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PREFÁCIO 

Exigindo a lei, depois de concluído o curso geral de 
Medicina, a apresentação dum trabalho pessoal a que deu 
o nome de tese, não queremos entregar-nos ao cumprimen­
to de tão árdua tarefa sem que de começo manifestemos a 
nossa discordância com tal disposição. 

Em verdade, pertencemos ao numero dos que não le­
vam a bem aquela exigência, já porque, para trabalho de 
tanta responsabilidade escasseiam ao aluno conhecimentos 
scientificos necessários, já pela absoluta carência de um 
estudo variado de casos práticos, submetidos durante al­
guns anos a uma observação e analise aturadas, já ain­
da e finalmente, porque muitos, senão a maior parte, não 
teem na vida uma situação material tão desafogada que 
Lhe3 permita onera4á com mais encargos além dos que ea-
trictamente lhes impõe uma formatura. 

E sem duvida é a ultima razão que nos força a ante­
cipar a apresentação deste modesto trabalho, afim de abre­
viarmos os sacrifícios d'Aquêlea que sempre teem luctado 
para nos tornar homens úteis e proveitosos á humanidade. 

O maior obstáculo que se nos deparou ao iniciar esta 
tese, foi certamente a escolha do seu objecto; pois se a Me­
dicina nos fornece assuntos variados e numerosos a que 
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podemos recorrer, a verdade é que eles síio por fezes du­
ma difícil interpretação, reclamando ao mesmo tempo lon­
ga meditação e estudo quasi sempre antagónicos com as 
necessidades da nossa vida prática e com os motív . quo 
de principio ficaram expendidos. 

Porém, uma rápida visão de conjuneto sobre tudo quan 
to em cinco anos de aprendisagem nos foi fornecido, le­
vou­nos a preferir a cardiologia procurando adentro dela 
o objecto do nosso estudo, socorrendo­nos para tanto do 
■tuxilio e boa vontade do Ilustre Assistente desta Faculda­
de Dr, M. Cerqueira Gomes. 

E sendo a electrocardiografla no dizer de Yacoel a 
«ultima aquisição da sciencia cardiológica moderna» esco­
lhemos neste campo a Aritmia completa que fomos estudar 
tatnbem sob o ponto de vista clinico para assunto desta 
nossa tese, 

8eria estulta pretençao reclamar para este humilde 
trabalho qualquer outro valor que nâo fosse o de forçada­
mente cumprir e preencher a ultima obrigação dum curso. 

O quo podemos todavia afirmar é que desde que dei­
xamos os bancos da nossa Faculdade até hoje, além dos 
casos que nos foi possível observar juntamente cora o Dis­
tinto Assistente da l.a clinica Médica, muitos mais pode­
ríamos apresentar se recorrêssemos àqueles que sua Sua 
Ex.* tem registados no seu valioso arquivo, e" que muito 
amável e gentilmente poz ao nosso inteiro dispor. 

Bem poucos foram eles, ê corto, mas poucos como fo­
mm, apenas ôsses desejamos apresentar no intuito de fa­
sser uma obra pessoal, observandoos cuidadosamente, após 
uma leitura tilo completa quanto possível sobre o assunto, 

Aposur disso a nossa bibliografia é bastante escassa, 
porque se ó facto que existem multas monografias Ingle­
sas, alemãs e norte­araericanas, sobro aritmia completa 
o electrocardiografla, n&a as possue a nossa biblioteca e 
tornaivao­la difícil o morosa a sua nquisicJlo; d'ai o ter* 
turnos limifndo á Wtura dos modernos cardiologistas, d@ 
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varias revistas e, jornais, onde fomos buscar em artigos 
dispersos, ensinamentos de verdadeiras autoridades. 

Esclarecidos assim os nossos esforços e intuitos, não 
devemos fechar este modesto prefacio sem manifestar por 
forma bem expressa o reconhecimento que votamos ao 
Dr. Cerqueira Gomes, pelos relevantes auxílios que nos 
prestou, aplanando o mais possível a difícil execução des­
te trabalho. 



I N T R O D U Ç Ã O 

Embora este nosso trabalho se destine exclusivamente 
ao estudo de unia das muitas perturbações do ritmo car­
díaco, não podemos deixar de dizpr duas palavras so­
bre essa perturbações em geral. 

Só muito recentemente as perturbações do ritmo co­
meçaram a ser estudadas na sua evolução clinica e na 
sua patogenia. 

Há duas dezenas de anos, que muito superficialmente 
os autores se dedicaram a este assunto deixando, no entan­
to, de tratar da sua patogenia e mecanismo intimo. 

Traube descreveu o pulso alternante e Bouveret fez 
a descrição clinica da taquicardia paroxistica. 

Mas se estas descrições ,eram clinicamente perfeitas, 
eram imperfeitíssimas quanto ao conhecimento intimo das 
perturbações. 

A fisiologia prestando o seu util concurso a este assun­
to, até então muito confuso, veio fazer bastante luz e es­
clarecer certos pontos de vista que os clínicos souberam 
aproveitar para, desta forma, poderem fazer um estudo 
mais consciencioso. 

Foram sobretudo os eminentes fisiologistas G-askell, 
Kent, Engelman, His Junior, que pelos seus trabalhos sô-



m 

bre o musculo cardíaco descreveram as cinco proprieda­
des fundamentais do miocárdio. 

Estudaram, além disso, um tecido não diferenciado, 
unindo as auriculas aos ventrículos, reliquat do tecido pri­
mitivo do embrião, que ó hoje conhecido pelo nome de 
feixe atrio-ventricular ou feixe de His, 

Foi assunto de viva discussão entre os fisiologistas o 
ponto de origem da contraçâo cardíaca, afirmando uns 
que era no próprio endooardio excitado pelo sangue (Haller) 
e outros como Sehiff e Brucke, que a origem do estimula 
estava na oclusão das coronárias pelas sigmoideias aórti­
cas. 

Parece, porem, que esta ultima opinião não fora acei­
te visto normalmente as coronárias se encontrarem sufi­
cientemente altas para serem obturadas pelas sigraoideiaa 
aórticas. 

Outros fisiologistas atribuíram a contraçâo ao sis­
tema nervoso, localisando a sedo deste estimulo no bol­
bo, medula e nos nervos extra cardíacos (pneumogastrico 
e simpático), 

Weber notou a acção frenadóra cio pneumogastrico e 
excitadôra do simpático. 

Urna época houve em que os fisiologistas ainda mais, 
divididos ficaram; sustentando, os neurogenistas, que a ex­
citação é de origem nervosa, e os miogenistas que é de 
origem muscular exclusivamente, tendo a fibra cardíaca 
atributos especiais que as outras não teem. 

A questão prevalece ainda e a descoberta do feixe 
de His, maia veio baralhar a questão. 

Este feixe ó na realidade neuro-muscular, mas não o 
ponto normal de origem da contraçâo cardíaca, podendo 
no entanto desempenhar esta função quando o centro pró­
prio é incapaz, por qualquer circunstancia, de cumprir es­
sa missão, 

Normalmente a oontraefto cardíaca toma origem num 
pequeno núcleo ai tun d o próximo da embocadura da veia. 
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cava superior na auricula direita, que foi muito bem des­
crita por Keith e Flack donde o facto de s6r hoje conhe­
cido pelo nome destes ilustres fisiologistas. 

Deste núcleo de origem, a onda eontractil caminha 
pelas fibras nílo diferenciadas das auriculas até atingir um 
novo núcleo situado no septo inter-aurieular, conhecido 
pelo nome de nódulo de Aschoff e Tawara, ponto de ori­
gem do feixe de His, que por sua vez transmite aos ven­
trículos a onda eontractil, espalhandose era múltiplas ra­
mificações sub-endocardiacas que constituem a chamada 
rede de Purki'ige. 

Tal é, muito resumidamente, a concepção clássica da 
fisiologia cardíaca, que presentemente está sofrendo pro­
fundas modificações pelos estudos mais recentes que dia 
a dia vSo aparecendo pelos jornais e revistas da especia­
lidade. 

Só agora que a fisiologia cardíaca está num período 
bastante adeantado da sua evolução, havendo no entanto 
ainda muitos pontos obscuros, é que nós podemos loealisar 
a sede de qualquer alteração que vem modificar profunda 
ou superficialmente o ritmo cardíaco. 

O meio mais aperfeiçoado que a clinica possue para 
estudar minuciosamente estas perturbações é, sem duvida, 
a elecírocardiagrafia. 

O principio da electroeardiografia assenta sobre os 
trabalhos de Bubois.Raymond publicado em 1848, nos. 
quais este autor mostrou que toda a contracção muscular 
dá origem a uma corrente eléctrica. 

Engelman registou por meio dum galvanometro estas 
correntes. 

Waller em 1888 estudou as variações do potencial 
eléctrico no «oração do homem, e pôde recolher estas cor­
rentes á superficie do corpo por meio daa suas 10 deriva­
ções. 

Ficou dêsdo então assente,.que a parte do musculo on­
de nasce a coutntçj\o so toraa chetro-negativa em rela-
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ção á parte em repouso e que estas diferenças de poten­
cial se vâo modificando, á medida que a onda vai mudan­
do de sentido. 

Foi Marey quem primeiro recolheu no coração da r8, 
-traçados fotográficos das diferenças de potencial, mas du­
ma maneira muito imperfeita, como imperfeitos eram os 
electrometros para recolher estas correntes de trio peque­
na voltagem. 

Bayliss e Stiirling em 1892 obtiveram os primeiros 
-traçados nítidos. 

Mais recentemente o grande fisiologista holandez Ein-
thoven construiu o seu galvanoinetro de corda duma sen­
sibilidade muito alta, registando diferenças de potencial 
insignificantes. 

E' fundado no galvanometro deste autor e em outros 
mais modernos, que assentam todos os estudos elec troca r-
diograficos. 

As derivações propostas por Waller e adoptadas por 
Einthoven que se usam em clinica sao apenas trez : 

D I - m a o direita -mao esquerda. 
D II—mao direita—pé esquerdo. 
E1 III—mão esquerda—pé esquerdo. 
A derivação mais util em ensinamentos é a D II por­

que é aquela em que há maiores diferenças de potencial, 
segundo o esquema de Waller. 

A eJectrocardiografi.t tem sido aplicada ao estudo de 
todas as cardiopatias e de todos es deslocamentos. 

Mas no que ela nos presta relevantes serviços, sendo 
como disse Yacoel a ultima aquisição da clinica cardio­
lógica, é no estudo das aritmias. 



ARITMIA COMPLETA 
Estudo clinico e electrocardiografico 

A aritmia completa é uma perturbação profunda do 
ritmo cardíaco, clinicamente caracterisada por ama irre­
gularidade extrema do pulso, na frequência, na amplitude 
e no espaçamento das pulsações, e fisiopatologicamente por 
um estado especial do miocárdio aur icular designado por 
Th. Lewis pelo nome de ftbrilação auricular. 

Esta perturbação do ritmo foi pelos antigos autores 
confundida com outras aritmias desordenadas e clinicamen­
te englobada com elas sob a designação de Delirium cor­
dis, nome que bem traduz a anarquia que se supunha rei­
nar nas varias funções do miocárdio. 

Esta designação foi abandonada quando pelos traba­
lhos recentes se verificou que nem todas as funções mio 
cardicas estavam tocadas, havendo apenas perturbações 
profundas na excitabilidade auricular. 

Em 1913 Hering, pelos seus notáveis trabalhos pro-
poz-lhe o nome de Aritmia perpétua ou Pulsus irregularis 
perpetuus, que também foi posto de parte quando se cons­
tatou que a aritmia nem sempre se instala definitivamen­
te, havendo formas paroxistieas e formas que abando­
nam o coração quando fazemos ao doente uma terapêutica 
apropriada. 

Recentemente Josué propoz-lhe o nome de Aritmia' 
completa, nome este que serviu para intitular o nosso tra­
balho, e que é hoje adoptado pelos cardiologistas modernos. 

Esta designação de completa já por si só define a pro­
funda perturbação do ritmo cardíaco, dizendo-nos, o que 
pelos traçados se verifica, que nao há num gráfico, dois 
períodos que se assemelhem. 



SINTOMATOLOGIA 

Sinais clinioos 
n) Sintomas subjectivos 
Segando Mackenzie um doente portador de aritmia 

completa., nunca apresenta sensações subjectivas de cho­
que precordial violento e difuso, crises semelhando a angi­
na de peito, tão frequentes na aritmia extra—sistolica. 

Acontece muita8 vezes que os doentes não são conhe­
cedores da sua aritmia, e só quando consultam o médico 
por qualquer outro padecimento, este a reconhece. 

(Vêr a nossa observação I) 
A não sêr a lovnvã—taqitiaritmia paroxistica que se 

acompanha de angustia e palpitações violentas, todas as 
restantes formas são muito bem toleradas pelos doentes. 

h) Sintomas Objectivos 
PULSO -Apresenta-nos uma irregularidade extrema 

na força e espaçamento das suas pulsações. 
Há verdadeiras solvas, ás vezes desiguais em intensi­

dade e de uma extrema rapidez, separadas por pausas de­
siguais em tempo, e sem relação alguma com as prece­
dentes. 

6 
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AUSCULTAÇÃO — A' auscultação cardíaca nota-se 
que muitas das contracções não chegam à. radial. 

Quanto à frequência das contracções, ó tudo quanto 
há de mais irregular, havendo casos de taquiaritmia em 
que o numero de contracções pôde atingir 200 por minuto. 

Mais raramente se encontram casos de bradiaritmia 
em que o numero de contracções pôde chegar a 50 e até 
menos. 

E' um facto de observação corrente a aritmia exage-
rar-se pelo esforço e diminuir pelo repouso. 

Frequento é encontrar-se pela auscultação um sopro, 
cujos caracteres são muito mutáveis, pois num coração, 
com um ritmo assim tão perturbado, faltam as duas con­
dições principais para a boa audição dum sopro: — sístole 
forte e diastole prolongada. 

Podemos encontrar ainda ruídos anormais, quer de 
insuficiência mitral ou tricuspid* funcionais, quer de le 
soes valvulares ou orificiais. 

Quando num doente portador de uma estenose mitral, 
se declara a aritmia completa,é frequente vôr desaparecer 
o sopro présistolico como o relatam quasi todos os auto­
res, o mesmo acontecendo ao ruido de galope. 

Clero explica o facto da seguinte maneira: 
Estando a auricula era flbrilaçâo está por consequên­

cia era insuficiência, sendo a sua forca contractu incapaz 
de produzir o sopro présistolico e a onda choque de que 
deriva o ruido de galope. 

0 rolamento diastolico persiste, porque ôste nada tem 
cora o estado de flbrilaçâo da auricula. 

TENSÃO — E' muito difícil obter-ae a tensão duma 
maneira precisa, liraitando'nos nós apenas a registar as 
tensões médias, a verdadeira tensão está constantemente 
a variar duma pulsação à outra. 

0 método oscilatório não noa serve para a medida 
destas tens6es, sendo preferível o auaeultatório- de Koro-
tkow, 
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Nos doentes hipertensos podemos supor os perigos a 
que estão sujeitos, por estas mudanças bruscas da pressão. 

Sinais nadioscópicos 
Se é um facto que a radioscopia nos fornece úteis en­

sinamentos no diagnostico de certas perturbações cardia-
cas, a verdade é também que poucos ou nenhuns dados nos 
fornece para o estudo da aritmia completa. 

Contudo convém sempre recorrer a ela para ajuizar­
mos dos aumentos das cavidades, o que tem importância 
para o prognostico. 

Sinais gráficos 
E' aqui que a electrocardiogram tem Um real valor 

confrontando-a com os restantes métodos gráficos. 

a) Esfigmograma 
Está averiguado que num esfigmograma de aritmia 

completa mio h í dois pontos do traçado que se asserae-
lhem, mas podemos encontrar aritmias extrasistolicas de 
tal modo desordenadas quanto à sucessão e amplitude das 
sístoles que este diagnostico gráfico é ás vezes impossível. 

b) Flébograma 
Caractérisa se pela ausência da elevação a e depressão 

X que correspondem à sístole e diastole auriculares, estan­
do esta praticamente paralisada. 

Algumas objecções se podem opôr a este flébograma 
tâo típico como seja a ausência de elevação a nos casos 
de estase auricular e nos cardíacos assistólicos. 

Clarac cita casos de aritmia completa em que há que­
da nitida do traçado entre o c e o v do flébograma, muito 
semelhante à depressão X 

Para que o X exista ó necessário uma forte diastole 
auricular, a qual indica uma activa sistole. 
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c) Cardiograma 
A mesma irregularidede de traçado observada no es-

figmograma, caractérisa o cardiograma da aritmia comple­
ta, não havendo ainda aqui dois pontos que se assemelhem. 

E' este gráfico patoguomonico da aritmia completa? 
Não, pois há casos de aritmia extra-sistolica em que 

o gráfico pôde apresentar o mesmo aspecto. 
Nesta perturbação do ritmo é frequente que a extra-

sistole (sístole antecipada e abortada) seja de maior ampli­
tude que a sistole normal. 

Ilihl mostrou este fenómeno experimentalmente e Lu-
tembacher verificou-o clinicamente nas creauças portado­
ras de difteria 

A explicação do fenómeno é a seguinte: uma das pro­
priedades fundamentais da fibra cardíaca é a sua inexcita~ 
hUidade periodica, e como corolário desta propriedade 
uma excitação é tanto inenoa dotada de eficácia, quanto 
mais perto de sistole surpreende o miocárdio. 

As extra-sistoles surpreendendo o miocárdio ao sair 
do seu período refractário, traduzem-se graficamente por 
uma pequena elevação de origem heterotopa. 

Quando encontramos extra-sistoles de amplitude maior 
que as sístoles normais, isso indica-nos o curto período 
refractário do miocárdio dos animais de experiência. 

Nas creauças portadoras de difteria o seu miocárdio 
assemelha-se fisiologicamente ao dos animais de experiên­
cia, acrescido ainda de um certo grau de erétismo, devido 
ás toxinas que actuam sobre o coração. 

d) Electrocardiograma 
Pelo que atraz fica exposto os diferentes métodos grá­

ficos postos ao serviço do diagnostic» da aritmia comple­
ta não são suficientes para podermos afirmar duma manei­
ra categórica a existência desta perturbação cardíaca. 

Foi ã' electrocardiografia que veio preencher lacuna 
deixada aberta pela deficiência dos outros métodos d? 
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diagnostico, e assim o simples exame dum electrocardio­
grama permite-nos afirmar duma maneira certa e sem re­
ceio de errar a existência da aritmia completa. 

O que logo nos surpreende é a ausência da elevação 
P (sistole auricular) e a sua substituição por uma serie de 
pequeninas oscilações, tam numerosas que podem atingir 
500 por minuto. 

A derivação em que melhor se nota este fenómeno é 
a D II 

Vamos agora interpretar os outros elementos do electro­
cardiograma: — quanto ao complexo ventricular Q, R, S, 
T, vemos que êle é tipico, não nos mostrando qualquer 
anomalia, a não ser que exista qualquer perturbação con­
comitante de condução ou excitação nos ramos do feixe 
de His. 

Quanto ao espaçamento dos varias complexos, tudo. 
quanto ha de mais irregular se pode observar. 

O que sobretudo a electrocardiografia nos mostra é o 
estado particular das auriculas aque Th. Lewis chamou,/?-
brilaçãc auricular e que sobre os traçados é frequente re­
présentasse pelas letras / / / . 

Quanto à onda T pôde sêr positiva, negativa ou mes-, 
mo faltar. 

Poder-se-ia objectar que este estado de fibrilação se 
assemelha às ondulações dos casos de taquisistolia anrícn--
lar ou flatter dos inglezes. 

E' facto que ás vezes a sua interpretação sugere-nos 
duvidas, mas se estudarmos os gráficos convenientemente 
tal erro se não comete. 

No flutter as ondas P estão nitidamente desenhadas, 
formando como que um festão sucedendo-se em numero 
de 200 a 300 por segundo. 

Há casos em que aparecem fibrilações pe juínas e-
rapidas e casos em que elas aparecem mais fortes e mais 
lousas. 
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Como mais adiante veremos todas as transições exis­
tem entre a, fibrilação e o flutter. 

Quando num mesmo electrocardiograma existem pe­
quenas ondulações nitidamente fibrila res e grandes ondu­
lações lembrando o flutter os ingleses designam êãtes ca­
sos pelo nome de impure-flutter e os francezea pelo de fi-
brilo-flntter. 



FORMAS CLÍNICAS 

Como Clerc dividiremos as formas clinicas da aritmia 
completa em : 

a) Formas segundo a eteologia 
b) « « a intensidade da aritmia 
c) « « a marcha 
d) « associadas 

a) Formas segundo a eteologia 
Estas formas são numerosas, como numerosas s&o-

tambem as causas da aritmia. 
Assim a aritmia completa pôde aparecer nos indiví­

duos portadores de lesões oriflciais. valvurlares, pericar­
dites, miocardites, endocardites agudas ou sub agudas. 

Também se encontra por vezes a aritmia nos brighti-
cos, mas onde sobretudo ela aparece com frequência, se­
gundo muitos autores é nos casos de estenose mitral, prin-
eipalraercte quando aparece o período de descompensação. 

Coroo causis g;rais temos as infecções, sífilis, reuma-
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tísmo articular agudo, intoxicações endogeneas ou exoge-
neas e intoxicação medicamentosa (digitálica). 

Quando qualquer das causas enumeradas mais acima 
nos escapam, os autores relacionam a aritraia completa 
com as perturbações viscerais mais variadas, sobretudo 
com o hipo ou hiperfuncionamento das glândulas endocri-
nicas. 

Quando estudarmos a eteologia veremos mais deta­
lhadamente cada uma destas causas: 

b) Formas segundo a intensidade da aritmia 
A base desta classificação da aritmia é o numero de 

contrações cardíacas por minuto. 
Em primeiro logar: 
Taquiaritmia — entram neste grupo as frequên­

cias acima de 100, podendo aumentar tanto que o pulso 
fique quasi incontável. 

Encontra se mais vulgarmente em certos tipos de ari­
tmia completa. 

Assim, a forma paroxistica que se acompanha por ye-
zes de sinais subjectivos lembrando a crise anginosa, ca-
racterisa-se pela sua taquiaritmia, que passado algum tem­
po desaparece, retomando o coração o seu ritmo normal 
até ao aparecimento de nova crise. 

Pertencem a esta forma taquiaritmica as nossas obser­
vações IV V. 

Forma média—^ frequente nos casos de aritmia per­
manente ou perpétua de Hering oscilando o numero de 
contrações entre 80 a 100 por minuto. 

Pertencem a esta forma as nossas observações III, V, 
e VII. 

Forma bradiaritmica — Muito rara nos casos de aritmia 
pura ou solitária de Vaquez, mas aparecendo com relati­
va frequência nas aritmias que se acompanham de pertur­
bações de condução que podem ir desde o bloqueio sim­
ples até ao bloqueio completo. 
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Nestes casos o numero de contracções pôde ser inferior 
a 50 por minuto. 

Pertence ;i esta forma a nossa Observação II. 

cj Formas segundo a marcha ou evolução 

Forma de marcha insidiosa ou forma lenta crónica. 
Esta forma é tolerada durante longos anos pelos 

doentes, sem que estes acusem a menor perturbação. 
Quando estes casos aparecem ao médico, já a aritmia 

se instalou liá vários anos. 
Heitz cita o caso de em um médico de 53 anos a 

aritmia durar desde os 20, sem nunca ter sentido o me­
nor mal estar. 

Somente há 18 mezes é que o doente se queixava dum 
abafamento tenaz. 

Clerc, quando estuda a aritmia completa segundo a sua 
marcha, divide-a em: Formas recidivardes, formas progres­
sivas, formas de inicio brusco e formas intermitentes. 

A nosso ver, esta classificação é boa, mas algumas 
destas formas não são mais que a transição insensível en­
tre a aritmia completa paroxistica de pequenos acessos é 
a aritmia permanente tal qual a descreveu Hering sôb o 
nome de aritmia perpétua on pulsus irregularis perpetuus. 

Forma paroxistica — Dentre as varias formas da ari­
tmia completa, é sem duvida nenhuma esta a que mais 
tem prendido a atenção dos autores e a que mais di3cus-' 
soes tem levantado. 

O assunto da discussão é devido à semelhança, pelo 
menos clinica, com a taquicardia paroxistica, mas absolu­
tamente distinta, segundo os dados da electrocardiograma. 

Mackenzie, Heitz, Vaquez e muitos outros distintíssi­
mos clínicos, sobretudo inglezes e americanos, fizeram in­
cidir os seus estudos sobre esta forma. 

Como o próprio nome indica sobrevem por paroxismos 
com intervalos maiores ou menores e de duração também 
variável. 

i 



50 

Aparece ás vezes sem causa apreciável, outras vezes 
no decurso de doenças infecciosas ou de cardiopatias até ai 
bem toleradas e não causando perturbação alguma aos do-
Gntes. 

Esta forma é muito frequente desde que aritmia ó 
melhor estudada. 

Segundo C. Lian aparece em 7 a 8°[o dos indivíduos 
portadores de lesões valvulares e tendo ultrapassado os 
40 a nos, 

O inicio da crise é brusco, sentindo o doente palpita­
ções violentas e apresentando outros sinais subjectivos que 
nos fariam pensar na doença de Bouveret, se não fosse a 
irregularidade extrema do pulso e as constatações electro-
eardiograficas. 

Cerf os doentes sentem uma dispneia intensa que os 
obriga a sentar no leito, ficando imóveis enquanto dura 
a crise. 

A duraçflo destas crises é muito variável, podendo o 
estado critico ir de 1 hora ou varias horas, a dias ou 
mesmo uma semana. 

E3tes acessos podem suceder-se durante anos, perma­
necendo nos periodos intercalares o ritmo absolutamente 
normal, mas ao títn dum tempo mais ou monos longo a 
aritmia definitiva instala se, acompanhando-se de sinais ní­
tidos de insuficiência cardíaca que matam os doentes a bre­
ve trecho, principalmente so eles são portadores de car­
diopatias antigas, embora até então bem toleradas. 

Ileitis poa em evidencia, o facto de que h medida quo 
os acessos se vfto tornando de mais longa duração, os sin­
tomas s jbjuetivoa vão diminuindo de intensidade. 

O acesso do aritmia completa paroxistiea faz-se sem­
pre acompanhar de taquiaritmia, podendo o numero de. 
contracções cardíacas atingir a elevada cifra de 200 (Th. 
tu wis). 

O termo do acesso pôde ser brusco ou lento. 
E' principalmente nestas formns de aritmia eniípkta, 
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como adiante veremos quando falarmos do tratamento, 
que a moderna terapêutica pela quinidina pôde abreviar 
os acessos, c evitar que esta aritmia se torne permanente 
como acontece quando não lhe opomos um tratamento 
apropriado 

d) Formas associadas ou complicadas 
Estas formas silo as mais graves, porque correspon­

dem a uma profunda perturbação das principais funções 
do musculo cardíaco. Teem uma evolução mais rápida e 
levam fatalmente á morte (Th. L'ïwis), sobretudo quando 
se acompanham de cardiopatias extensas 

E' frequente os electrocardiogramas de aritmia com­
pleta apresentarem extra-sístoles que sem aquele moio de 
diagnostico passariam despercebidas (Ver a nossa Obser­
vação VII). 

Por vezes encontra-se um doente, cujo coração não 
apresentava até aí qualquer perturbação do ritmo, come­
çar a fazer crises de taquicardia paroxistica regular; com 
o tempo esta passa ao flutter e ao flutter sucede se a fibri-
laçâo que representa assim o ultimo periodo duma cadeia 
de perturbações. 

Todas as perturbações do ritmo se podem suceder, 
tlão havendo ordem alguma na sua aparição, nem na sua 
modificação pelo tratamento {Th. Lewis). 



ETIOLOGIA 

Nôstq capitulo vamos estudar as causas mais comuns 
da ar it mia, relacionando-as com a idade e cora o sexo. 

Constata-se pelas estatísticas de Th. Lewis, mais abai­
xo citadas, que a aritmia completa é mais frequente no. 
homem que na mulher e ausente na infância. 

E' muito Vara entre os 20 e 4.0 anos, excepto nos casos 
era que o individuo apresente lesOes valvulares, e extre­
mamente frequente entre os 50 e os 60 anos. 

Th. Lewis, na sua estatística, divide os doentes era 2 
grupos: grupo dos reumáticos e grupo dos não reumáticos. 

SEXO HUHItSN Mulheres 

Grup. dos reumat. . . . 53 47 
189 

Casos Grup. dos n. reumat. . . 44 13 

Sem causa determiuad. . 17 15 

1 
Sem causa determiuad. . 

114 75 

(Estatística de Th, Lewis - frequência da aritaita completa « m o sexo). 
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ces são entre 47 e 61. 2.- enquanto registamos S casos em homens 
apenas r&gistamos 2 em'mulheres. 
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As causas da artmia completa podem dividir se em 
dois grupos distintos: 

h) Grupo em que há alterações prévias do apare­
lho cardio-vascular. 

b) Grupo em que não há alterações pelo menos, 
sensíveis deste aparelho. 

a) Grupo em que há alterações prévias do apare­
lho cardio-vascular. 

E' dentro deste grupo que se acha enquadrada uma 
grande parte das aritmias que se encontram em clinica. 

S ibendo nós quanto é frequente o reumatismo e qual 
a sua predileçao para agredir o coração, fácil nos é cons^ 
tatar a, aritmia completa nos doentes que tiveram um ou 
mais ataques durante a sua vida. 

Th. Lewis em 152 casos apurou como antecedentes, o 
reumatismo ou a coreia cm 71, e muitos outros assinala-
vam-no nos seus antepassados. 

Nestes 71 casos verificou que 51 eram portadores de 
estenosc mitral, 11 de degenerescência miocardica, 6 ú& 
doença aórtica, 2 de doença rénale 1 de pericardite adesiva. 

Duma maneira geral nos 152 casos encontrou o reu­
matismo em 79 (72°[0) e as seguintes lesões por ordem de 
frequência, englobados os casos nitidamente reumáticos e 
aqueles onde nao foi possível despistar o reumatismo: 

Estenose mitral 79 
Miocardite crónica. . . . . . . 30 
Doença renal. . 13 
Doença aórtica . . . . . . . . . . 9 
Doença arterial 7 
Pericardite soca e com derrame. . . . 8 
Re t în te s . 11 

Total. . . . 152 
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Outras estatísticas, como por exemplo a de Frey, 
estudam a aritrnia completa quanto à sua frequência nos 
­arterio­esclerosos e nos possuidores de lesões valvulares. 
JEste autor chega à conclusão que estas lesões e a arterio­

■esclerose aparecem em partes iguais nos casos por 
êle observados. 

A estatística de Senereau fornece­nos os seguintes 
«dados: 

Arterio­esclerose ­j­ frequente 

Reumatismo • . ■­­ frequente 

Sífilis. . . . . . . . . . . 6, 3°[0 

Lewis nos seus 153 casos apenas nos cita um caso de 
sífilis. 

A frequência da sífilis nos casos de aritrnia, completa 
é um assunto para estudar, pois até ao presente ninguém 
encarou este estudo exclusivamente debaixo deste ponto 
de vista. 

Pelo que acabamos de vér, confrontando as estatísti­

cas, podemos dizer que a aritrnia completa aparece princi­

palmente nos indivíduos portadores de lesões cardíacas, e 
que, entre estas, a estenose mitral representa mais de me­

tade dos casos observados. 
Nas nossas observações apenas encontramos 2 casos 

com antecedentes reumático*: num deles há insuficiência, 
mitral (Observação VI), e no outro ligeira aortite com insu­

ficiência mitral (Observação VII). Quanto à sífilis, encon­

tramo­la nos antecedentes de 5 casos, ora duma maneira 
certa (Observação I e II), ora duma maneira provável 
(Observação IV, V e VII); mas não nos abalançamos a jul­

gar­lhe essa responsabilidade na. aritrnia completa. Falta­

nos, para isso, a prova decisiva do tratamento especifico. 
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h) Grupo em que não há alterações sensíveis do 
lado do aparelho cardio vascular. 

Os casos de aritmia completa que se encontram neste 
grupo são muito insignificantes em numero. 

Citam­se alguns como aparecendo no decurso de ínfeções 
ou intoxicações, nomeadamente no decurso da difteria 
(Clerc). 

Th. Lewis entre os seus 152 casos refere 1 em pleu­

risia tuberculosa, lera pneumoniae 1 em alcoolismo crónico. 
Nas nossas obaervações descrevemos uma (Ob­

servação I ) em que não encontramos alteração do apare­

lho cardio­vascular, mas sim apenas sinais de colite. 
Há casos de aritmia completa que aparecem como con­

sequência dum tratamento digitálico, principalmente quan­

do este poderoso medicamento cardíaco é administrado in­

tempestivamente, durante muito tempo ou mal doseado. 
Embora pareça paradoxo que um medicamento regu­

larisador do coração seja capaz em certas circunstancias 
de o perturbar, o facto é que assim se dá, e porque as cau­

sas originarias são demasiado conhecidas abstemo nos de 
as enumerar. 

Os mais recentea trabalhos sobre a aritmia completa 
tem atribuído esta, pelo menos em algumas circunstancias, 
a perturbações das glândulas endocrinicas. 

Não podemos diseutir o assunto ainda, pois ele apre­

senta se muito confuso; e são imensas as discussões que nes­

te campo se levantam dia a dia, traduzindo isto apena/3 
os imperfeitos conhecimentos que temos sobre a fisiopato­

gia de tais glândulas. 
A mesma desigualdade de opiniões reina quando se 

quer relacionar a aritmia completa com perturbações des­

se sistema tão complexo da vida vegetativa— o vago — 
simpático. :■■-:. 

Willius e Roothby estudaram a frequência da aritmia 
«os indivíduos portadores de papeiras e adenomas tóxicos, 

,, s 
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constatando as seguintes proporções:-em 22°f„ de indiví­
duos portadores de papeiras, verifica-se a existência da 
aritmia completa; em 24°[0 de indivíduos portadores de 
adenomas tóxicos, também se encontra a aritmia, 

Clerc, que também estudou a aritmia completa debai­
xo deste ponto de vista, fornece-nos o seguinte resultado 
estatístico: em 7 a 10n[0 dos indivíduos portadores destas 
lesões encontrar-se-ha a aritmia completa. 

Entre as nossas 7 observações figura uma com papeira 
bastante volumosa (Observação II). 

Ainda, aqui nos abatemos de estabelecer uma relação 
de causalidade, tanto mais que ao mesmo tempo, a doen­
te era portadora duma sífilis. 

, Papel do sistema nervoso 

Apesar das divergências que existem neste domínio, 
parece no entanto estar averiguado quo a excitação do va­
go favorece a fibrilaoãc, pois diminue o periodo refractá­
rio do musculo auricular. 

Está demonstrado experimentalmente por Clerc e Pezzi 
que a injeção de atropina suprime a fibrilação começada, 
mas não se opõe à eficácia de nova excitação. 

A demonstração clinica é nos fornecida pelos medica­
mentos que actuam sobre o c< ração por intermédio do sis­
tema frenador, 

Assim, por exemplo, a digital que actua sobre o cora­
ção dirainuindo-lhe as contracções: principalmente por ex< 
citação do vago é capuz em certas circunstancias de cau;: 

sar a fibiilaçâo das auriculas. 
No entante, como diz Boer (d'Amestordan), par&quea 

fibrilação se produza é necessário nâo só uma excitação 
do vago, mas ainda um estado defeituoso da circulação 
miocárdiaca. 

Esto distinto fisiologista holandez'chegou a esta con­
clusão, depois de pacientes pesquizas no coração da rã. 



ANATOMIA PATOLÓGICA 

Nada ha mais discordante do que as constatações fei­
tas na autopsia de indivíduos mortos na posse da aritmía 
completa, 

fíiima maneira geral ha uma acentuada dilatação das 
auriculas, principalmente da direita, não sendo no entant» 
estas diferenças muito sensiveis das da assistolia. Galla-
vardin.dava como diferença o seguinte: -dilatação hiper-
trofica moderada dos ventrículos, na aritmia completa, e 
muito acentuada na assistolia. 

Outros autores estudando histologicámente as aurí­
culas constataram o seguinte: 

Rabé e Merklen;—miocardite esclerosa das aurículas; 
Mackenzie — turgescência muito acentuada das mes­

mas; 
Draper e Lenoble — alterações no nódulo de Keith e 

, Flack, Koch e Schõnberg infiltração leucocitária por entre 
as fibras do miocárdio auricular, veia cava superior, coro­
nária e feixe de Wenchbach, mas para Koch estas lesões 
são banais. 

Aschoff, Steinberg e Lewis, depois de meticulosas pes-
quizas verificaram que, se é facto que em muitos casos de 
aritmia se encontram lesões nitidas, mas não especificas, 
das auriculas, em muitos outros não se encontram lesões 
absolutamente nenhumas. Estas mesmas lesões verificadas 
por muitos autores teem aparecido em indivíduos que 
nunca tiveram a aritmia completa. 
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Recentemente Vaquez e Lutembacher notaram a pre-
sença de tromboses ao nivel das auriculas de indivíduos 
portadores de aritmia completa, acompanhando se ao mes-
mo tempo de uma endocardite aguda ou sub-aguda. 

Num dos recentes números da Presse Médicale, Ch. 
Auberti» e G/ Rjmó citam dois casos de aritmia completa 
em indivíduos portadores de uma trombose oblitérante da 
auricula esquerda. 

Th. Lewis nos seus trabalhos fala nestas tromboses 
das auriculas, mas consideradas como efeito e não como 
causa da aritmia completa. 

Estando as aurículas fisiologicamente impotentes para 
a dinâmica circulatória, dá-se uma estagnação do sangue 
nas suas cavidades, em razão da qual aparecem estas 
tromboses. 

Freud, que fez cortes seriados era todo o trajecto do 
sistema conductor intra-cardíaco, encontrou em todos os 
casos lesões esclerosas do nódulo do Keith e Flack, e em 
mais de metade deles as mesmas lesões ao nivel do 
feixe de Hi». 

Para Josué nao ha apenas a considerar lesões isola­
das do feixe cardíaco primitivo, mas sim lesões mais ou 
menos extensas e mais ou menos discretas de toda a au­
ricula e restante sistema de condução. Th. Lewis consi­
dera esta perturbação mais sob a dependência do sistema 
nervoso do que de lesões anatómicas. No entanto, como 
pensara muitos autores, também as influencias mecânicas, 
boa ou má nutrição do miocárdio e distensão das cavidades 
eontribuem poderosamente para o aparecimento da aritmia 
completa. 

Se é ura tacto que lesões anatómicas toem sido eneon-
ttadas ao nivel do feixe de His, como o mostra Freud na. 
sua estatística, essas lesões poder-nos-hiara explicar o mo­
tivo porque nem todas as contracções desordenadas da» 
wríoulag era flbrilação chegam ao ventrículo. 

Eliminaríamos assim a concepção tfto vaga de Clero, 
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que diz que o feixe de His filtra as excitaçOes desordena­
das que lhe chegam, fazendo uma espécie de selecção. 

Qual será, em suma, o substracto anatomo-patologico 
da aritmia completa? 

Existirão, de facto, lesOes que os nossos meios nao 
descobriram ainda, ou será apenas uma perturbação fun­
cional sem lesões anatómicas? 

Nilo se pode dar uma solução definitiva, porque nada 
û autorisa pelos trabalhos até aqui publicados. 



PATOGENIA E MECANISMO 

Em 1849, Ludwig­ e Hoffa notaram sobre as paredes 
cardíacas dos seus animais de experiência pequenas tre­

mulaçoes quando lhes faradizavam o miocárdio e que as­

semelharam à agitaçSo de um saco cheio de vermes. 
Estas tremulações que os autores nSo relacionaram 

com a aritmia completa, foram mais tarde confirmadas por 
OusbnyyRothberger, Winterberg e Th. Lewis, nos animais 
postos cm aritmia completa pela faradizaçâo das auriculas. 

Os autores citados obtiveram de um coração em 
aritmia completa traçados electrocardiograflcos que se 
aproximavam muito dos do homem com a mesma pertur­

bação. 
Mas até aqui tratava­so apenas de experiências de la­

boratório. ■ 
Só mais tarde Th. Lew<s, abrindo o tórax dum cavalo 

atingido de aritmia completa, notou de visu a fibriluçao au­

ricular, Estas constatações foram confirmadas por Bóer, 
e desde então a fisiopatologia da aritmia completa ficou 
sendo definitivamente a fibrila çao auricular. 

Os autores, antes da fibrilaçao estar assente, atri­

buíam com Mu­konzio a aritmia completa a uma paralisia 
das aurículas impressionados pela ausência de a nos flebo­

gramas. 
Para estes autores auriculas o ventrículos contrair­

­sé­hiam simultaneamente, dando o chamado ritmo nodal dè 
Mackenzie. 
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Uma vez assente a fibrilaçâo auricular como substra­
t o fisiopatológico da aritmia completa, resta-nos agora 
interpretar o seu mecanismo intimo e estudar as varias 
-causas capazes de a provocar. 

Mecanismo intimo da fibrilaçâo auricular - Teoria 
do circulo movei dé Th. Lewis 

Fundando-se nos notáveis trabalhos dos celebres fisio­
logistas Mines, Meyer e Garrey, Th. Lewis formulou a sua 
interessante teoria que tilo bem se coaduna com os factos 
•clínicos e com as constatações terapêuticas. 

Estes fisiologistas, após pacientes c meticulosas pes-
•quizas e experiências na medusa e, na auricula de certos 
peixes, constataram o seguinte:—que era possivelmanter-
•se num anel muséular uma onda contractil, mesmo depois 
de suprimida a excitação, desde o momento que a dita 
onda ao voltar ao seu ponto primitivo encontre este fora 
do seu período refractário. Th. Lewis,, verificou, no cora­
ção do cão posto em fibrilaçâo a exactidão dadoutrina for­
mulada pelos citados fisiologistas. 

Este distinto clinico e fisiologista inglez pôde com 
uma precisão impecável, servindo se de varias cordas elec-
trocardiograficas, seguir pari passu o caminho percorrido 
pela onda contractil auricular e verificar que esta se pro­
paga á roda da veia cava superior, percorrendo esse espa­
ço cerca de 500 a 600 vezes por segundo. 

Estava pois descoberta a teoria do circulo movei, que 
nos vai explicar o mecanismo intimo da fibrilaçâo. 

Para que o circulo movei se mantenha é necessário 
que a onda contractil ao voltar ao seu ponto primitivo en­
contre este fora do seu periodo refractário e se desloque 
com a mesma onda, de maneira a nunca haver contacto 
entre a cabeça e a cauda/o que fecharia o circuito. 

Os inglezes designam esta porção da fibra fora do seu 
período refractário e deslocando-se constantemente com a 
propria onda pelo nome de gap. 
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Alem desta condição, três outras são necessárias ain­
da para que o circulo se mantenha: 

1,° — Trajecto circular de curto comprimento, 
2.° —Período refractário relativamente curto. 
3.° —Pequena velocidade de propagação. 
Se por qualquer meio experimental ou clinico modifi­

carmos uma ou mais destas condições, podemos aumen'.ar, 
diminuir ou mesmo suprimir a fibrilação, 

No coração patológico, Th. Lewis assemelhou as fibras 
musculares em fibrilação a outros tantos anéis musculares 
com periodos refractários diferentes, 

Assim, os estímulos partidos do seu ponto normal no 
nódulo de Keith e Flack caminhariam pelas fibras auricu­
lares fisiologicamente fragmentadas seguindo os caminhos 
mais diversos, atingindo uns o nódulo de Tawara e os ven­
trículos, outros depois de um percurso mais ou menos lon­
go voltariam ao seu ponto de origem normal. 

Alem disto cada fibra auricular teria o seu período re­
fractário de certa duração e de certo comprimento, e assim 
o estimulo caminharia por entre mil obstáculos, com velo­
cidade de propagação diferente era cada fibra e segundo 
um eixo que se deslocaria constantemente. 

Tal é a teoria formulada por Lewis, que, como já dis­
semos, tão bem se coaduna cora os factos observados era 
clinica e vê lo-hemos depois, com os próprios efeitos do 
rattaraento. 

Causas capazes de provocar a fibrilação e conse­
quências desta para as restantes partes do 
coração 

Aa causas capazes de provocar h fibrilação 
quer experimentalmente quer cliivioamente sao mui* 
tiplas nao estando ainda os autores em plena con­
cordância. 

Pareoe-noa no entanto que muito ha inda de 
obscuro, e muito ha ainda que pedir ou a meios tie 

9 
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observação mais aperfeiçoados, on a pesquizas maia 
rigorosas. 

Vejamos no entanto resumidamente quais são 
essas causas-: — experimentalmente pôde próvocar-se 
a fibrilaçâo pelas correntes induzidas, aumento 
brusco da pressão intra-ventricular, aquecimento 
directo do seio. 

Os medicamentos capazes dê a provocar são ó 
estrofanto, a digital, o clorofórmio e ainda muitas 
outras substancias. O' sistema nervoso, como jâ vi­
mos, para muitos autores, entre os quais citaremos 
Lewis, representa um papel muito importante, se­
não principal, no mecanismo da aritmia. 

Ás experiências teem incidido mais sobre o 
vago que sobre o simpático, não havendo contudo 
nada de definitivamente assente. 

Clerc diz que «só muito excepcionalmente é só 
a titulo transitório é que a compressão ocular no 
homem era capaz de causar á aritmia completa» 
clinicamente as cauzas capazes de provocar à fibri­
laçâo são múltiplas, como vimos no capitulo da 
etiologia. 

As consequências da fibrilaçâo para aa restan­
tes partes do aparelho cardio-vascular são as mais 
diversas. 

Como electrocardiogrjficamente se verifica, as 
sístoles ventriculares são muito irregulares em espa­
çamento e em altura. Isto indioa-nos qne um gran­
de numero das excitações múltiplas e desordenadas 
das aurículas não chegam aos ventrículos, o que é 
providencial, pois, se tal não acontecesse, o prognos­
tics seria mais sombrio (como acontece nas formas 
taquiaritmicas permanentes), por a breve trecho ha­
ver insuficiência ventricular. 

Como já. atraz também dissemos, ha um certo 
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grau de bloqueio ao nivel do feixe de His, não dei­
xando este passar todas as excitações desordena­
das que lhe chegam e que podem causar a fibrila-
ção ventricular e por consequência a morte. 

A dinâmica circulatória intra-cardiaca não é 
muito modificada, devendo-se isso apenas ao medio­
cre papel que as auriculas desempenham nesta mes­
ma dinâmica, nada em comparação com o papel do? 
ventrículos, motores por excelência da circulação, 



DIAGNOSTICO 

Quando duma maneira permanente notamos 
uma irregularidade extrema do pulso, podemos 
quasi afirmar a arituiia completa. 

Dizemos quasi, porque doutras perturbações do 
ritmo temos de fazer a destrinça. 

Para umas, basta a clinica; para outras, são 
necessários os recursos gráficos. 

Assim a aritmia completa pode confundir-se 
nas suas formas paroxisticas com a taquicardia paro-
xistica. 

Mas a simples clinica estabelece a diferença, 
pois, embora as sensações subjectivas sejarn apro­
ximadamente as mesmas, na taquicardia paroxisti-
ca há regularidade nas pulsações, o que não sucede 
na forma paroxistica da aritmia completa. 

Pode ainda confundir-se com a aritmia extra-
sistolica. Embora a clinica nos diga que as salvas 
de extra-sistoles diminuem ou se suprimem pelo 
esforço e se exacerbam pelo repouso, contrariamen­
te á aritmia completa, só a electrocardiografia nos 
pode fornecer o diagnostico exacto, pois ha casos 
de extra-sistoles de tal modo desordenadas, que 
nem os próprios traçados mecânicos de nada nos 
elucidam, como vimos no capitulo da sintomato­
logia. 

Mas o diagnostico ensombra-se particularmente 
na destrinça com o flutter ou taquisistolia auricular. 

Aqui os sinais clínicos são os mesmos, os grá­
ficos mecânicos são impotentes e só os traçados 
eléctricos é que nos revelam a fibrilação num caso, 
ou o fluí ter no outro. 



PROGNOSTICO 

Lian diz que «poucos doentes vivem mais de 
dez anos, depois de declarada a aritmia completa 
permanente». 

O prognostico desta aritmia é sempre mais ou 
menos grave, havendo no entanto formas que são 
durante longos anos toleradas, como, por exemplo, 
o caso citado por Heitz e que atraz descrevemos. 

Ao formularmos o nosso prognostico temos de 
atender a varias circunstancias, a saber; 

a) Estado das válvulas e orifícios cardíacos 
b) Estado das lesões esclerosas miocardlcas 
c) Perturbações na contractllidade cardíaca 
d) Numero de contracções cardíacas, por minuta 
e) Associação de outras perturbações do ritmo 
f) Perturbações concomitantes noutros órgãos 
g) Influencia do tratamento 

a) Estado das válvulas- e orifícios cardíaco t 
Se se trata, como é o caso mais frequente, dum 

individuo portador de esteuose mitral ou doeuça 
mitral até ontâo bem suportada, o aparecimento da 
aritma completa marca no geral o inicio do perioflo 
de descompensação. 

O doente c »moça a apresentar sinais nítidos de 
UiposistoUa que em breve passam aos de assistolia, 
levanclo-o assim à morte, 

Nas nossas observações VÍ e VII a eoexisten-
oi \ de lesões valvulares e de aritma completa nilo 
deixou de trazer sinais nítidos de iusuticiencia car­
díaca. Quando no decurso de uma endocardite agu­
da ou sub-aguda a aritma se declara, o prognosti-
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co é muito grave, pois a trombose oblitérante é pa­
ra temer e arrasta fatalmente á morte (casos cita­
dos por Eimé e Aubertin). 

b) Estado das lesões esclerosas miocardicas 
Se estas lesões são muito antigas e muito acen­

tuadas, o prognostico é'sombrio, por a contract! li-
dade cardíaca se encontrar altamente comprometi­
da, levando o coração, a curto praso, á insuficiência 
definitiva. Assim, nas nossas observações, enquan­
to o grau pouco avançado das lesões miocardicas 
nas observações II, III e IV tornam pouco gravo a 
existência da aritmia completa, o grau mais avan­
çado destas lesões na Obs. V ensombram a existên­
cia da aritmia completa. 

c) Perturbações na contractílidade cardíaca 

A aritmia é um favor de insuficiência, e esta 
por suá vez favorece a aritmia, havendo um verda­
deiro circulo vicioso que compromete profundamen­
te a contractílidade miocardica, esgotando eúi bre­
ve a fibra cardíaca duma das suas propriedades 
fundamentais. 

A morte é para temer, podendo nôs, no entan­
to, evitá-la até um certo ponto por uma medicação 
apropriada. 

d) Numero de contracções cardíacas, por minuto 
Th. Lewis liga grande importância ao numero 

de contracções cardíacas quando este numero se fi­
xa, instalando-se definitivamente sem se modificar 
pelo tratamento. 

Este autor formula o seu prognostico da se­
guinte maneira: 
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160 contracções por minuto—algumas semanas 
de vida. 

Entre 140—100—alguns mezes. 
Entre 120—140—muito grave. 
120 contracções por minuto—grave. 

e) Associação de outras perturbações do ritmo 
O prognóstico nestas formas é muito grave, 

porque é enorme i anarquia que impera nas princi­
pais funções cardiabns. 

í) Perturbações concomitantes noutros órgãos 
Nos brigliticos, quando a aritmia sobrevem 

sem lesões cardíacas, o prognostico é mais benigno, 
pois a dinâmica intra cardiaca não está muito com­
prometida pela ausência do lesões valvulares ou 
orificiais. 

Mas se, pelo contrario, estes doentes são, como 
muitas vezes acontece, portadores de uma forte hi­
pertensão e de artérias esclerosadas, estão sujeitos 
a acidentes, ás vezes mcrtais, pelas mudanças brus­
cas de pressão qne as suas artérias sofrem. 

g) Influencia do tratamento 
Se é certo que com a administração da quini-

dina a aritmia retrocede um grande numero de vezes, 
tamhem ó certo que com o dobrar dos anos a fibra 
cardiaca se torna insensível ao medicamento, arras­
tando também á morte em assistolia, ou por qual­
quer inflação intercurrente. 

Pelo que acabamos do ver, o prognostico da 
aritmia completa ó sempre mais ou menos gravo, 
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não podendo nós marcar um limite nitido á vida do 
doente. 

Ao fazermos o nosso prognostico devemos 
atender primeiramente ao estado do aparelho cardio­
vascular, e, se neste ha lesões, ao estado mais ou 
menos avançado d'estas, assim como á influencia 
favorável ou não do tratamento; em segundo lugar 
á antiguidade d'estas lesões e â sua tolerância, e 
finalmente, aqui como em qualquer caso, ao estado 
geral do individuo e ao estado de cada um dos seus 
■aparelhos. 



TRATAMENTO 

Só muito recentemente se começou a tratar a 
aritmia por supressão da fibrilação. 

Os antigos autores preconisavam apenas o tra­
tamento da insuficiência cardíaca produzida pela 
aritmia, administrando a digital e o estrofanto ou 
os seus alcalóides respectivos*,assoeiados ás prescri­
ções higiénicas e dietéticas. 

Algum- terapeutas sustentavam mesmo que se 
não devia combater a aritmia bem tolerada, aconse­
lhando unicamente como tratamento o uso da digi­
tal, de tempos a tempos. 

Hoje está definitivamente assente que a aritmia 
completa, uma vez declarada, se deve combater, 
pois de todos nós são conhecidos os perigos d'ela 
resultantes, como o provam as estatísticas de White 
(de Boston), em que 16°1Q d'estes doentes morrem 
no decurso do primeiro ano. 

Nao é nosso intuito fazer aqui um estudo farma-
codinamico profundo das varias drogas que consti­
tuem o arsenal terapêutico de combate á aritmia 
completa, devendo, todavia, dizer que a cura da fi­
brilação deve ser precedida pelo tratamento digi-
tálieo, por motivos que a seguir vamos expor: 

A digital tem sobre o coração uma acção bath-
motvopa positiva o cronotropa e dronwtropa 
negativas. • 

Pela sua acção bathmotfopct positiva, parece 
estar contra-indicuda na fibrilação, pois a auricula 
encontra-se altamente excitada,, e a administração 
da digital aumenta-la-Iria ainda mais. 

Alem disso, a acção da digital parece incidir 
mais sobre o sistema uervoso moderador que sobre 
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o próprio musculo, o? que reforça a razão para nós 
a proscrevermos, porque, excitando o vago,diminue 
o período refractário das auriculas, favorecendo por 
•consequência a fibrilação. 

Se é facto que estas duas razões nos levam a 
•contr^-indiçá-la na fibrilação, também é facto que 
nenhum medicamento coinp ela, é capaz de reduzir 
prontamente uma insuficiência çardiaca que se tor­
naria mortal, 

A indicar a digital, junta-se a sua acção crono-
tropa e drom.otropa negativas que, interceptando 
muitas exçitaçOes, evita a fibrilação ventricular Q a 
morte. 

O estrofanto ou melhor, p, seu glucoside a oaa. 
bafne descoberta; por Arnaud, teria as mesmas pro­
priedades da digital, mas, em menor grau, e, segun­
do, JjewiS) ainda mais a propviedad,e de aumentar o 
peripdo, Refractário 4a s auricula,s, o que favoreça a 
desaparição da fibrilação. 

Devido a esta acção. Clerc nos seus últimos 
trabalhos prefere-a â digitaliiiçi. 
Em resumo:—09 antigos autores não combatiam a 
fibrilação, porqua apenas conheciam a insuficiência 
caudiaca a que ela fatalmente arrasta. Hoje a digi­
tal e o estrofanto são, ainda aplicados na terapêutica 
da aritmia completa, tanto para dar combate á in­
suficiência, quando ela existe, como para preparar 
o miocar.dio, que sofre a acção d'um medicamento 
depressor por excelência — a quinina, —- ou o seu 
isomero — a quinidina — que vai suprimir a fibrila­
ção auricular. 

A função, depressora da quinina é conhecida 
desde 1826. 

Çriacominj, ingerindo numa noite 3—4 gramas 
de sulfato de quinina, notou uma diminuição muito 
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sensível das pulsações. Mais tarde, Tavier verificou 
a mesma diminuição muito acentuada do pulso, 
atingindo e íte 40—50 pulsações por minuto, após 
a ingestão de 3,20 gramas em 24 horas. 

Devido a esta acção sedativa sobre o coração, 
muitos autores aplicaram tal medicamento ao trata­
mento da angina de peito e outras névroses cardia-
cas. Traube usava-a associada á digital, mas apenas 
como amargo. Huchard aplicava a ao tratamento 
da taquicardia paroxistiea e das palpitações. 

Em 1912, Wenckebach aplicou-a pela primeira 
vez na aritmia completa. 

Em 1918, Frey apresentou uma estatística 
onde mostrava a supressão da fibrilação em nume­
rosos casos, tratados com este poderoso medica­
mento. Em 1919 e 1920, Clerc e Pezzi estudaram 
detalhadamente a acção, cardíaca da quinina e suas 
indicações terapêuticas. 

Finalmente, em 1923, apareceram muitas obsnr-
vaçõej tratadas com o sulfato de qninidim, ©, hoje, os 
autores servem-se exclusivamente deste isomero da 
quinina, no tratamento da aritmia completa. 

Quinidina 

Descoberta em 1833 por Henry e Delondre nos 
resíduos da preparação do sulfato de quinina, é ura 
isomero d'esté, mais enérgico que ele ,mas também 
muito mais toxico. . 

E' usada em terapêutica sob a forma de sulfato 
em hóstias ou em comprimidos de 0,20 gramas, com 
o nome de quimcardine, dos Laboratórios Natiuele. 

À sua superioridade terapêutica sobre a quini­
na, foi clinicamente demonstrada em 1918 por 
Frey, e clinica e experimental m ente em 1919, 1920, 
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1921 o 1922, por Clerc, Pozzi, Desohamps, C. Lian 
e muitos outros distintos cardiologistas francezes. :. 

Acção terapêutica 
A pequenas doses excita o coração passageira­

mente; a doses médias, que ó a dose terapêutica, 
tem um efeito depressor sobre todas as funções do 
miocárdio, principalmente sobre a excitabilidade. , 

Eis aqui, resumidamente, a sua acção:—frena 
o vago, actua pouco sobre o simpático, aumenta o 
período refractário das aurículas, suprimindo por 
consequência a fibrilação, diminue a pressão e as 
contracções cardíacas, assim como a amplitude 
d'estas. 

Posologia 
Como dissemos, usa-se, ou o sulfato de quini-

dina com o nome de quinicardim em comprimidos de 
0,20 gramas, ou hóstias com uma dosagem aproxi­
mada. 

: Quanto ás doses a empregar, as opiniões diver­
gem e assim: —Frey começava por 0,20 grs. por 
dia para tactear a susceptibilidade do doente; Clerc 
e Deschamps, 0,40 grs. no 1.° dia, 0,80 grs. no 2.° 
dia, 1,40 grs. no 3.° dia e dias seguintes; Arliaga e 
Jenny chegam a dar 3 gramas por dia; Wybauw 
diz que para obtermos bom resultado terapêutico, ó 
preciso recorrer a doses fortes, aconselhando nos 3 
primeiros dias, 1,25 grs. a 1,50 grs. por dia, em 
doses fracionadas, voltando depois a 1 grama e 
mantendo esta dose durante 8 a 15 dias. 

Os autor3s francezes usam as doses fortes nos 
primeiros dias, para baixarem em seguida até 0,20 
grs. por dia. 

Segundo conselho do Dr. Cerqueira Gomes, 
fazemos o tratamento do seguinte modo: 
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Uso da digitalina ou ouabaïne nos casos de 
insuficiência cardíaca, e depois o tratamento pela 
quinidina, assim administrada: 

l . ° d i a . . . . . 2 comprimidos de 0,20 gramas 
2." » 3 » » » » 
3. ' » . . . . . 4 » » » » 
4." . . . . . . . 4 » » » » 
5.° « 4 » » » » 

ficando nesta dose ou subindo, até fazer 8 dias de 
tratamento. 

Num caso ou n'outro, atingido o resultado, 
mantemos durante dois mezes o mesmo tratament", 
4 dias por semana, com 3 comprimidos p r dia, e de 
futuro ele variará com a aritmia, convindo, porém, 
administrá-lo todos os mezes, durante um ano. ' , 

Gontra-indicações 
A quinidina está contra-indicada nos cardíacos 

em hiposistolia ou assistolia que reagem mal á di­
gitalina ou ouabaïne. 

Conclusões 
Pelo que lemos verificamos que os resultados 

de cura pela quinidina, não foram observados senão 
até dois anos do seu inicio, relatando as estatísti­
cas, que dentro deste período 4o a 5o \ das ari-
tmias se regularisam. 

Parece, no entanto, estar assente que a eficá­
cia do tratamento depende da maior ou menor an­
tiguidade da aritmia e do maior ou menor grau da 
insuficiência cardíaca. 

Se a aritmia é antiga e a insuficiência muito 
pronunciada, não obtemos efeito algum, ou obte-
mo-lo só duma maneira temporária. 

Em resumo: —•- a quinidina é o mais ro<1ovoso 
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medicamento no combate da avitmia completa, pois, 
suprimindo il li Inibição j deixa o miocárdio contrair-
se duma maneira regular^ afastando assim-, pelo 
menos momentaneamente, o período de assistolia, 
que é sempre para temer nos doentes portadores do 
tal perturbação do ritmo. 

Nos nossos doentes foi aplicada a qninidina, 
çom ou sem uso prévio da digitalina ou ouabaíne. 

Não jazemos referencias do resultado, porque 
careceríamos para isso de ter os doentes dentro du­
ma observação demorada, para formularmos algu­
mas conclusões úteis. 

Ë pelas razões que de principio expuzemos e 
nos levaram a este trabalho, os nossos casos íicam 
apenas expostos na sua historia e na sua sintomato­
logia clinica e electrocardiografica. 



OBSERVAÇÕES 



i 
■ Da clinica particular 

, do Dr. M. Cerqueira Go­
mes. 

(Observação pessoal) 

T. C. M.—41 anos, solteiro. 

Historia e antecedentes 
Colite muco—membranosa desde ha aaols, com 

períodos de acalmia e períodos de exacerbação. 
Obstipação, fezes em soibalas. ; 
Cancro duro ha 20 anos, cefaleias desde então. 
Reação de Wassermann negativa ha poucos 

mezes. 
Fez vários teatamentos. 

Exame clinico 
Abatimento muito acentuado, fraqueza nervo­

sa, vida muito agitada, insónias. 
Anorexia, obstipação, frequentes indisposições 

de estômago com mal estar, tonturas e vómitos. 
Ausência de qualquer perturbação subjectiva 

do lado do aparelho cardio­vascular, julgando­se 
são do coração. 

Pulso a 68, pequeno em aritmia completa. 
T M = 1 0 T m . = 7 ao Vaquez. 
Ponta cardiaca sem deslocamento, ruidos sem 

alteração sensivel. 
Lingua ligeiramente saburrosa, figado ligeira­

mente reduzido de volume. 
Colon ascendente e descendente dolorosos á 

pressão e com gargolejo do primeiro. 
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Ganglios inguinais, varizes nos membros infe­
riores. 

Reflexos rotulianos e pupilares normais. 
Tibias dolorosas á pres-ão. 
Urinas sem albumina. 

Exame electrocardiográfico 

Frequência média 60 
Complexos ventriculares muito ligeiramente 

desiguais e muito desigualmente espaçados (um es­
paço R. R. chega a atingir 1,"7). 

Ausência de Q. 0 vértice T é bem nitido. Fi-
brilação auricular. 

Multiplicidade das ondas P (flutter dominante). 
Amplitude dou acidentes: 
P = 1 2 , S*=*4, T = 4 . 

(Fig D 
Diagnostico 

Aritmia completa, colite; insuficiência hepática. 
Sífilis. 
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l i 
Da clinica particular 

do Dr. M. Cerqueira Go­
mes. 

(Observação pessoal) 

i . D . S.—- 50 anos, canada. 

Historia e antecedentes 

Crises de taquicardia proxistica desde ha 24 
anos. 

A primeira sobreveio-lhe por ocasião dum par­
to, e as seguintes de 2 em 2 anos, sempre em oca­
sião de gravidez. 

Ultimamente as crises teem-se repetido mais a 
miúdo, chegando a durar horas, e as ultimas 24 a 
26 horas. 

Durante a crise tinha a doente angustia, insó­
nias e por vezes frequência cardíaca a 250. 

Teve 5 filhos, 2 dos quais faleceram em crean-
ça, e 1 aborto. Reaçao de Wassermann levemente 
positiva. j. 

Exame clinico 

Palpitações violentas, dispneia de esforço, into­
lerância pelo decúbito completo, astenia muito acen­
tuada, insónias, caracter irritável. 

Conserva o apetite, ligeira obstipação, meno­
pausa ha um ano. 

Pulso a 50—60, amplo em aritmia completa. 
T M = 1 7 , T i n = 10 ao Vaquez. 
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Papeira volumosa que se acentua do lado es­
querdo, dôr á pressão e sensação de abafamento. 

Sinais de Uan o Maraflon negativos, 
Vasos do pescoço animados de bateres. 
Ponta cardíaca sem deslocamento, ruido mi­

tral duro, 2." ruido aórtico vibrante. 
Ausência de exoftalmia e de trémulo muscu­

lar manifesto. 
Reflexos rotulianos vivos, e pupilares reagindo 

mal á luz. 
Tibias e claviculas com saliências e dolorosas 

á pressão. 
Urinas sem albumina. 

Exams eiectrocardiografico 

Frequência média—60. Complexos ventricula­
res desigualmente espaçados; os primeiros com­
plexos são atípicos por extra-sistolia ventricular (em 
alguns traçados juntam-se em salvas, como esbo­
çando crises muito passageiras de taquicardia paro-
xistica). 

Nos complexos atípicos T. é bem nitido; nos 
outros quasi invisível. 

Fibrilação auricular muito fina sem mistura 
de flutter. 

Amplitude dos acidentes : 
R = 1 2 , S = 5 . 

(Pig 2) 
Diagnostico 

. Esclerose cardio-arterial com arítmia completa 
(bradiaritmia completa). Papeira. Sifilis. 
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Da clinica particular 

do Dr. M. Cerqueira Go-, 
mes. 

(Observação pessoal) 

E. O. C.—47.anos, casado, 

Historia e antecedentes 
Desde ha uin ano emagrecimento muito acen­

tuado, enfarto com os alimentos, obstipação, sono­
lência após as refeições. 

Em seguida a vários choques emotivos íicou 
de posse de uma grande depressão física. 

Abusos alcoólicos desde ha muitos anos, sobre 
a forma de vinho do Porto e licores. 

Keação de Wassermann negativa. 

Exame clinico 
Astenia muito acentuada, anorexia, digestões 

demoradas e difíceis, mau gosto de manhã na boca, 
obstipação. 

Leve dispneia tie esforço, tobretudo com a 
marcha, palpitações. 

Bons sonos, caracter irritável,eefaleias ligeiras. 
Pulso ti 90, pequeno em aritmia completa. 
T M = 1 3 Tin=»9, 5 ao Vaquez. 
Ponta cardisca sem deslocamento, ligeira acen­

tuação do 2.° ruido aórtico, 1.° ruido mitral fraco. 
Lingua saburrosa, ventre flácido com grande 

camada de gordura, fígado ligeiramente doloroso á 
palpação e reduzido de volume (bordo superior na 
6.° espaço, bordo inferior um dedo acima do rebor­
do costal). 
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Auseiicia de gauglios. 
Reflexos normais. 
Urinas sem albumina. 

Exame electrocardíográfico 
Frequência média 110. 
Complexos ventriculares desiguais e desigual­

mente espaçados. 
Vertices pouco amplos. 
Fibrilaçâo auricular de ondas finas, raramente 

ligeiro flutter. 
T ausente. 
Amplitude dos acidentes : 
R ^ 2 , 8^=2,5. 

(Fig. 3) . 
Diagnostico 

Miocardite com aritmia completa e insuficiên­
cia hepáticas. Alcoolismo. 
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Da clinica particular 
do Dr. M. Cerqueira Go­
mes. 

(Observação pessoal) 

M. J. de P—52 anos, solteiro, 

Historia e antecedentes 

Desde ha 8 anos, aproximadamente, dispneia e 
palpitações. 

Em novo, icterícia muito demorada e trata­
mento no Gerez, 

Obstipação e cefaleias tenazes desde ha muitos 
anos. 

Ha doij anos, ameaço de tetas cerebral de que 
resultou uma ligeira paresia ocular. 

Cancro venéreo aos 20 anos, blenorragia e 
adenite inguinal não supurada. 

Reação de Wassermann negativa ha 3 mezes. 
Tem feito o tratamento especifico. 

Exame clinico 

Dispneia e palpitações de esforço, tonturas, 
sensação de extra-sistoíes quando faz um trabalho 
mais enérgico. 

Ligeiras precordialgias sem ramificação, verti­
gens com esboço de queda. 

Diminuição do apetite, enfarto com os alimen­
tos. 2 dejeções diárias pastosas. 

Ausência de edemas. 
Pulso a 110—112. amplo em aritmia completa. 
T M=14. T m = 9 ao Vaquez. 
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Ponta cardíaca som de-loca mento. I.° ruído 
mitral duvo, 2 ° aórtico vibrante. 

Nada de anormal á auscultação pulmonar. 
Lingua ligeiramente saburrosa, ventre flácido 

e distendido, fígado ligeiramente doloroso á palpa­
ção e reduzido de volume (bordo superior no 6.a es­
paço, bordo inferior um dedo acima do rebordo 
costal). 

Colons dolorosos á palpação. 
Reflexos rotulianos vivos. 
Reflexos pupilares normais. 
Tíbias dolorosas a pressão. 
Urinas sem albumina. 

Exame radiológico 
Pont.-i cardíaca ligeiramente inclinada para ci­

ma e para fora. aproximande-se o coração do tipo 
horizantal. 

Ligeiro aumento do ventrículo esquerdo, de-
nunciado por um ligeiro aumento do indice de pro­
fundidade (1,6). 

Aumento predominante do ventrículo direito, 
atestado pelo aumento da relação volumétrica ven­
tricular (1,5). 

Aorta sem pulsações, muito èscnra, contornos 
regulares sem modificação volumétrica. 

Exame efectrocardíogrâfico 
Frequência média &8 
Complexos ventriculares desigualmente espa­

çados. 
Ausência de T. Fibril aoão auricular. 
Aqui e alem flutter auricular. 
Amplitude dos acidentes ;. 
U™7. S » & (pi?. 4) 
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Diagnostico 

Ligeira miocardite com aritmia completa (ta-
quiaritmia completa). 

Atrofia e insufiència hepáticas. 
Sífilis provável. 

1 



V 
Da clinica particular 

do Dr, M. Cerqueira Go­
mes. 

(Observação pessoal) 

L. II. B.—61 anos, casada. 

Historia e antecedehtôà 
Ha 6 mezes sofreu um choque moral muito vio­

lento pelo falecimento duma filha, a quem tratou 
durante muito tétápòm 

Depois disso ficou depauperada fisicamente e 
muito nervosa. 

J á antes deste acontecimento sofria do cora­
ção, sentindo palpitações e dispneia; mas depois os 
seus padecimentos aumentaram. 

Casada eiíi terceiras núpcias, teve àO todo 14 
filhos e 9 abortos. Os filhos sao doentes e fazem 
tratamento especifico. 

Exame clinico 
Dispneia intensa, mesmo em repouso, palpita­

ções violentas com os esforços e emoções. 
Sensação de bateres no epigastro. 
Decúbito mal tolerado, afrontamento com as 

refeições, cefaleias, insónias e alucinações. 
Pulsoa 116-120, pequeno em aritmia completa. 
T. M.=18 Tm.==12 ao Vaquez. 
Choque da ponta difuso e batendo no 7.° espa­

ço para dentro da linha marnilar, notando-se no epi­
gastro a pulsação ventricular. l.° ruido mitral muito 
fraco e com ligeiro sopro sistolico de propagação 
axilar. 
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2.° ruido aórtico vibrante. 
Ligeiro e dêma das pernas, fígado volumoso e 

doloroso á pressão (bordo superior no 5.° espaço, 
bordo inferior 3 dedos abaixo do rebordo costal). 

Leucoplasia da mucusa bucal. 
Reflexos normais. 
Tibias dolorosas á pressão. 
Urinas com leves vestigios de albumina. 

Exame electrocardiográfico 

Frequência média 110. 
Complexos ventriculares desiguais no aspecto 

e no intervalo. 
Vertices poucos amplos. " :, 
Ausência de Q. e dé T. 
S. quasi imperceptível. 
Fibrilação auricular fina, aqui e alem ondas 

lnais grossas. 
Amplitude dos acidentes: 11=^3. 

(Fig- 5) ! 
Diagnostico 

Dilatação e insuficiência cardíaca com áritmia 
completa. 

(Taquiaritmia completa). Sífilis provaveL . 



Da clinica particular 
do Dr. M. Cerqueira Go­
mes. 

(Observação pessoal) 

M. N.—53 anos, solteiro. 

Historia e antecedentes 
Desde ha 2 anos que sente irregularidades car­

díacas denotadas por palpitações violentas e sensa­
ção de paragem. ,„ 

Tem feito uso da digitalina. 
Ultimamente dispneia nocturna com sensação 

de abafamento. 
Não acusa antecedentes venéreos. 
Ataque ligeiro de reumatismo aos 17 anos. 
Abusos de fumo. 

Exame clinico 
Dispneia de esforço e de decúbito, boje raras 

palpitações. 
Tem por vezes sensação do extra-sistoles, con­

serva o apetite, alnnonta-so bem e ^em reguardos', 
mas afronta sempre com os alimentos; 1 dejecao 
diária 

Pulso a 96- 100, pequeno em aritmia completa. 
T M-=13. T m - - 9 ao Vaquez. 
Ponta cavdiaea deslocada para fira o apresen­

tando um choque difuso. 
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Sopro mitral intenso cm jacto de vapor com 
maxima propagação horizontal. 

2* ruido pulmonar muito acentuado. 
Lingua ligeiramente saburrosa, fígado pouco 

-alterado na sensibilidade e.no volume. 
• Reflexos normais. Ausência de ganghos. 

Urinas, tury.mdo muito fortemente pelo Tanret. 

Exame radiológico 

Aumento total do coração com predomínio das ca­
vidades direitas. 

Exame electrocaHiografico 

Frequência média 92. 
Complexos ventriculares muito desigualmente 

espaçados. 
S muito acentuado. 
Presença constante de T bem manifesto. 
Fibrilaçâc auricular de raras ondas finas; do­

mínio do flutter. 
Amplitude dos acidentes : 
R ^ 7 , S==6, T=^3. 

(Fig. 6). 
Diagnostico 

Insuficiência mitral de origem reumatismal com 
ariimia completa. 

Hipertrofia çardiaca total com ligeira insufi­
ciência. 



Da clinica particular 
do Dr. M. Cerqueira Go­
mes. 

(Observação pessoal) 

A. A. H.—62 anos, casado. 

Historia e antecedentes 
Teve ha 2 anos uma congestão pulmonar, no­

tando nessa altura o médico que o doente era um 
cardíaco. 

Abusava do tabaco, tendo por vezes tonturas. 
Poucos dias antes de examinado teve uma 

sincope. 
Aos 7 anos teve um forte ataque de reumatis­

mo poliarticular. 
Tem 4 filhos saudáveis. 

Exame clinico 

Vem consultar, não apresentando sintomas 
subjectivos do lado do coração; não ha dispneia 
nem palpitações, tolera bem o decúbito, dorme bem. 

Ligeira tosíe sem expectoração. 
Conserva o apetite, alimenta-se bem e sem 

resguardos. 
Faz uso do café e do vinho. 
Tem 1 dejeção diária 
Pulso a 80—84, amplo em aritmia completa. 
T M=17, T m - 8 ao Vaquez. 

lã 
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" Ponta ciU'diacM lig'iramento abaixada e des­
viada para tuia. 

Ligeiro sopro mitral sistolico, em jacto de va­
por de propaguçfto íixrlav. 

Ligeiro sopro sistolico da aorta com vibrações 
diastolica da mesma, 

Sinais nítidos de enfisema nas bases pul­
monares. • ris aO 

Fígado som alteração notável no volume e na 
sensibilidade. 

; Reflexos normais. Urinas sam albumina. 
Taxa ureiea sanguínea dentro dos limites 

normais. 
Exame radiológico 
Aumento do ventrículo esquerdo, ligeiro au­

mento do ventrículo direito, aorta com fracas pul­
sações e ligeiramente escurecida e alargada. 

Exameelectrocardiográfico 
Frequência média 75. 
Complexos ventriculares desiguais no aspecto 

e riò intervalo; o ultimo ó um complexo de extra­
sistole ventricular direita. 

Onda T. bem nítida. 
Fibrilação auricular raramente fina, domínio 

do flutter auricular. ' 
Amplitude do* acidentes: 
F==7, S=vc8tigio8, T = í , 5 . ; 

Diagnostico 
Aortite e insuflcieucta miti'al ooru áritáiia 

completa. ,. ■ ; ­
Hipertrofia ventricular esquerda sem inau­

fleiencia. Reumatismo. Sífilis provável. 



CONCLUSÕES 

A nritmia comphla traduz-se por sinais clínicos e por 
Sinais eleetrocardiografieos. 

Os sinais clínicos consistem esse IH iultiieiue numa irre­
gularidade complet.* do pulso, incidindo ao mesmo tempo 
sobre o intervalo e sobre a força das contrações cardía­
cas; os sinais ohctrocirdiograficos consistem na substituí­
d o da onda P por uma multidão de finas ondas, podendo 
chegar a 600 por minuto, e por uma irregularidade no in­
tervalo dos complexos ventriculares. 

—Na ?ua fisiologia patológica a aritrnia completa ex­
prime uma fibrilaçiío das aurículas por encurtamento da 
fase refractária dos músculos auriculares. 

—A anatomia patológica 3a ar.tinia completa não está 
ainda suficientemente esclarecida. 

- O diagnóstico é quasi sempre possível pela inter­
venção única dos sinais clínicos, mas ha casos em que o 
diagnostico apenas se estabelece pek>3 traçados eléctricos 
sobretudo quando se impõe a destrinça com o flutter irre­
gular. 

— Mesmo com a facilidade dos sinais clinicas, o ele­
ctrocardiograma é sempre util, porque só ele esclarece so­
bre o grau de fibrilação auricular, revelando formas pu­
ras (Obs. II), sempre raras, ou mais óu menos atenuadas 
pela combinação com o flutter. 

— A aritrnia completa nota se de preferencia entre os 
40 e os 60 ano3. Ou aparece como única perturbação car­
díaca (Obs. I) e até como única perturbação orgânica, ou 
se associa a outras perturbações orgânicas e a outras per­
turbações cardíacas. 

—A aritrnia completa pode suceder a simples disto 
nias vago-simpaticas como em algumas formas paroxisti-
cas de curta duração. 

Mas ordinariamente tem orígem:: 

1.°— Em toxi-infecções, nomeadamente no reumatismo 
articular agudo (Obs. VI e VII) e na sífilis (etiologia pro­
vável), nas (Obs, IV, V e VII). 
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2.°—Em intoxicaçõre, sobretudo no alcoolismo (etiolo­
gia provável), na (Obs. Ill) c na gota. 

3.°—Em alterações viscerais, especialmente nas lesões 
da tiroide (intrrvençfio provável na Obs. II). 

—Uma vez instalada a aritinia completa é uma per­
turbação grave. 

Mas o prognostico depende sobretudo das outras per­
turbações cardíacas que a ela se associarem; quando iso' 
íada pode permitir longas tolerâncias. 

—A aritmia, completa tem hoje na quinidina um tra­
tamento fisiopatologico de muito valor que deve ser ten­
tado ein todos os casos. 

F I M 



Fio. 1 — A r i t m i a c o m p l e t a (bradiaritmia; îorma îibrilo-îatter) 
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Fio. 2 — A r i t m i a c o m p l e t a (bradiaritmia; íibrilação para) 



FIG. 3 — A r i t m i a c o m p l e t a (taqaiaritmia; íibrilaçãó quasi para) 
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Fio. 4 — A r i t m i a c o m p l e t a (forma îibrilOMÏlutter) 

Fio. 5 — A r i t m i a C o m p l e t a (taqaiaritmia; íibrilaçãó) 



Fio, 6 _ A r i t m i a c o m p l e t a (forma íibrilo-ílutter) 

Fia, 7 — A r i t m i a c o m p l e t a (forma Ubrilo-ílntter) 
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