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Qual o Valor da Cintilografia de Perfusao e PET Cardiaco na

Miocardiopatia Hipertrofica?

What is the Value of Perfusion Scintigraphy and Cardiac PET in Hypertrophic Cardiomyopathy?

Elry Medeiros Vieira Segundo Neto,” Rafael Willain Lopes,? Simone Cristina Soares Brandao’
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia,” Sao Paulo, SP; Hospital do Coragao,? Sdo Paulo, SP; Servico de Medicina Nuclear do Hospital das
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Resumo

A miocardiopatia hipertréfica é a cardiopatia hereditaria mais
comum e acomete cerca de 1:500 individuos na populacao
geral. O diagnéstico, que nem sempre é simples pela variagdo
fenotipica e pela concomitdncia de outras patologias, baseia-se,
inicialmente, em critérios eletrocardiograficos e ecocardiogréficos,
e na auséncia de outras doengas que cursem com hipertrofia
ventricular. Tendo como base celular o desarranjo miofibrilar
e a fibrose com alteracoes hemodindmicas decorrentes, a
miocardiopatia hipertréfica pode revelar isquemia miocardica
(ndo relacionada a aterosclerose) e morte stibita. Assim, a avaliacao
da repercussao funcional por meio da cintilografia de perfusao
miocdrdica pela técnica Single Photon Emission Computed
Tomography (SPECT) tem ganhado espaco, uma vez que 25%
dos pacientes com miocardiopatia hipertréfica demonstram
defeitos de perfusao fixos ou isquémicos. Neste dmbito, notam-se
alterages perfusionais que ndo estio necessariamente associadas
ao tipo de miocardiopatia hipertrofica, mas conseguem predizer
morbimortalidade nestes individuos. Outra técnica cintilografica
mais recente é a tomografia por emissao de positrons (PET),
que se destaca na avaliagdo da microcirculagdo, na reserva de
fluxo corondrio e no metabolismo miocdrdico. Em pacientes
com miocardiopatia hipertréfica, estudos tém demonstrado
resultados desfavoraveis quanto menores o fluxo sanguineo
miocardico e a reserva de fluxo corondrio. A avaliacio miocardica
metabdlica pela PET parece (til no entendimento fisiopatolégico
desta doenga e na avaliagdo progndstica da ablacao alcodlica,
procedimento realizado em formas obstrutivas graves. Assim, esta
revisao aborda o papel da cardiologia nuclear pelas técnicas
SPECT e PET miocardico na avaliagao diagndstica, progndstica
e terapéutica da miocardiopatia hipertréfica.

Introducao

A miocardiopatia hipertréfica (MCH) é a cardiopatia
genética hereditaria mais comum e acomete cerca de 1:500
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individuos na populacao geral.™ Porém, uma prevaléncia mais
alta (1:200) pode ser observada quando sao considerados
aspectos clinicos e genéticos, além da histéria familiar.?

O diagndstico se baseia inicialmente em critérios
eletrocardiogréficos e ecocardiograficos, como espessamento
superior a 15 mm da parede ventricular, na auséncia de
outras doengas que cursem com hipertrofia ventricular,
como estenose adrtica valvar ou subvalvar, cardiomiopatias
infiltrativas (por exemplo: amiloidose) e hipertensao arterial.!
Entretanto, o diagnéstico nem sempre é simples, por dois
motivos principais: primeiro, devido a grande variagao
fenotipica e, segundo, pela concomitancia de outras variaveis
associadas & hipertrofia ventricular, como hipertensao arterial
sistémica,* que pode estar presente em quase metade dos
pacientes com MCH. Tal dificuldade no diagnéstico pode
acarretar maior morbimortalidade, uma vez que uma parcela
dos individuos acometidos pode evoluir com morte stbita
(MS) e insuficiéncia cardfaca (IC)."

Além disso, a adequada diferenciagao com outras entidades
é de extrema importancia, pois, quando confirmada a
MCH, modificagbes no estilo de vida proporcionais ao tipo
e a gravidade da hipertrofia devem ser implementadas.
Um exemplo classico é a distingao desta miocardiopatia
do “coragao do atleta”. Neste, a interrupgao do esporte
cessa as alteragbes cardiacas, com retorno as condigoes
pré-treinamento, sem grandes riscos. Ja na MCH, ha
contraindicagao ao desempenho de atividades fisicas de
moderada a alta intensidade, sobretudo de cunho competitivo.”'

Bases celulares e mecanismos fisiopatologicos

A base celular da MCH consiste na hipertrofia miocardica
com desarranjo miofibrilar e fibrose, resultando inicialmente
em disfuncao diastélica em virtualmente todos os casos,
que é secunddria a alteragbes hemodinamicas, incluindo
relaxamento ventricular prolongado e ndo uniforme, perda da
“sucgao” ventricular, redugao da complacéncia das camaras
e captagao intracelular anormal do calcio."

Outro ponto importante é a presenga de obstrugao
da via de saida do ventriculo esquerdo (VSVE), definida
por gradiente superior a 30 mmHg, que é determinante
na abordagem terapéutica destes individuos, por estar
associada a elevada morbimortalidade. Chama atencao
que aproximadamente 70% dos individuos com MCH
apresentam obstrucdo, seja no repouso ou em testes
provocativos,® e que a auséncia de obstrugdo confere 6timo
prognéstico, com sobrevida semelhante a da populagao de
mesmo sexo, raga e idade.’
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A maioria dos individuos é assintomatica, porém podem
apresentar dispneia, dor tordcica ou fibrilagao atrial (FA).°
AMCH pode também ser achado incidental em individuos com
infarto do miocérdio, eventos embdlicos, fibrilagao ventricular
e IC.7 Nestes casos, é necessdrio o diagnéstico diferencial do
quadro clinico, sobretudo na auséncia de critérios inequivocos
eletro e ecocardiogréficos desta miocardiopatia.

Sabe-se que os mecanismos de isquemia miocdrdica
em pacientes com MCH envolvem aumento da demanda
(desproporcao entre a massa ventricular a ser perfundida e a
oferta de fluxo sanguineo, ainda que com corondrias normais);
redugdo no suprimento sanguineo miocardico (obstrugao da
VSVE e compressao dos vasos intramiocardicos); resposta
vasomotora anormal; e remodelamento vascular.

Além disso, a MS pode ser a manifestacao da MCH em cerca
de 1% dos casos, sendo precipitada por arritmias ventriculares
complexas, que, por sua vez, estdo associadas a hiperatividade
autonomica secunddria a obstrugao da VSVE, isquemia
microvascular, fibrose miocardica e desarranjo dos midcitos.'

Avaliacao da miocardiopatia hipertréfica por cintilografia
de perfusdao miocardica (SPECT miocardico)

A avaliacdo diagnéstica da MCH baseia-se nos achados
eletrocardiogréficos, ecocardiograficos e de ressonancia
magnética cardiaca (RMC), como: ondas “T” profundas
(> 10 mm, sobretudo nas formas apicais) e com inversao
simétrica ou de padrao strain nas derivagdes precordiais
ao eletrocardiograma; presenga de hipertrofia miocardica
(espessuras > 15 mm), com descricao de sua localizacao
e grau, ao ecocardiograma — espessura miocardica acima
de 30 mm é considerada massiva e confere maior risco de
MS cardiaca;" confirmagdo ou identificagdo de hipertrofia
miocardica (especialmente nas formas com predominio
apical), diagnéstico diferencial com outras patologias, como
amiloidose, hemocromatose, tumores cardiacos apicais,
miocdrdio nao compactado na forma ventricular isolada,
endomiocardiofibrose” e coragao do atleta. A RMC permite
ainda a avaliacao de fibrose pela técnica de realce tardio.
A presenca de realce tardio de grande extensao estd associada
a pior prognoéstico e correlaciona-se com aumento da
espessura da parede ventricular, isquemia, redugao da fragao
de ejecao ventricular esquerda (FEVE), taquicardia ventricular
nao sustentada e mortalidade."

Entretanto, além da avaliagdo anatémica pelos métodos
descritos, a avaliagao de isquemia miocardica nos pacientes
com MCH tem importancia progndstica. A isquemia miocardica
nestes pacientes é um fenémeno bem reconhecido, cujos
mecanismos, além dos descritos na secao anterior, envolvem
distorcao da arquitetura arteriolar, doenca de pequenos vasos,
reducdo da reserva de fluxo coronario e desbalanco inerente
entre oferta e consumo de oxigénio por causa dos segmentos
hipertrofiados e condigdes de sobrecarga ventricular.®"

Assim, a avaliagdo funcional e a extensao da isquemia
por meio da cintilografia de perfusdo miocérdica (CPM) tém
ganhado espago, uma vez que um quarto dos pacientes com
MCH demonstra defeitos de perfusao fixos ou isquémicos as
imagens da cintilografia e estao associados com metabolismo
anormal (por exemplo: redugao do pH no seio coronario) e

hemodinamica anormal (por exemplo: aumento da pressao
diastélica final), assim como arritmias ventriculares, parada
cardfaca e sincope.' Entretanto, a literatura acerca desse
tema é escassa, sobretudo englobando as diversas formas da
MCH, além do ambito especifico da forma apical.’ Em geral, o
padrao descrito é de um aumento da espessura do miocardio,
envolvendo a regido septal, podendo resultar em aumento da
captagao miocdrdica do radiofarmaco nesta regido, nas imagens
de repouso e apds estresse, e redugao relativa da captagao nas
demais paredes, devido a normalizagao do grau de captagao
pelo pixel de maior intensidade (Figura 1)."*

Em estudo com 158 pacientes adultos, Sorajja et al."
observaram alteragoes na perfusdo miocardica em cerca
de 62% dos casos com 56% apresentando isquemia.
Foram observados miltiplos defeitos de perfusao em 52%
dos pacientes, porém sem relagdao com o tipo da hipertrofia
identificada ao ecocardiograma ou a RMC. Apenas 22,5%
dos pacientes com exames alterados eram sintomaticos.
Durante o seguimento, houve 19 mortes de origem cardfaca,
mas apenas cinco pacientes apresentavam Doenca Arterial
Coronaria (DAC) diagnosticada. Nos pacientes com exames
normais, a sobrevida em 5 e 10 anos foi, respectivamente, 98%
e 89% significantemente superior a encontrada nos pacientes
com exames alterados, e a mortalidade cardiovascular
anual foi cerca de 1,0%, semelhante a populacao normal.
Nao obstante, a andlise univariada, o grau de isquemia ou
qualquer alteragdo perfusional foi fator preditivo de menor
sobrevida cardiovascular, sendo a incidéncia de morte por
causa cardiovascular 3,6% ao ano em pacientes com exames
isquémicos e 3,3% quando se consideraram quaisquer
alteragoes perfusionais ao estresse, ou seja, proxima aos
individuos considerados de alto risco cardiovascular na
populagao (Figura 2)."?

Ressalta-se que a presenga de isquemia ocorre com
certa frequéncia nesta populagdo, predominantemente nao
associada a aterosclerose, mas provavelmente ao achado
histopatolégico de desarranjo de miécitos com consequéncias
fisiopatoldgicas conhecidas, como MS cardiaca. Desta forma,
a avaliagao da perfusao miocdrdica sugere ter um papel
fundamental na MCH."

Em relagdo a forma apical da MCH, uma condigao mais
rara em relagao a forma septal, observa-se maior niimero
de casos no Japao, com prevaléncia estimada em 25% dos
individuos com MCH. Em outras populagoes, esta forma
apresenta prevaléncia ao redor de 1 a 2% dos pacientes com
MCH. Esta apresentagao da MCH, esta associada a melhor
progndstico e a menor risco de MS."*No entanto, as alteragdes
eletrocardiograficas associadas a dor toracica presentes
na MCH apical podem mimetizar DAC aterosclerética,
ressaltando a importancia de sua correta identificagao, de
preferéncia, por método nao invasivo e disponivel.'>"”

Apesar do ecocardiograma ser fundamental no diagnéstico
de MCH, alguns casos com envolvimento apical podem
nao ser identificados por esse método, devido a janela
actstica inapropriada e a baixa suspeita clinica do operador.
Irwin et al."®relataram trés casos de pacientes encaminhados
a cintilografia de perfusao para avaliagdo de dor tordcica,
com eletrocardiograma revelando inversio de onda T
difusa ou nas derivagdes precordiais, que apresentaram
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Figura 1 - Cintilografia de perfusdo miocardica em paciente com miocardiopatia hipertréfica. Observa-se aumento na concentragéao do radiofarmaco na parede septal
(pontas de setas) com redugéo relativa na concentragdo nas demais paredes (adaptado e com permisséo de Burrel S. and MacDonald A.™

ecocardiograma inicial normal. Na cintilografia de perfusao,
dois casos exibiam aumento da concentracao do radiofarmaco
no apice, por vezes acompanhada de hipocinesia.
Ao se aventar a possibilidade de MCH na cintilografia, os
pacientes realizaram novo ecocardiograma com contraste,
que confirmou o diagnéstico. Tais achados também foram
descritos em outras séries de casos, em que os pacientes foram
encaminhados para a realizagdo de CPM para avaliagdo de
dor precordial e alteragdes eletrocardiograficas sugestivas de
isquemia, prosseguindo investigagdo com ecocardiograma
com contraste, apds observacao de hipercaptagao apical a
cintilografia, sendo o diagnéstico final de MCH apical.™'

Assim, o diagnéstico de MCH apical deve ser considerado
em pacientes encaminhados por dor toracica associada
a anormalidades eletrocardiogréaficas que apresentem
hiperconcentracao do radiofarmaco em regiao apical na CPM
(Figuras 3 e 4), bem como defeitos fixos e/ou transitérios nesta
regido,'”* ou ainda padrao “solar ao mapa polar” e camara
ventricular com deformidade e padrao em “as de espada”,
com sensibilidade e especificidade destes tltimos achados de
75% e 100%, respectivamente.'>'® Este padrao solar ao mapa
polar consiste em aumento importante da concentragao do
radiotracador na regiao apical, circundado por um anel de
areas de menor concentragao.

Algumas recomendagbes dos critérios de suspeigao para o
diagnéstico de MCH (forma apical e demais formas), baseados
em achados cintilograficos, estdo descritas na Tabela 1
(Figuras 1 e 3 a 6). Ressalta-se que, por vezes, este exame é o
primeiro a ser considerado pelo clinico, devido principalmente
a queixas de dor torécica e eletrocardiograma alterado.

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2019;32(1):19-28

Tomografia por emissao de positrons (PET) na
miocardiopatia hipertrofica

No passado, a MCH era descrita como uma doenga com
altas taxas de mortalidade (até 6% ao ano), refletindo as
limitadas opgdes de tratamento da época. Entretanto, nos
Gltimos anos, este cendrio tem melhorado. As taxas de
sobrevida chegam a niveis semelhantes as da populacao geral,
se os pacientes forem corretamente avaliados e seguidos.”’
Tal avango tem também ocorrido devido a evolucao dos
métodos de diagndstico, sobretudo em identificar os fenétipos
intermedidrios, dentre a grande variagdo conhecida. E nesse
contexto que entra a avaliagdo por PET. Sdo conhecidos os
melhores niveis de sensibilidade e especificidade da PET
em relagdo as imagens perfusionais da CPM pela técnica
Single Photon Emission Computed Tomography (SPECT) na
deteccao de isquemia miocardica.?? Outra vantagem da PET
é a possibilidade de avaliagao da microcirculagao e reserva de
fluxo coronario. A doenga da microcirculagdo é um importante
preditor de deterioragao clinica e morte na MCH, sobretudo
em individuos com reserva de fluxo coronario baixa no pico
méximo de efeito ao dipiridamol."!

Para avaliar a importancia da avaliagao da perfusdo
miocdrdica na MCH, Castagnoli et al.? desenvolveram um
estudo com cem pacientes submetidos a PET com'* N-amonia,
com queixas de dispneia e/ou angina, sem DAC epicardica,
com objetivo de determinar o progndstico destes individuos
baseado no nivel de perfusao microvascular.

Para isso, dividiram o grupo em tercis de fluxo sanguineo
miocardico (MBF, sigla do inglés Myocardial Blood Flow),
baseados em trabalhos anteriores que concluiram que
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Figura 2 - Fonte: adaptada e com permisséo. Sorajja P et al.,2005." A esquerda, gréficos de histograma de barras mostrando padrdes de anormalidades perfusionais
a cintilografia de perfusdo miocérdica (técnica SPECT) em pacientes com miocardiopatia hipertréfica dos tipos septal assimétrica (grafico superior), apical (gréfico do
meio) e concéntrica (grafico inferior). No eixo horizontal dos graficos, exibe-se o tipo de defeito de perfuséo identificado, sendo, em preto, as alteragdes reversiveis e,
em linhas diagonais, as alteragdes fixas. A direita, curvas de sobrevida em anos, de acordo com a presenca de defeitos de perfusdo. Os pacientes com defeitos de
perfusdo apresentaram menor sobrevida. Neste estudo, quanto menor o escore de estresse (SSS), maior o defeito de perfusdo. O SRS significa escore somado de
reversibilidade do defeito e, assim, = 1 significa isquemia. Pacientes com isquemia apresentaram menor sobrevida.

MBF < 1,1 mL/min/g teriam pior impacto em desfechos nos
pacientes com MCH, a saber:"

e Tercil inferior: 0,73 a 1,53 mL/minuto/g.
e Tercil intermedidrio: 1,54 a 2,13 mL/minuto/g.
e Tercil superior: 2,14 a 5,89 mL/minuto/g.

Neste estudo, foram observados relacao inversa entre nivel
de MBF e desfechos clinicos (morte cardiovascular, definida
como morte devido a causas relacionadas a MCH, como
IC, MS e Acidente Vascular Cerebral Isquémico — AVCi);
e desfechos desfavoraveis combinados, incluindo morte
cardiovascular, progressao da IC com limitagdo funcional
grave — New York Heart Association (NYHA) IlI/IV, arritmias
ventriculares sustentadas com necessidade de implante de
cardioversor desfibrilador implantavel — CDI , ou AVCi nao
fatal, com significativo aumento do risco associado aos tercis
inferiores, sobretudo o inferior, nos quais estavam sete dos
12 pacientes com desfecho desfavoravel, incluindo trés dos
quatro pacientes que faleceram (Figura 7)."

Uma andlise realizada neste tercil inferior evidenciou
MBF < 1,35 mL/minuto/g como melhor ponto de corte para
predigao de desfechos desfavoraveis pela curva Caracteristica
de Operagao do Receptor (COR) (Figura 8).%

Outra abordagem foi realizada, desta vez separando os
segmentos das regides lateral e septal. Foram identificados
tercis especificos de MBF para estas regioes, correspondendo,
em média, a 2,29 = 1,1 mL/minuto/g (regido lateral) e
1,67 £ 0,75 mL/minuto/g (regido septal) e, em seguida,
também as separando em tercis. Os menores tercis de
MBF estavam na regido septal, expressando a preferéncia
de localizagao da hipertrofia e fibrose para esta regiao,
consistindo em preditor fraco de desfechos. O interessante
foi que pacientes do tercil superior da regiao septal tinham
maior sobrevida livre de eventos. A regido lateral, por outro
lado, foi relativamente preservada de fibrose e, quando
acometida, refletia um potente preditor de desfechos,
envolvendo disfuncdo ventricular, uma vez que os quatro
6bitos relatados no estudo ocorreram em pacientes do grupo

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2019;32(1):19-28
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Figura 3 - Cintilografia de perfusdo miocérdica de paciente com miocardiopatia hipertréfica apical, apresentando, na regiao apical, hiperconcentragéo do radiofarmaco
(seta amarela) ao repouso e hipoconcentragdo ao estresse (seta vermelha — imagens de estresse adquiridas nas posigdes supina e prona), ou seja, defeito de perfusdo

transitorio (isquemia) apical. Fonte: arquivo pessoal dos autores.

Figura 4 - Multimodalidade de imagem na avaliagdo da miocardiopatia hipertréfica. Imagens de paciente do sexo masculino, 54 anos, apresentando dor toracica.
Eletrocardiograma de repouso mostrava alteragdes sugestivas de hipertrofia ventricular. A esquerda , cintilografia de perfusdo miocardica com sestamibi-1c99m, cortes
no eixo longo vertical, mostrando defeito de perfuséo ao estresse na regido apical (setas vermelhas) com melhora nas imagens de repouso (seta branca). Nota-se ainda
a predominancia de concentragdo do radiofdrmaco na regido apical nas imagens em repouso (seta branca). Foi submetido & angiotomografia coronaria, que ndo mostrou
obstrugdes ou calcio coronério. A direita, diante da suspeita de miocardiopatia isquémica néo obstrutiva, encaminhado & ressonancia magnética cardiaca, que mostrou
hipertrofia ventricular com predominio apical (seta vermelha) e presenga de realce tardio. Fonte: arquivo pessoal dos autores.

do tercil inferior desta regiao. Uma possivel explicagao € que o
envolvimento da parede lateral reflete 0 acometimento difuso
da miocardiopatia, estendendo-se a areas distintas daquelas
inicialmente acometidas, predizendo disfungao ventricular.
Quando a parede lateral estd preservada, portanto, sugere
que a doenga esta mais localizada e confere maior sobrevida.

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2019;32(1):19-28

Desta forma, este estudo foi importante para concluir que: o
MBF apés prova com dipiridamol teve valor no prognéstico do
paciente com MCH; o valor de corte para predigao de eventos
adversos e morte foi de MBF < 1,53 mL/minuto/g (tercil inferior);
a localizacdo da hipertrofia/fibrose foi preferencialmente na
regido septal; o acometimento da regido lateral é o melhor
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Figura 5 - Paciente com miocardiopatia hipertréfica. (A) Eletrocardiograma com sinais de hipertrofia e alterages de repolarizagéo ventricular. (B) Ecocardiograma: observa-se
importante hipertrofia septal (setas amarelas) ao corte apical de 4 cdmaras. (C) Cateterismo cardiaco mostra artérias corondrias isentas de obstrugéo e ventriculografia com
o sinal do “pé da bailarina’, que sugere hipertrofia ventricular. (D) Cintilografia de perfusdo miocardica (SPECT): imagens superiores no eixo curto e inferiores no eixo longo
horizontal mostram hiperconcentragéo do radiofarmaco na parede septal (setas) e redugéo relativa nas demais paredes, principalmente apés estresse. (D) Mapa polar, apés
estresse e ao repouso, evidencia maior “brilho” (setas) na captagéo do radiofarmaco na parede inferosseptal (local da hipertrofia e que denota maior perfusdo miocardica).
Nota-se também menor concentragéo (menor perfusao) do radiofarmaco nas demais paredes, principalmente no mapa polar de estresse. Fonte: arquivo pessoal dos autores.

VE: ventriculo esquerdo; AE: atrio esquerdo; AD: &trio direito.

preditor prognéstico de desfechos associados a disfuncao
ventricular, uma vez que reflete provavelmente envolvimento
ventricular difuso da doenca.

Além desta andlise, é possivel a verificacdo do grau
de repercussao funcional induzido pela isquemia de
microcirculacao, conforme demonstrado por Sciagra et al.,*
que analisaram a diferenga do fluxo sanguineo subepicardico
e subendocdrdico antes e apds prova farmacolégica com
dipiridamol em pacientes submetidos a estudo PET de
perfusdo. Neste estudo, cujo objetivo foi a avaliagdo das
varidveis associadas a resposta inadequada da fragao de ejecao
em pacientes com MCH, demonstrou-se que nao somente
a espessura da parede ventricular é um mau preditor, como
também a isquemia de predominio subendocardico, nestes
pacientes hipertroéficos.

No tocante a avaliacdo metabdlica via PET, é sabido que a
principal fonte de energia do miocdrdio normal sdo os dcidos
graxos (> 90%).?> Em algumas patologias, na ocorréncia de
inflamagao ou isquemia, a fonte pode ser modificada para
glicose. Situagbes como aumento da demanda de energia
pela hipertrofia miocérdica, resposta inflamatéria pela

infiltragao de células inflamatérias envolvidas na patogénese e
isquemia miocardica pela microangiopatia,*® podem levar ao
up-regulation de fatores induziveis pela hipdxia, que dispara
uma mudanga do metabolismo a favor da glicdlise, por meio
da inducao da transcrigao de transportadores de membrana
da glicose.?”

Katagiri et al.,?* ao observarem concentragdo anormal de
"BFE-FDG no apice cardiaco em série de casos de PET "*F-FDC,
demonstraram que o padrao de as de espadas observado ao
ecocardiograma de pacientes com MCH apical sugere que a
intensidade de atividade glicolitica nesta regiao poderia estar
associada a progressao da hipertrofia miocdrdica, detectada
por alteragbes eletrocardiogréficas, acinesia apical e alteracao
da reserva de fluxo coronario (nas imagens SPECT), permitindo
também concluir que a mudanga metabélica pode estar
primeiramente associada a mudangas fisiopatolégicas e
nao morfolégicas.

Além de deteccdo da MCH, estudos recentes demonstram
aimportancia da PET cardiaco na avaliagao prognéstica, bem
como na predigao da resposta a ablagao alcodlica septal (ASA),
procedimento terapéutico que pode ser utilizado nas formas
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Figura 6 - Cintilografia de perfusdo miocérdica com talio-201. Paciente com miocardiopatia hipertréfica, 42 anos, sexo feminino, apresentando queda moderada da fragao
de ejegdo do ventriculo esquerdo em exame recente. O ecocardiograma prévio (ano anterior) evidenciava fragao de eje¢do do ventriculo esquerdo normal. Nas imagens
apos estresse (fileiras superiores), observa-se perfusdo aumentada na parede septal e defeito de perfuséo nas demais paredes, com melhora praticamente completa na
perfusdo nas imagens de redistribuigéo (fileiras do meio) e reinjegéo (fileiras inferiores). Cineangiocoronariografia ndo mostrou lesées corondrias epicardicas obstrutivas.

Fonte: arquivo pessoal dos autores.

Tabela 1 - Achados sugestivos de miocardiopatia hipertrofica (MCH) a cintilografia de perfusdo miocardica sincronizada ao

eletrocardiograma (gated-SPECT).

MCH apical

Outras formas de MCH

Aumento da concentragao do radiofarmaco na regido apical

Padréo solar ao mapa polar

Céamara ventricular com deformidade em padréo de as de espada as imagens
do gated-SPECT

Aumento da concentragao do radiofarmaco em uma parede miocardica, em geral na
regido septal (Figuras 5 e 6)

Pseudorredugao da concentragdo do tragador nas outras paredes

Motilidade anormal na parede septal sem substrato que o explique (por exemplo: auséncia
de historia de cirurgia cardiaca, sem BRE ao eletrocardiograma) ao Gated SPECT

BRE: bloqueio de ramo esquerdo.

graves obstrutivas. Aoyama et al.?® estudaram 30 pacientes
com MCH e sem DAC significativa que foram submetidos
a PET com "F-FDG, tendo sido comparados os resultados
com a RMC com protocolo de realce tardio. Dos pacientes
analisados, 12 apresentavam a forma ndo obstrutiva, 14 a
forma obstrutiva e dois com obstrucao médio-ventricular.
Demonstrou-se concentragao do FDG em area limitada na
forma nao obstrutiva, predominando na regiao anterosseptal
e com boa correlagao entre o realce tardio a RMC e a
intensidade de concentracao do FDG. Tal correlagao espacial
pode estar associada a presenca de miocardio fibrético nesta
regido, porém o aumento do metabolismo glicolitico pode
indicar o risco de fibrose, antes do estabelecimento desta.

Ja na forma obstrutiva, a concentragao de FDG ultrapassou
os limites do miocardio hipertrofiado e o padrao de
concentragao do radiofarmaco, bem como sua intensidade,
que ndo corresponderam aos achados da RMC. A possivel
explicacdo é que o realce tardio avalia miocardio com dano
tecidual estabelecido, ao passo que o metabolismo glicolitico
reflete alteragdes pré-fibrose.?
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Outro aspecto interessante deste trabalho é que houve
comparagao dos padrdes de concentracao do radiotracador
com exames bioquimicos importantes, como troponina T e
Peptideo Natriurético Cerebral (BNP). A troponina T teve
boa correlagio com a concentragao de FDG nas formas
nao obstrutivas, refletindo a isquemia por suas varias vias ja
comentadas, a0 mesmo tempo que a forma obstrutiva teve
correlacdo com BNP, conhecido marcador de disfungao
ventricular, indicando que a concentracao do "*F-FDG esta
mais extensivamente observada no miocardio com disfuncao.
Disttrbios de fluxo na forma obstrutiva causam anormalidades
metabdlicas ndo somente na drea hipertrofiada, mas também
no miocardio nao diretamente acometido, com consequente
aumento dos niveis de BNP%

Na avaliacao terapéutica, padroes antes e apds ASA
foram estudados. O padrao de concentragao na parede
lateral do ventriculo esquerdo, visto nos casos obstrutivos,
apresentou melhora apds a ASA. A melhora foi atribuida a
atenuagao da demanda isquémica secundaria ao aumento
da pressdao nas paredes da camara. Portanto, o grau e a
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Figura 7 — Curvas de sobrevida livre de eventos de Kaplan-Meyer mostrando, no eixo Y, sobrevida livre de eventos (%) e, no X, follow-up em anos. Comparacdo em
relagdo aos tercis de perfuséo (fluxo sanguineo miocardico — FSM) na PET. Houve menor sobrevida no grupo de menor tercil e maior no tercil superior, com significancia

estatistica (p < 0,03). Fonte: adaptada e com permisséo de Cecchi Fet al.”, 2003

extensdao do metabolismo glicolitico avaliado pela PET
8F-FDG pode ser de grande utilidade tanto na indicagao da
ASA (por identificar o padrao de MCH obstrutiva), quanto
na avaliacdo ap6s terapia.?®

Conclusoes

Na miocardiopatia hipertréfica, a avaliagdo de isquemia
miocdrdica pode ser feita por técnicas cintilograficas,
como SPECT e PET. A presenca de defeitos de perfusdo
é relativamente frequente nesta miocardiopatia e estd
associada a pior progndstico. A avaliagdo de perfusao, do
fluxo sanguineo miocardico, da reserva de fluxo corondrio e
do metabolismo miocardico pode ser realizada pela técnica
PET. Os resultados da PET cardiaca tém importancia impar
na avaliagao perfusional diagndstica e progndstica, acessando,
com maior especificidade e sensibilidade, as alteragoes da
microcirculacdo coronariana. Na avaliagdo metabdlica, a PET
pode predizer desfechos nas formas com e sem obstrugdo,
assim como avaliar resposta terapéutica da ablagao alcodlica
septal nos casos de miocardiopatia hipertréfica obstrutiva
mais graves, com boa correlagdo com exames ja estabelecidos
no cotidiano do cardiologista, sejam laboratoriais (como
troponina T e peptideo natriurético cerebral), como de
imagem (ressonancia magnética cardiaca).

Infelizmente, no Brasil, a pouca disponibilidade da
tecnologia PET fora da area oncoldgica limita a experiéncia

da maioria dos grandes centros. Entretanto, a cintilografia de
perfusao miocardica pela técnica SPECT é bem conhecida
e relativamente disponivel. Desta forma, devemos estar
atentos aos padrdes de perfusao relatados nesta revisao, pois
podemos estar diante de uma miocardiopatia hipertréfica
ndo diagnosticada pelos métodos tradicionais (eletro e
ecocardiograma). Na miocardiopatia hipertréfica, a presenga
de isquemia miocérdica sugere pior progndstico, nao
necessariamente relacionada a doenca arterial corondria
obstrutiva, e seu tratamento pode reduzir o risco de morte
subida e insuficiéncia cardiaca nestes pacientes.
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Figura 8 — Curva Caracteristica de Operagéo do receptor de estudo PET de perfuséo miocérdica com **N-amdnia e uso de dipiridamol em pacientes com miocardiopatia
hipertréfica. A area abaixo da curva foi igual a 0,727, com p < 0,03. O valor de ponto de corte da reserva de fluxo miocardica foi < 1,35 mL/minuto/g, preditivo de eventos
durante o acompanhamento em média de 4,0 + 2,2 anos. Fonte: Adaptada e com permisséo de Castagnoli H,et al.** 2016
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