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Resumo
Historicamente, o papel do ecocardiograma de estresse 

físico no manejo da cardiomiopatia hipertrófica tem 
sido negligenciado na prática clínica, de acordo com a 
análise das diretrizes do American College of Cardiology/
American Heart Association de 2002, que recomendavam 
cautela no uso dessa metodologia, em portadores de 
cardiomiopatia hipertrófica, devido ao risco de possível 
ocorrência tanto de arritmia cardíaca, como de colapso 
hemodinâmico no esforço. Atualmente, o estresse físico 
na cardiomiopatia hipertrófica integra a avaliação rotineira 
de pacientes sintomáticos com ou sem gradiente da 
via de saída do ventrículo esquerdo < 50 mmHg, em 
repouso. Para este grupo, é um método seguro e confiável 
para medir o gradiente da via de saída do ventrículo 
esquerdo durante o esforço e sólido diferenciador de 
pacientes com cardiomiopatia hipertrófica não obstrutivos 
(gradiente ausente, tanto em repouso quanto no esforço) 
daqueles com gradientes lábeis (gradiente ausente no 
repouso e presente no esforço). Portanto, na avaliação da 
cardiomiopatia hipertrófica, o estresse físico é igualmente 
útil na quantificação do grau de regurgitação mitral, nas 
alterações da contratilidade segmentar do ventrículo 
esquerdo e na avaliação da função diastólica do ventrículo 
esquerdo, diante do esforço, sendo capaz de predizer 
o futuro desenvolvimento de sintomas de insuficiência 
cardíaca. O método é também importante na determinação 
das diferentes estratégias de tratamento para cada paciente, 
desde a miomectomia cirúrgica ou a ablação septal 
alcoólica, para aqueles com gradiente lábil, com sintomas 
limitantes e refratários ao tratamento medicamentoso versus 
transplante cardíaco para aqueles sem gradiente.

Cardiomiopatia hipertrófica – Atualização
A Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH) é a desordem 

cardiovascular monogênica mais frequente, caracterizada 
por apresentação clínica e história natural variadas. Nos 
últimos 15 anos, houve maior compreensão das características 
diagnósticas, dos fatores genéticos e do curso clínico 
desta patologia. O manejo do amplo espectro da CMH 
contemporânea evoluiu imensuravelmente após transcorrer 
mais de meio século da sua descoberta por Donald Teare 
e Eugene Braunwald.1 O progresso no diagnóstico e no 
manuseio dos pacientes deve-se ao avanço tecnológico nos 
testes genéticos, nas imagens cardíacas, na prevenção de 
arritmias graves, em cirurgias e em intervenções.2

Estima-se que a CMH esteja presente em 122 países, 
acometendo cerca de 20 milhões de indivíduos. Estudos 
epidemiológicos baseados em ecocardiografia têm mostrado 
prevalência de um caso para cada 500 pessoas na população 
geral. No entanto, a prevalência é maior, a cada 200 pessoas, 
quando diagnósticos clínicos e genéticos são considerados, 
incluindo em membros da família.3-5 

Vale ressaltar que 10% dos pacientes são identificados 
clinicamente, sendo 6% sintomáticos e 4% assintomáticos, 
resultando em 90% ainda não diagnosticados. Daqueles não 
reconhecidos como portadores de CMH, os sintomáticos 
podem não ser tratados adequadamente, além de não 
detectarem, eventualmente, a presença da doença em seus 
familiares do primeiro grau.3,6 

A CMH é uma doença com padrão autossômico 
dominante, com expressividade variável e penetração 
incompleta relacionada à idade. Geralmente, é causada por 
mutações proteicas do sarcômero cardíaco. Descendentes 
de um indivíduo afetado têm probabilidade de 50% de 
herdar uma mutação, como também de risco para manifestar 
a doença clinicamente. O aconselhamento genético, em 
75% dos casos genotipados, demonstra que os genes mais 
frequentemente envolvidos são o MYBPC3 e o MYH7.7

As mutações ocorrem em 11 ou mais genes que codificam 
os miofilamentos contráteis do sarcômero. Painéis de testes 
genéticos mostram uma vasta heterogeneidade e diversas 
moléculas com mais de 2.000 mutações do sarcômero, 
tornando difícil a localização da mutação. O processo 
inicia com a mutação primária do gene, sendo seguida da 
prejudicada expressão proteica e da defeituosa função do 
sarcômero e termina com modificações pós-translacionais e 
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fatores mitóticos.8,9

Os elementos histopatológicos são os pontos-chaves 
que ligam o genótipo ao fenótipo e a expressão clínica.10 
O fenótipo clínico ocorre independentemente da mutação 
genética. O teste genético realiza uma triagem familiar e cria 
um novo grupo, os parentes genótipos-positivos sem sinais e 
sintomas, mas que necessitam de acompanhamento clínico.11 
Pacientes com mutação proteica do sarcômero apresentam 
maior prevalência de histórico familiar de CMH e Morte Súbita 
Cardíaca (MSC) em relação àqueles sem mutação.12,13 Eles 
também tendem a ter hipertrofia mais grave, anormalidades 
morfológicas do aparelho da Válvula Mitral (VM), função 
microcirculatória coronariana anormal e fibrose miocárdica.14

Os pacientes podem ser assintomáticos, com sintomas leves 
ou muito sintomáticos. Os sintomas mais comuns são dispneia, 
dor precordial, fadiga, pré-síncope e síncope. 

As alterações eletrocardiográficas se antecedem às 
ecocardiográficas e estão presentes em até 95% dos casos, 
sem padrão característico. As anormalidades mais comuns 
são alterações do segmento ST e da onda T, seguidas por 
evidências de Hipertrofia do Ventrículo Esquerdo (HVE).7 

O diagnóstico da CMH baseia-se em um Ventrículo 
Esquerdo (VE) hipertrófico ( 15 mm) e não dilatado, identificado 
especialmente pela ecodopplercardiografia ou Ressonância 
Magnética Cardíaca (RMC).7

A CMH pode progredir com complicações, como risco 
de MSC, arrítmica, Insuficiência Cardíaca (IC) progressiva e 
Fibrilação Atrial (FA). 

Es tudos  recentes  com grandes  populações  e 
acompanhamento mais longo mostraram taxas de mortalidade 
anual variando de 0,5% a 1,5%, após o desenvolvimento de 
novas terapêuticas para cada complicação adversa da CMH 
incluindo: Cardioversores Implantáveis (CDI) para prevenção 
de MSC, transplante cardíaco para IC em estágio final, 
miectomia cirúrgica (ou ablação septal alcoólica) para aliviar 
os sintomas de IC, abolindo a obstrução da Via de Saída do 
VE (VSVE) e os procedimentos de ablação via cateter para 
controle da FA. 

O manejo atual e eficaz mudou a história natural da doença, 
com a prevenção de MSC e a reversão da IC, transformando 
a CMH contemporânea em uma doença tratável.6 

As grandes mudanças no perfil clínico da CMH dependem 
de sua refinada estratificação de risco após o diagnóstico 
inicial, incluindo a orientação ao paciente e a necessidade 
de investigação dos familiares.3,11

Ecodopplercardiografia transtorácica
É o método diagnóstico de escolha para a CMH. Possibilita 

a avaliação dos padrões morfológico e funcional cardíacos, 
além de propiciar e fornecer dados e prognósticos. 

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 concêntrica ocorrem em 1% dos casos.15

O VE é considerado hipertrófico quando a espessura de 
sua parede for 15 mm. Valores de espessura de parede entre 

12 mm e 14 mm podem ser considerados em pacientes com 
história familiar de CMH. A relação septo/parede posterior > 
1,3, sem aumento do VE, também é utilizada para definição 
diagnóstica. Um Ventrículo Direito (VD) hipertrófico (≥ 8 mm) 
ocorre em um terço dos casos.9,16

A avaliação da VM é imperiosa. O Movimento Anterior 
Sistólico (SAM) da VM em direção à VSVE de CMH tem 
especificidade de 99% para CMH obstrutiva de etiologia 
genética. A regurgitação valvar mitral frequentemente 
acompanha a CMH obstrutiva e está relacionada ao SAM 
(Figura 1A e 1C).17 

O aumento do volume do átrio esquerdo > 118 mL denota 
disfunção diastólica do VE, regurgitação mitral e miopatia 
atrial, sendo preditor de IC, MSC e FA (Figura 1E).18,19 

A análise das funções diastólica e sistólica do VE são 
essenciais para o manuseio. Na disfunção diastólica, observa-
se diminuição do volume devido à HVE.20 O estudo da relação 
E/e’ linha, da velocidade de propagação do color M mode 
e do pico de velocidade da onda E prediz a tolerância ao 
exercício e se houve redução das pressões de enchimento 
após a miectomia ou ablação septal alcóolica.21,22 

A avaliação do Doppler Tecidual (DT) demonstra a 
velocidade sistólica diminuída do miocárdio, nos obstrutivos 
e não obstrutivos. A velocidade diastólica no anel mitral 
diminuída (na ausência de HVE), a presença de mutação 
no sarcômero e a velocidade sistólica do DT no anel lateral 
> 13 cm/s apresentam 100% de sensibilidade e 99% de 
especificidade para o diagnóstico de CMH (Figura 1D e 1E).23-25

A função sistólica geralmente apresenta-se normal na 
CMH. Os valores da Fração de Ejeção do VE (FEVE) devem 
ser avaliados pelo método de Simpson – muitas vezes, acima 
daqueles considerados normais (Figura 2A e 2B).26

A avaliação do Gradiente da Via de Saída do Ventrículo 
Esquerdo (GVSVE) constitui etapa importante da 
ecocardiografia de repouso, em portadores de CMH, podendo 
ser complementada com o exame sob esforço físico.

O GVSVE é considerado obstrutivo, quando > 30 
mmHg (velocidade de fluxo: 2,7 m/s).27 O GVSVE lábil ou 
obstrutivo é definido como aquele não observado durante o 
ecocardiograma em repouso, mas é induzido pelo teste de 
esforço (Figura 1B). 

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

Um mecanismo de impedância no fluxo sanguíneo na VSVE 
gera um gradiente de pressão entre a cavidade ventricular 
e a aorta. Este é, então, corroborado pelo espessamento e 
abaulamento do septo para dentro da cavidade do VE. O 
deslocamento apical dos músculos papilares e o alongamento 
do folheto anterior da VM reduzem a área seccional da VSVE, 
devido a forças hidrodinâmicas (forças de venturi e arrasto), 
causando SAM da Valva Mitral (VM) e ejeção precoce e 
rápida do VE.27

Em casos raros, observa-se obstrução no meio da cavidade 
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ventricular devido à hipertrofia dos músculos papilares e da 
parede lateral, sem o SAM, com hipertrofia apical, podendo 
apresentar hipertrofia na Via de Saída do VD (VSVD). Na minoria, 
ocorre aposição de músculo na cavidade média do VE associada 
com aneurisma apical com ou sem trombo, ou com inserção 
do músculo 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 esforço, se 
sintomáticos e refratários a medicações, serão encaminhados 
para miectomia cirúrgica ou ablação septal alcoólica.28

A análise do componente longitudinal de deformidade do 
tecido miocárdico (GLS, do inglês Global Longitudinal Strain) 
determina mecanismos regional, global e de função do VE. As 
anormalidades no miocárdio precedem a HVE, em pacientes 
com mutações no sarcômero, de forma que, o GLS é capaz 

Figura 1 – Ecodopplercardiograma em repouso. Homem de 50 anos com cardiomiopatia hipertrófica e queixa de dispneia aos pequenos esforços. Irmão com morte 
súbita. Em uso de losartana e betabloqueador há 6 meses. (A e B) Presença de gradiente da via de saída do ventrículo esquerdo (55 mmHg). (A e C) Com movimento 
anterior sistólico e insificiência mitral. (D, E e F) Disfunção diastólica. (D) Relação E/A=3,9. (E) Relação E/e’=17,3. (F) Volume do AE=60,5mL/m2. 

A

D

B

E

C

F

Figura 2 – Estresse físico na bicicleta ergométrica. Homem de 38 anos com cardiomiopatia hipertrófica. Queixa-se de dispneia aos pequenos esforços. Primo e tia com 
morte súbita. Genitora faleceu com insuficiência cardíaca refratária. Em uso de betabloqueador há 4 anos. Dados do repouso: (A e B) análise da função sistólica. (C e 
F) Gradiente da via de saída do ventrículo esquerdo (7 mmHg). (D e E) Função diastólica. (D) Relação E/e’=12,5. 
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de realizar diagnóstico precoce nessa patologia. 
Nos pacientes com CMH, a redução do GLS identifica 

alterações na função contrátil segmentar, com ou sem 
preservação do gradiente basal para o apical. Na ausência 
de obstrução da VSVE, os GLS são mais altos, ou seja, menos 
negativos e predizem IC. Esse grupo, que correspondia a 10% 
dos casos, atualmente está aumentando em centros terciário, 
com pacientes que evoluem para Fração de Ejeção (FE) < 50%, 
afinamento do miocárdio e dilatação da cavidade ventricular.29

O estresse físico: elemento-chave para 
avaliação da cardiomiopatia hipertrófica

Segurança
A segurança na execução do Estresse Físico (EF) na CMH 

já está bem estabelecida. A incidência de complicações 
graves como morte, parada cardíaca e arritmias atriais ou 
ventriculares foi relatada em apenas 0,04% dos casos.30 

As complicações ocorrem quando há histórico de pré-
síncope ou síncope, GVSVE significativos e queda da pressão 
arterial sistêmica durante a fase de esforço.30,31

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

É necessário um sistema de monitoramento, incluindo 
esfigmomanômetro automático e monitor de Eletrocardiograma 
(ECG) com 12 derivações.

Atualmente, o EF pode ser indicado para pacientes com 
sintomas de IC, risco de MSC e portadores de CDI.32

Indicações
As diretrizes da European Society of Cardiology (ESC) para 

CMH de 2014 recomendam a avaliação inicial da medida 
do GVSVE de todos os pacientes com CMH em repouso, 
utilizando manobra de Valsalva nas posições semissupina, 
sentada ou ereta. As diretrizes recomendam o EF em pacientes 
com CMH sintomáticos com pico de GVSVE < 50 mmHg. 

Essas diretrizes não aconselham o teste de estresse com 
dobutamina na CMH,7 por não ser fisiológico, em termos 
de status do volume e da condição cardíaca. A dobutamina 
aumenta a contratilidade cardíaca sem aumento da pré-carga, 
resultando em diminuição da dimensão sistólica final do VE, 
em indivíduos saudáveis. Esses achados em pacientes com 
CMH não são relacionados a sintomas durante o esforço e 
nem à tolerância ao exercício.33 

Contudo, o teste utilizando esforço físico é recomendado 
na CMH por ser fisiológico, fornecendo informações 
personalizadas, como sintomas apresentados durante o esforço 
e tolerância ao exercício, reproduzindo as atividades diárias. 

Realização do exame
O EF, em portadores de CMH, pode ser realizado mediante 

esteira rolante, ergômetro sentado (bicicleta) e ergômetro 
(supino ou semissupino), não havendo uma modalidade 
específica recomendada. 

A bicicleta supina tem a vantagem de permitir o registro 
de imagens durante o pico do esforço e como desvantagens 
se atingir menor grau de estresse máximo e apresentar menos 
reprodutibilidade dos sintomas clínicos.34 

A escolha do protocolo a ser utilizado deve ser feita 
considerando as preferências do paciente, do médico 
executor e da instituição. Fundamentalmente, o paciente 
deve ser encorajado a atingir 85% da Frequência Cardíaca 
(FC) máxima ou o surgimento de sintomas limitantes. 
O exame deve ser interrompido, nas seguintes condições: 
Pressão Arterial Sistêmica (PAS) > 250/120 mmHg; queda 
da Pressão Arterial (PA) > 10 mmHg em comparação com 
a pressão arterial pré-teste; presença de taquiarritmia 
sustentada ou hipocinesia extensa; ocorrência de dispneia 
e precordialgia.

Quando as queixas da limitação nos exercícios diários não 
se refletem no exame formal, deve-se atentar para o nível de 
condicionamento preexistente e a motivação do paciente, 
cabendo ao médico motivá-lo, transmitindo segurança quanto 
aos equipamentos e as pessoas envolvidas no ambiente da 
realização do exame.33

É possível avaliar o GVSVE, a IM, o SAM e as alterações 
segmentares durante o exame. As imagens são registradas 
imediatamente após o esforço físico 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 dinâmico, pode ser influenciado por várias situações, como 
desidratação, uso de diurético ou de agentes vasodilatadores, 
uso de bebidas alcoólicas e após a alimentação. Assim, deve-se 
ter o cuidado de não ficar satisfeito com uma única medida.

Avaliação hemodinâmica
O EF traz informações valiosas, como achados 

eletrocardiográficos; duração e tolerância ao esforço; 
comportamento da PA e da FC; magnitude dos gradientes 
atingidos e correlação de sintomas com o esforço físico.35

A presença de disfunção diastólica, de obstrução dinâmica 
da VSVE associada à regurgitação mitral e de isquemia 
microvascular leva a uma discrepância na tolerância ao EF, 
entre pacientes de diferentes classes funcionais. 

Trata-se de um exame provocativo para quantificar o GVSVE 
em pacientes sintomáticos sem gradiente ou com pequenos 
gradientes mensuráveis em repouso (< 50 mmHg), assim como 
assintomáticos com baixos gradientes (< 50 mmHg).26 

Avaliação ecocardiográfica 

Gradiente da via de saída do ventrículo esquerdo
A avaliação ecocardiográfica ocorre após o esforço em 

esteira ou durante e após o esforço em bicicleta ergométrica. 
A realização do EF em pacientes com CMH tem por 

objetivos avaliar o GVSVE,36,37 o SAM, a IM,38 as alterações 
da contratilidade segmentar ventricular39,40 e a função 
diastólica do VE.41

O SAM da VM contribui para o mecanismo de obstrução 
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dinâmica da VSVE. O fluxo do Doppler sistólico na VSVE 
aumenta a velocidade gradualmente no início da sístole com 
aceleração no meio dela (dagger-shaped). Em contraste, a 
IM ocorre abruptamente no início da sístole e rapidamente 
aumenta a velocidade (> 6 m/s), persistindo ao longo da 
sístole (bell-shaped) (Figura 3).42 

A obstrução da VSVE, em níveis baixos de exercícios, tem 
se correlacionado com a diminuição 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 lábil.7,43,44

Shah et al. relataram que aproximadamente dois terços dos 
pacientes com CMH cursando com dor precordial, dispneia, 
pré-síncope, sem GVSVE em repouso, tinham GVSVE lábil.45 
Isso enfatiza a importância de avaliar quantificar o GVSVE 
durante o EF em sintomáticos, mesmo que este não seja 
observado durante a ecocardiografia em repouso.

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

33% apresentam GVSVE lábil induzido pelo esforço e não 
observado em repouso e 30% dos pacientes apresentavam 
CMH não obstrutiva verdadeira, na qual nenhum GVSVE é 
observado em repouso ou durante o exercício.46 

Os achados ecocardiográficos em repouso que causam 
GVSVE incluem hipertrofia do septo interventricular basal, 
estreitamento do GVSVE (> 2 cm) e aumento acentuado do 
ângulo entre o eixo longo do VE e o fluxo de ejeção (≥ 35°).47-49 

Alguns estudos relataram diminuição da GVSVE durante 
o esforço físico em pacientes com CMH. Uma pesquisa 
demonstrou que 24% dos pacientes com CMH exibiram 
resposta paradoxal: o GVSVE foi aliviado pelo esforço físico, 
e esses pacientes apresentaram baixa incidência de eventos 
cardiovasculares.50 

É difícil observar esse fenômeno após o EF usando uma 
esteira, pois o GVSVE reaparece frequentemente após o teste. 
Para sua melhor compreensão, o GVSVE precisa ser avaliado 
durante o exercício em bicicleta ergométrica. 

Os procedimentos para diminuir o GVSVE, como 

Figura 3 – Fluxograma proposto para utilização de ecoestresse físico em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica sem gradiente (gradiente da via de saída do ventrículo 
esquerdo = 0 mmHg) ou com gradiente da via de saída do ventrículo esquerdo (< 50 mmHg). 

CMH: cardiomiopatia hipertrófica; GVSVE: gradiente da via de saída do ventrículo esquerdo; VE: ventrículo esquerdo.
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miectomia septal e ablação septal alcoólica e percutânea, são 
indicação Classe I para pacientes sintomáticos com GVSVE 
em repouso, refratários à terapia medicamentosa.7 

Tais procedimentos também são indicados para casos 
sintomáticos, como recomendação Classe I, com pico máximo 
do GVSVE ≥ 50 mmHg durante o EF, mesmo que o gradiente 
não seja observado em repouso.7 O EF também é útil para 
determinar a eficácia pós-operatória desses procedimentos 
terapêuticos.51,52 

Insuficiência mitral 
A IM em pacientes com CMH é causada pelo SAM da VM 

ou pelas anormalidades do complexo mitral (cúspide valvar, 
cordas tendíneas e músculos papilares). 

Relata-se que a obstrução da VSVE durante o esforço 
ocasiona regurgitação mitral variável.53

O exercício na CMH desempenha papel primordial 
na obstrução dinâmica da VSVE, devido a um VE 
hiperdinâmico, com pequena cavidade e SAM da VM. O 
SAM está possivelmente associado a IM. Complicações 
por anormalidades morfológicas dos tecidos que formam o 
complexo mitral, em alguns casos, não têm associação 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.54 Uma vez que existem algumas 
dificuldades para distinguir os sinais de IM dos sinais de fluxo 
sanguíneo da VSVE, é necessário cuidado especial durante a 
medição. Esses sinais podem ser identificados de acordo com a 
curva de velocidade de IM, que mostra aumento acentuado na 
sístole inicial, e com a inclinação refletindo a taxa de aumento 
da pressão do VE, enquanto a velocidade da VSVE aumenta 
gradualmente durante a sístole inicial com uma mudança 
abrupta. À medida que a obstrução piora, ocorre aumento 
da velocidade na sístole média a tardia, associada ao SAM. 

Os sinais de IM têm longa duração à ausculta cardíaca e 
prosseguem além da segunda bulha até a abertura da VM. A 
velocidade do fluxo da regurgitação mitral é sempre maior que 
a da VSVE. O GVSVE é superestimado quando um sinal de IM 
for confundido com um de fluxo sanguíneo de VSVE.55 Portanto, 
extrema cautela é necessária durante a avaliação (Figuras 1A e 1B).

Alterações da contratilidade segmentar do ventrículo 
esquerdo

Peteiro et al. Realizaram EF em pacientes com CMH e 
encontraram alterações da contratilidade segmentar do VE 
(7,9%) dos casos. Eles relataram que essas alterações do VE 
eram fatores preditivos independentes para MS e eventos 
graves, como transplante cardíaco.56 

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 diminuição do GLS durante o exercício, e foram 
previstos eventos graves.57 Os resultados de seus estudos 
sugeriram que quaisquer achados demonstrando isquemia 
latente podem predizer prognóstico. 

Independentemente da detecção de anormalidades do 
movimento da parede do VE, sintomas clínicos e achados do 
exame que sugerem isquemia miocárdica, como dor no peito, 

ondas Q anormais e alterações no ST-T, são frequentemente 
observados em pacientes com CMH.58

Isso ocorre devido à hipertrofia dos seios arteriolares 
coronários e das camadas íntimas; à diminuição da reserva 
vasodilatadora; à estenose por compressão dos vasos 
coronarianos intramiocárdicos, particularmente os ramos 
septais desencadeados pelo miocárdio em contração; à 
diminuição do fluxo arterial coronariano, causada pelo 
comprometimento do relaxamento do VE; ao aumento 
da pressão intraventricular desencadeada por GVSVE e à 
diminuição da densidade capilar, causada por hipertrofia e 
perfusão subendocárdica restrita do miocárdio. 

Esses achados sugerem que a presença de isquemia 
miocárdica, durante a avaliação do movimento da parede a 
no EF, deve estar associada ao prognóstico.59 

Avaliação da Doença Arterial Coronariana (DAC) 
epicárdica com exames anatômicos, como a angiotomografia 
de coronárias, demonstrou que o EF apresenta 50% de falsos-
positivos para isquemia miocárdica.60

Função diastólica do ventrículo esquerdo
Deve-se proceder à análise da função diastólica do VE em 

pacientes com CMH no esforço, de forma individualizada. 
Os parâmetros verificados em repouso, o comportamento do 
GVSVE e as alterações da contratilidade segmentar das paredes 
do VE influenciam diretamente nas pressões de enchimento 
e na complacência do VE.

Nos pacientes sintomáticos sem GVSVE em repouso, nem no 
esforço, a disfunção diastólica surpreende com função sistólica 
preservada na fase inicial da instalação da IC (Figuras 4D e 4E).51

Manuseio dos resultados ecocardiográficos 
O curso clínico da CMH é diverso e imprevisível. Na 

atualidade, identificar marcadores que antecipem desfechos 
é uma prioridade.

O EF tem a capacidade de ditar as decisões em casos 
específicos. Pacientes sem obstrução (GVSVE = 0 ou < 
50 mmHg) em repouso que, ao serem submetidos ao 
esforço, desenvolvem sintomas importantes e gradientes 
significativos (GVSVE > 50 mmHg) durante o exame, são 
encaminhados para a miectomia ou ablação septal alcoólica. 
Esses procedimentos devem prevenir o desenvolvimento da 
IC, melhorar a qualidade de vida e aumentar a sobrevida. 

Observa-se que essas intervenções não são indicadas 
apenas para pacientes com gradientes significativos (GVSVE 
> 50 mmHg) em repouso,61 como também para sintomáticos, 
com gradientes fisiologicamente provocáveis. 

Em contraste, quando, no EF, não há aumento do gradiente 
em pacientes sem obstrução significativa (GVSVE < 50 mmHg) 
em repouso, porém existem sintomas de IC refratários a 
medicamentos, o transplante cardíaco é indicado.62

São preditores de progressão de IC, em pacientes sem 
obstrução da VSVE, o aumento do átrio esquerdo e a fibrose 
extensa na RMC (> 15%).63

Foi relatado que o exercício físico provocou gradiente 
significativo em pacientes com CMH, levemente sintomáticos. 



de 9 páginas7

Oliveira et al.
Ecoestresse Físico na Cardiomiopatia Hipertrófica

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

Artigo de Revisão

Estes evoluíram para IC Classe Funcional III/IV New York Heart 
Association, em curto período de tempo.64

A queda da pressão arterial durante o exercício, em 
pacientes com CMH lábil, indica risco elevado de MS ou 
eventos cardíacos graves. 

A síncope relacionada ao exercício e/ou as arritmias 
ventriculares podem indicar o implante de CDI65 para a 
profilaxia primária ou secundária de MSC, sendo capaz de 
reduzir a mortalidade por essa complicação.66

As drogas empregadas para controlar os sintomas da CMH 
têm pequeno ou nenhum efeito no GVSVE em repouso, com 
exceção da disopiramida. Desde os anos 1960, sabe-se que 
os gradientes induzidos pelo exercício são diminuídos pelo 
uso dos betabloqueadores. Há, assim, constatação de que 
pacientes fisicamente ativos, com gradientes labéis, devem ser 
tratados precocemente com betabloqueadores, o que reduz as 
elevadas pressões de enchimento do VE durante o esforço.67 

Considerações finais
O ecoestresse físico revela-se, hodiernamente, método 

ecográfico confiável na avaliação clínica de pacientes 
com cardiomiopatia hipertrófica, com poder de prever o 
desenvolvimento futuro de sintomas progressivos de insuficiência 
cardíaca, bem como de diferenciar os pacientes com cardiomiopatia 
hipertrófica não obstrutiva daqueles com gradientes lábeis.

Consequentemente, o estresse físico indica estratégias de 

tratamento específicas para cada paciente: miectomia cirúrgica 
ou ablação septal alcoólica para aqueles com gradiente lábil e 
sintomas limitantes, refratários ao tratamento medicamentoso, 
e transplante cardíaco para aqueles sem gradiente.

Os apontamentos vertidos neste artigo de revisão 
demonstram o protagonismo do estresse físico na 
cardiomiopatia hipertrófica como método balizador 
no prognóstico e na tomada de decisão em pacientes 
selecionados nessa complexa doença genética.
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