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Resumo

Historicamente, o papel do ecocardiograma de estresse
fisico no manejo da cardiomiopatia hipertréfica tem
sido negligenciado na prética clinica, de acordo com a
andlise das diretrizes do American College of Cardiology/
American Heart Association de 2002, que recomendavam
cautela no uso dessa metodologia, em portadores de
cardiomiopatia hipertréfica, devido ao risco de possivel
ocorréncia tanto de arritmia cardiaca, como de colapso
hemodindmico no esforco. Atualmente, o estresse fisico
na cardiomiopatia hipertréfica integra a avaliagao rotineira
de pacientes sintométicos com ou sem gradiente da
via de saida do ventriculo esquerdo < 50 mmHg, em
repouso. Para este grupo, é um método seguro e confiavel
para medir o gradiente da via de saida do ventriculo
esquerdo durante o esforgo e sélido diferenciador de
pacientes com cardiomiopatia hipertréfica nao obstrutivos
(gradiente ausente, tanto em repouso quanto no esforco)
daqueles com gradientes labeis (gradiente ausente no
repouso e presente no esforgo). Portanto, na avaliagao da
cardiomiopatia hipertréfica, o estresse fisico é igualmente
atil na quantificagdo do grau de regurgitagdo mitral, nas
alteragoes da contratilidade segmentar do ventriculo
esquerdo e na avaliagdo da fungao diastélica do ventriculo
esquerdo, diante do esforco, sendo capaz de predizer
o futuro desenvolvimento de sintomas de insuficiéncia
cardiaca. O método é também importante na determinagao
das diferentes estratégias de tratamento para cada paciente,
desde a miomectomia cirdrgica ou a ablagao septal
alcodlica, para aqueles com gradiente labil, com sintomas
limitantes e refratarios ao tratamento medicamentoso versus
transplante cardiaco para aqueles sem gradiente.
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(CMOm

Cardiomiopatia hipertrofica - Atualizacao

A Cardiomiopatia Hipertréfica (CMH) é a desordem
cardiovascular monogénica mais frequente, caracterizada
por apresentacao clinica e histéria natural variadas. Nos
dltimos 15 anos, houve maior compreensao das caracteristicas
diagnésticas, dos fatores genéticos e do curso clinico
desta patologia. O manejo do amplo espectro da CMH
contemporanea evoluiu imensuravelmente apds transcorrer
mais de meio século da sua descoberta por Donald Teare
e Eugene Braunwald.” O progresso no diagnéstico e no
manuseio dos pacientes deve-se ao avango tecnoldgico nos
testes genéticos, nas imagens cardfacas, na prevengao de
arritmias graves, em cirurgias e em intervencoes.’

Estima-se que a CMH esteja presente em 122 paises,
acometendo cerca de 20 milhdes de individuos. Estudos
epidemioldgicos baseados em ecocardiografia tém mostrado
prevaléncia de um caso para cada 500 pessoas na populagao
geral. No entanto, a prevaléncia é maior, a cada 200 pessoas,
quando diagnésticos clinicos e genéticos sao considerados,
incluindo em membros da familia.**

Vale ressaltar que 10% dos pacientes sdo identificados
clinicamente, sendo 6% sintométicos e 4% assintomaticos,
resultando em 90% ainda ndo diagnosticados. Daqueles nao
reconhecidos como portadores de CMH, os sintomaticos
podem ndo ser tratados adequadamente, além de nao
detectarem, eventualmente, a presenga da doenca em seus
familiares do primeiro grau.*®

A CMH é uma doenga com padrao autossémico
dominante, com expressividade varidvel e penetragao
incompleta relacionada a idade. Geralmente, é causada por
mutagoes proteicas do sarcomero cardiaco. Descendentes
de um individuo afetado tém probabilidade de 50% de
herdar uma mutagao, como também de risco para manifestar
a doenga clinicamente. O aconselhamento genético, em
75% dos casos genotipados, demonstra que os genes mais
frequentemente envolvidos sao o MYBPC3 e o MYH7.”

As mutagdes ocorrem em 11 ou mais genes que codificam
os miofilamentos contréteis do sarcomero. Painéis de testes
genéticos mostram uma vasta heterogeneidade e diversas
moléculas com mais de 2.000 mutacoes do sarcébmero,
tornando dificil a localizagao da mutagdo. O processo
inicia com a mutagao primaria do gene, sendo seguida da
prejudicada expressao proteica e da defeituosa fungao do
sarcoOmero e termina com modificagoes pds-translacionais e
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fatores mitoticos.®?

Os elementos histopatolégicos sdo os pontos-chaves
que ligam o gendtipo ao fendtipo e a expressao clinica."
O fenétipo clinico ocorre independentemente da mutagao
genética. O teste genético realiza uma triagem familiar e cria
um novo grupo, os parentes gendtipos-positivos sem sinais e
sintomas, mas que necessitam de acompanhamento clinico."
Pacientes com mutagao proteica do sarcobmero apresentam
maior prevaléncia de histérico familiar de CMH e Morte Stibita
Cardiaca (MSC) em relagao aqueles sem mutagao.'>" Eles
também tendem a ter hipertrofia mais grave, anormalidades
morfolégicas do aparelho da Valvula Mitral (VM), funcao
microcirculatéria coronariana anormal e fibrose miocardica.™

Os pacientes podem ser assintomdticos, com sintomas leves
ou muito sintométicos. Os sintomas mais comuns sao dispneia,
dor precordial, fadiga, pré-sincope e sincope.

As alteragoes eletrocardiogréficas se antecedem as
ecocardiogréficas e estdao presentes em até 95% dos casos,
sem padrdo caracteristico. As anormalidades mais comuns
sao alteragdes do segmento ST e da onda T, seguidas por
evidéncias de Hipertrofia do Ventriculo Esquerdo (HVE).

O diagnéstico da CMH baseia-se em um Ventriculo
Esquerdo (VE) hipertréfico (15 mm) e ndo dilatado, identificado
especialmente pela ecodopplercardiografia ou Ressonancia
Magnética Cardiaca (RMC).

A CMH pode progredir com complicagbes, como risco
de MSC, arritmica, Insuficiéncia Cardfaca (IC) progressiva e
Fibrilagao Atrial (FA).

Estudos recentes com grandes populagbes e
acompanhamento mais longo mostraram taxas de mortalidade
anual variando de 0,5% a 1,5%, ap6s o desenvolvimento de
novas terapéuticas para cada complicagao adversa da CMH
incluindo: Cardioversores Implantaveis (CDI) para prevengao
de MSC, transplante cardiaco para IC em estagio final,
miectomia cirdrgica (ou ablagao septal alcodlica) para aliviar
os sintomas de IC, abolindo a obstrucao da Via de Saida do
VE (VSVE) e os procedimentos de ablacdo via cateter para
controle da FA.

O manejo atual e eficaz mudou a histéria natural da doenca,
com a prevencgao de MSC e a reversao da IC, transformando
a CMH contemporanea em uma doenga tratavel.>-

As grandes mudangas no perfil clinico da CMH dependem
de sua refinada estratificagdo de risco ap6s o diagnéstico
inicial, incluindo a orientagao ao paciente e a necessidade
de investigacao dos familiares.>"

Ecodopplercardiografia transtoracica

E 0 método diagnéstico de escolha para a CMH. Possibilita
a avaliagao dos padroes morfolégico e funcional cardiacos,
além de propiciar e fornecer dados e prognésticos.

A hipertrofia ocorre frequentemente no septo anterobasal, na
parede posteroanterior e no septo posteromedial, acometendo
um ou dois segmentos em 10% dos casos. A hipertrofia apical
e a forma concéntrica ocorrem em 1% dos casos.'

O VE é considerado hipertréfico quando a espessura de
sua parede for 15 mm. Valores de espessura de parede entre
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12 mm e 14 mm podem ser considerados em pacientes com
histéria familiar de CMH. A relagao septo/parede posterior >
1,3, sem aumento do VE, também é utilizada para definicao
diagnéstica. Um Ventriculo Direito (VD) hipertréfico (= 8 mm)
ocorre em um terco dos casos.”®

A avaliagdo da VM é imperiosa. O Movimento Anterior
Sistélico (SAM) da VM em diregao a VSVE de CMH tem
especificidade de 99% para CMH obstrutiva de etiologia
genética. A regurgitagao valvar mitral frequentemente
acompanha a CMH obstrutiva e esta relacionada ao SAM
(Figura TA e 1C).7”

O aumento do volume do étrio esquerdo > 118 mL denota
disfungao diastélica do VE, regurgitagdo mitral e miopatia
atrial, sendo preditor de IC, MSC e FA (Figura 1E)."®'?

A andlise das fungoes diastélica e sistélica do VE sao
essenciais para o manuseio. Na disfuncao diastélica, observa-
se diminuicao do volume devido a HVE.?® O estudo da relagao
E/e’ linha, da velocidade de propagacao do color M mode
e do pico de velocidade da onda E prediz a tolerancia ao
exercicio e se houve redugdo das pressdes de enchimento
apos a miectomia ou ablagao septal alcéolica.?'??

A avaliagdo do Doppler Tecidual (DT) demonstra a
velocidade sistélica diminuida do miocardio, nos obstrutivos
e ndo obstrutivos. A velocidade diastélica no anel mitral
diminuida (na auséncia de HVE), a presenga de mutagao
no sarcomero e a velocidade sistélica do DT no anel lateral
> 13 cm/s apresentam 100% de sensibilidade e 99% de
especificidade para o diagnéstico de CMH (Figura 1D e TE).23%

A fungdo sistdlica geralmente apresenta-se normal na
CMH. Os valores da Fracao de Ejegdo do VE (FEVE) devem
ser avaliados pelo método de Simpson — muitas vezes, acima
daqueles considerados normais (Figura 2A e 2B).%

A avaliagdo do Gradiente da Via de Saida do Ventriculo
Esquerdo (GVSVE) constitui etapa importante da
ecocardiografia de repouso, em portadores de CMH, podendo
ser complementada com o exame sob esforgo fisico.

O GVSVE é considerado obstrutivo, quando > 30
mmHg (velocidade de fluxo: 2,7 m/s).?” O GVSVE labil ou
obstrutivo é definido como aquele nao observado durante o
ecocardiograma em repouso, mas € induzido pelo teste de
esforgo (Figura 1B).

O GVSVE obstrutivo é caracterizado pelo sinal
dagger-shaped, que traduz um atraso no pico do fluxo,
provocando obstrugao subadrtica devido ao SAM da
VM em direcdo ao septo interventricular, na metade da
sistole, produzindo um efeito Venturi, gerado pela vigorosa
contragao ventricular (Figura 1B).

Um mecanismo de impedancia no fluxo sanguineo na VSVE
gera um gradiente de pressao entre a cavidade ventricular
e a aorta. Este é, entdo, corroborado pelo espessamento e
abaulamento do septo para dentro da cavidade do VE. O
deslocamento apical dos musculos papilares e o alongamento
do folheto anterior da VM reduzem a drea seccional da VSVE,
devido a forcas hidrodinamicas (forgas de venturi e arrasto),
causando SAM da Valva Mitral (VM) e ejegao precoce e
rapida do VE.”

Em casos raros, observa-se obstrucao no meio da cavidade
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ventricular devido a hipertrofia dos mdsculos papilares e da
parede lateral, sem o SAM, com hipertrofia apical, podendo
apresentar hipertrofia na Via de Saida do VD (VSVD). Na minoria,
ocorre aposicao de misculo na cavidade média do VE associada
com aneurisma apical com ou sem trombo, ou com insercao
do musculo papilar anterolateral no folheto anterior da VM.3

Vale ressaltar que GVSVE = 50 mmHg em repouso
contraindica o EF. Pacientes com GVSVE < 50 mmHg em

repouso e que apresentam GVSVE = 50 mmHg no esforco, se
sintomaéticos e refratarios a medicacoes, serao encaminhados
para miectomia cirdrgica ou ablacao septal alcodlica.?®

A andlise do componente longitudinal de deformidade do
tecido miocardico (GLS, do inglés Global Longitudinal Strain)
determina mecanismos regional, global e de fungdo do VE. As
anormalidades no miocérdio precedem a HVE, em pacientes
com mutagoes no sarcomero, de forma que, o GLS é capaz

b W, ' g
W drgm B

D

Figura 1 - Ecodopplercardiograma em repouso. Homem de 50 anos com cardiomiopatia hipertréfica e queixa de dispneia aos pequenos esforgos. Irméo com morte
subita. Em uso de losartana e betabloqueador ha 6 meses. (A e B) Presenca de gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo (55 mmHg). (A e C) Com movimento
anterior sistélico e insificiéncia mitral. (D, E e F) Disfungéo diastélica. (D) Relagéo E/A=3,9. (E) Relagdo E/e’=17,3. (F) Volume do AE=60,5mL/m2.

REPOUSO

REPOUSO

REPOUSO

Figura 2 - Estresse fisico na bicicleta ergométrica. Homem de 38 anos com cardiomiopatia hipertréfica. Queixa-se de dispneia aos pequenos esforgos. Primo e tia com
morte stibita. Genitora faleceu com insuficiéncia cardiaca refratéria. Em uso de betabloqueador ha 4 anos. Dados do repouso: (A e B) analise da fungdo sistdlica. (C e
F) Gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo (7 mmHg). (D e E) Fungéo diastélica. (D) Relagdo E/e’=12,5.
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de realizar diagnéstico precoce nessa patologia.

Nos pacientes com CMH, a reducao do GLS identifica
alteragdes na fungdo contrdtil segmentar, com ou sem
preservagdo do gradiente basal para o apical. Na auséncia
de obstrugao da VSVE, os GLS sao mais altos, ou seja, menos
negativos e predizem IC. Esse grupo, que correspondia a 10%
dos casos, atualmente esta aumentando em centros tercidrio,
com pacientes que evoluem para Fragao de Ejecao (FE) < 50%,
afinamento do miocardio e dilatagdo da cavidade ventricular.’

O estresse fisico: elemento-chave para
avaliacao da cardiomiopatia hipertrofica

Seguranca

A seguranga na execugao do Estresse Fisico (EF) na CMH
ja estd bem estabelecida. A incidéncia de complicagoes
graves como morte, parada cardiaca e arritmias atriais ou
ventriculares foi relatada em apenas 0,04% dos casos.*

As complicagdes ocorrem quando ha histérico de pré-
sincope ou sincope, GVSVE significativos e queda da pressao
arterial sistémica durante a fase de esforgo.3%3!

Assim, o exame deve ser realizado por profissionais
experientes, observando-se as normas de seguranga para
o paciente e em locais que disponibilizam as condicoes
adequadas de atendimento a essas eventuais complicagdes.

E necessdrio um sistema de monitoramento, incluindo
esfigmomanometro automdtico e monitor de Eletrocardiograma
(ECG) com 12 derivacoes.

Atualmente, o EF pode ser indicado para pacientes com
sintomas de IC, risco de MSC e portadores de CDI.>?

Indicacoes

As diretrizes da European Society of Cardiology (ESC) para
CMH de 2014 recomendam a avaliacdo inicial da medida
do GVSVE de todos os pacientes com CMH em repouso,
utilizando manobra de Valsalva nas posi¢oes semissupina,
sentada ou ereta. As diretrizes recomendam o EF em pacientes
com CMH sintométicos com pico de GVSVE < 50 mmHg.

Essas diretrizes nao aconselham o teste de estresse com
dobutamina na CMH,” por nao ser fisiolégico, em termos
de status do volume e da condicdo cardiaca. A dobutamina
aumenta a contratilidade cardiaca sem aumento da pré-carga,
resultando em diminuicao da dimensao sistélica final do VE,
em individuos saudaveis. Esses achados em pacientes com
CMH nao sao relacionados a sintomas durante o esforco e
nem a tolerancia ao exercicio.*

Contudo, o teste utilizando esforco fisico é recomendado
na CMH por ser fisiolégico, fornecendo informagdes
personalizadas, como sintomas apresentados durante o esforgo
e tolerancia ao exercicio, reproduzindo as atividades didrias.

Realizacao do exame

O EF, em portadores de CMH, pode ser realizado mediante
esteira rolante, ergdbmetro sentado (bicicleta) e ergdbmetro
(supino ou semissupino), ndao havendo uma modalidade
especifica recomendada.

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2021;34(3):eabc130

A bicicleta supina tem a vantagem de permitir o registro
de imagens durante o pico do esforgo e como desvantagens
se atingir menor grau de estresse maximo e apresentar menos
reprodutibilidade dos sintomas clinicos.>

A escolha do protocolo a ser utilizado deve ser feita
considerando as preferéncias do paciente, do médico
executor e da instituicdo. Fundamentalmente, o paciente
deve ser encorajado a atingir 85% da Frequéncia Cardiaca
(FC) maxima ou o surgimento de sintomas limitantes.
O exame deve ser interrompido, nas seguintes condigoes:
Pressao Arterial Sistémica (PAS) > 250/120 mmHg; queda
da Pressao Arterial (PA) > 10 mmHg em comparagdo com
a pressao arterial pré-teste; presenca de taquiarritmia
sustentada ou hipocinesia extensa; ocorréncia de dispneia
e precordialgia.

Quando as queixas da limitacao nos exercicios didrios nao
se refletem no exame formal, deve-se atentar para o nivel de
condicionamento preexistente e a motivacao do paciente,
cabendo ao médico motiva-lo, transmitindo seguranga quanto
aos equipamentos e as pessoas envolvidas no ambiente da
realizagcao do exame.33

E possivel avaliar o GVSVE, a IM, o SAM e as alteracoes
segmentares durante o exame. As imagens sao registradas
imediatamente ap6s o esforco fisico em bicicleta ergométrica,
no protocolo de Astrand ou em esteira ergométrica, no
protocolo de Bruce

Recomenda-se aferir mais de uma medida do GVSVE. Por
ser dindmico, pode ser influenciado por varias situagbes, como
desidratacao, uso de diurético ou de agentes vasodilatadores,
uso de bebidas alcodlicas e apds a alimentagdo. Assim, deve-se
ter o cuidado de nao ficar satisfeito com uma Ginica medida.

Avaliacao hemodinamica

O EF traz informacoes valiosas, como achados
eletrocardiogréficos; duragao e tolerancia ao esforgo;
comportamento da PA e da FC; magnitude dos gradientes
atingidos e correlacao de sintomas com o esforgo fisico.*

A presenca de disfuncao diastélica, de obstrucao dinamica
da VSVE associada a regurgitacao mitral e de isquemia
microvascular leva a uma discrepancia na tolerancia ao EF,
entre pacientes de diferentes classes funcionais.

Trata-se de um exame provocativo para quantificar o GVSVE
em pacientes sintomaticos sem gradiente ou com pequenos
gradientes mensuraveis em repouso (< 50 mmHg), assim como
assintomdticos com baixos gradientes (< 50 mmHg).2

Avaliacao ecocardiografica

Gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo

A avaliagdo ecocardiografica ocorre apés o esforgo em
esteira ou durante e ap6s o esforgo em bicicleta ergométrica.

A realizagdo do EF em pacientes com CMH tem por
objetivos avaliar o GVSVE,***” 0 SAM, a IM,* as alteragoes
da contratilidade segmentar ventricular®**#° e a fungao
diastélica do VE.*!

O SAM da VM contribui para o mecanismo de obstrugao
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dindmica da VSVE. O fluxo do Doppler sistélico na VSVE
aumenta a velocidade gradualmente no inicio da sistole com
aceleragao no meio dela (dagger-shaped). Em contraste, a
IM ocorre abruptamente no inicio da sistole e rapidamente
aumenta a velocidade (> 6 m/s), persistindo ao longo da
sistole (bell-shaped) (Figura 3).*

A obstrucao da VSVE, em niveis baixos de exercicios, tem
se correlacionado com a diminuigao da capacidade funcional.
Sabe-se que o GVSVE é um fator de risco para MS ou eventos
cardiovasculares graves, embora nenhum consenso tenha
afirmado isso quanto ao GVSVE labil.74344

Shah et al. relataram que aproximadamente dois tergos dos
pacientes com CMH cursando com dor precordial, dispneia,
pré-sincope, sem GVSVE em repouso, tinham GVSVE labil.#*
Isso enfatiza a importancia de avaliar quantificar o GVSVE
durante o EF em sintomaticos, mesmo que este nao seja
observado durante a ecocardiografia em repouso.

Maron et al. relataram que, dos pacientes com CMH,
37% apresentavam GVSVE ja em repouso (CMH obstrutiva),

33% apresentam GVSVE labil induzido pelo esforgo e nao
observado em repouso e 30% dos pacientes apresentavam
CMH nao obstrutiva verdadeira, na qual nenhum GVSVE é
observado em repouso ou durante o exercicio.*®

Os achados ecocardiogréficos em repouso que causam
GVSVE incluem hipertrofia do septo interventricular basal,
estreitamento do GVSVE (> 2 cm) e aumento acentuado do
angulo entre o eixo longo do VE e o fluxo de ejecao (= 35°).44

Alguns estudos relataram diminuicao da GVSVE durante
o esforgo fisico em pacientes com CMH. Uma pesquisa
demonstrou que 24% dos pacientes com CMH exibiram
resposta paradoxal: o GVSVE foi aliviado pelo esforgo fisico,
e esses pacientes apresentaram baixa incidéncia de eventos
cardiovasculares.*

E dificil observar esse fenomeno apés o EF usando uma
esteira, pois o GVSVE reaparece frequentemente apds o teste.
Para sua melhor compreensao, o GVSVE precisa ser avaliado
durante o exercicio em bicicleta ergométrica.

Os procedimentos para diminuir o GVSVE, como

PACIENTES COM CMH

GVSVE = OmmHg ou
GVSVE < 50mmHg,
no repouso

Ecoestresse fisico
(esteira ou bicicleta)

H

5

Medida do GVSVE

Avaliagao <
4 durante e apés

hemodinamica

o esforgo

Assinergia
ventricular

Fungao
diastélica do VE

=

C

Manuseio dos dados ecoestresse fisico

i

‘_1

Néo obstrutivo
(GVSVE = 0 mmHg ou
GVSVE < 50mmHg)

N

Obstrutivo 14bil ou latente
(GVSVE = 50 mmHg)

;—I ‘—l \—i [ [
A] ¥ ¥
si Sintomaticos e Sintomaticos e si
Assintomaticos Infomas refratdrios a refratédrios a Infommas Assintomaticos
leves Al .5 leves
medicagoes medicagoes
v
Miomectomia
Tratamento ou Tratamento
Acompanhamento 1 Transplante ® 3 Acompanhamento
medicamentoso Ablagdo septal | | medicamentoso
alcodlica

CMH: cardiomiopatia hipertrofica; GVSVE: gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo; VE: ventriculo esquerdo.

Figura 3 - Fluxograma proposto para utilizagéo de ecoestresse fisico em pacientes com cardiomiopatia hipertréfica sem gradiente (gradiente da via de saida do ventriculo
esquerdo = 0 mmHg) ou com gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo (< 50 mmHg).
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miectomia septal e ablacao septal alcodlica e percutanea, sao
indicacao Classe | para pacientes sintomaticos com GVSVE
em repouso, refratarios a terapia medicamentosa.’

Tais procedimentos também sao indicados para casos
sintomaticos, como recomendagao Classe |, com pico maximo
do GVSVE = 50 mmHg durante o EF, mesmo que o gradiente
nao seja observado em repouso.” O EF também é (til para
determinar a eficacia pés-operatdria desses procedimentos
terapéuticos.”*?

Insuficiéncia mitral

A IM em pacientes com CMH é causada pelo SAM da VM
ou pelas anormalidades do complexo mitral (ctspide valvar,
cordas tendineas e musculos papilares).

Relata-se que a obstrugao da VSVE durante o esforco
ocasiona regurgitacao mitral variavel.>

O exercicio na CMH desempenha papel primordial
na obstrucao dindmica da VSVE, devido a um VE
hiperdinamico, com pequena cavidade e SAM da VM. O
SAM esta possivelmente associado a IM. Complicagoes
por anormalidades morfoldgicas dos tecidos que formam o
complexo mitral, em alguns casos, ndo tém associagdo com
o valor do GVSVE nem com a gravidade da IM.

A IM deve ser avaliada enquanto o GVSVE estiver sendo
quantificado durante o EF** Uma vez que existem algumas
dificuldades para distinguir os sinais de IM dos sinais de fluxo
sanguineo da VSVE, é necessario cuidado especial durante a
medicao. Esses sinais podem ser identificados de acordo com a
curva de velocidade de IM, que mostra aumento acentuado na
sistole inicial, e com a inclinagao refletindo a taxa de aumento
da pressao do VE, enquanto a velocidade da VSVE aumenta
gradualmente durante a sistole inicial com uma mudanga
abrupta. A medida que a obstrucdo piora, ocorre aumento
da velocidade na sistole média a tardia, associada ao SAM.

Os sinais de IM tém longa duracdo a ausculta cardiaca e
prosseguem além da segunda bulha até a abertura da VM. A
velocidade do fluxo da regurgitagdo mitral € sempre maior que
a da VSVE. O GVSVE é superestimado quando um sinal de IM
for confundido com um de fluxo sanguineo de VSVE.** Portanto,
extrema cautela é necessaria durante a avaliagao (Figuras TA e 1B).

Alteracoes da contratilidade segmentar do ventriculo
esquerdo

Peteiro et al. Realizaram EF em pacientes com CMH e
encontraram alteragdes da contratilidade segmentar do VE
(7,9%) dos casos. Eles relataram que essas alteragoes do VE
eram fatores preditivos independentes para MS e eventos
graves, como transplante cardiaco.*

Reant et al. Investigaram 115 pacientes com CMH e
demonstraram que, embora a FEVE tenha sido mantida
durante a ecodopplercardiografia em repouso, houve alguns
casos com diminuicao do GLS durante o exercicio, e foram
previstos eventos graves.”” Os resultados de seus estudos
sugeriram que quaisquer achados demonstrando isquemia
latente podem predizer prognéstico.

Independentemente da detecgao de anormalidades do
movimento da parede do VE, sintomas clinicos e achados do
exame que sugerem isquemia miocardica, como dor no peito,
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ondas Q anormais e alteragdes no ST-T, sdo frequentemente
observados em pacientes com CMH.

Isso ocorre devido a hipertrofia dos seios arteriolares
corondrios e das camadas intimas; a diminuicao da reserva
vasodilatadora; a estenose por compressao dos vasos
coronarianos intramiocardicos, particularmente os ramos
septais desencadeados pelo miocérdio em contragdo; a
diminuicao do fluxo arterial coronariano, causada pelo
comprometimento do relaxamento do VE; ao aumento
da pressao intraventricular desencadeada por GVSVE e a
diminuicao da densidade capilar, causada por hipertrofia e

perfusao subendocardica restrita do miocardio.

Esses achados sugerem que a presenca de isquemia
miocdrdica, durante a avaliagado do movimento da parede a
no EF, deve estar associada ao prognéstico.*

Avaliagdo da Doencga Arterial Coronariana (DAC)
epicardica com exames anatbmicos, como a angiotomografia
de coronarias, demonstrou que o EF apresenta 50% de falsos-
positivos para isquemia miocdrdica.*

Funcao diastélica do ventriculo esquerdo

Deve-se proceder a analise da funcao diastélica do VE em
pacientes com CMH no esforco, de forma individualizada.
Os parametros verificados em repouso, o comportamento do
GVSVE e as alteragoes da contratilidade segmentar das paredes
do VE influenciam diretamente nas pressdes de enchimento
e na complacéncia do VE.

Nos pacientes sintomaticos sem GVSVE em repouso, nem no
esforgo, a disfuncao diastdlica surpreende com fungdo sistélica
preservada na fase inicial da instalagao da IC (Figuras 4D e 4E).*"

Manuseio dos resultados ecocardiograficos-

O curso clinico da CMH é diverso e imprevisivel. Na
atualidade, identificar marcadores que antecipem desfechos
é uma prioridade.

O EF tem a capacidade de ditar as decisdes em casos
especificos. Pacientes sem obstrugdo (GVSVE = 0 ou <
50 mmHg) em repouso que, ao serem submetidos ao
esforgo, desenvolvem sintomas importantes e gradientes
significativos (GVSVE > 50 mmHg) durante o exame, sdo
encaminhados para a miectomia ou ablagao septal alcoélica.
Esses procedimentos devem prevenir o desenvolvimento da
IC, melhorar a qualidade de vida e aumentar a sobrevida.

Observa-se que essas intervengdes ndo sao indicadas
apenas para pacientes com gradientes significativos (GVSVE
> 50 mmHg) em repouso,®’ como também para sintomaticos,
com gradientes fisiologicamente provocaveis.

Em contraste, quando, no EF, ndo hd aumento do gradiente
em pacientes sem obstrucao significativa (GVSVE < 50 mmHg)
em repouso, porém existem sintomas de IC refratdrios a
medicamentos, o transplante cardiaco é indicado.®

Sdo preditores de progressao de IC, em pacientes sem
obstrugao da VSVE, o aumento do atrio esquerdo e a fibrose
extensa na RMC (> 15%).%

Foi relatado que o exercicio fisico provocou gradiente
significativo em pacientes com CMH, levemente sintomaticos.
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Figura 4 - Estresse fisico na bicicleta ergométrica. Durante e apos o esforgo do caso da Figura 2: (A, B) analise do gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo
no esforgo (7 mmHg); (C) relagéo E/e’= 21,7 no esforgo; anélise do gradiente da via de saida do ventriculo esquerdo apds o esfor¢o (8 mmHg); relagdo E/e’= 18,7 e

13,4 no decorrer da recuperagéo.

Estes evoluiram para IC Classe Funcional II/IV New York Heart
Association, em curto periodo de tempo.**

A queda da pressao arterial durante o exercicio, em
pacientes com CMH labil, indica risco elevado de MS ou
eventos cardfacos graves.

A sincope relacionada ao exercicio e/ou as arritmias
ventriculares podem indicar o implante de CDI® para a
profilaxia primaria ou secundaria de MSC, sendo capaz de
reduzir a mortalidade por essa complicagao.®

As drogas empregadas para controlar os sintomas da CMH
tém pequeno ou nenhum efeito no GVSVE em repouso, com
excegao da disopiramida. Desde os anos 1960, sabe-se que
os gradientes induzidos pelo exercicio sao diminuidos pelo
uso dos betabloqueadores. Ha, assim, constatagdo de que
pacientes fisicamente ativos, com gradientes labéis, devem ser
tratados precocemente com betabloqueadores, o que reduz as
elevadas pressdes de enchimento do VE durante o esforgo.®”

Consideracoes finais

O ecoestresse fisico revela-se, hodiernamente, método
ecografico confidvel na avaliagao clinica de pacientes
com cardiomiopatia hipertréfica, com poder de prever o
desenvolvimento futuro de sintomas progressivos de insuficiéncia
cardiaca, bem como de diferenciar os pacientes com cardiomiopatia
hipertréfica nao obstrutiva daqueles com gradientes labeis.

Consequentemente, o estresse fisico indica estratégias de
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