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Objetivo -Avaliar o papel da doenca arterial coro-
naria (DAC) com comprometimento da artéria descen-
dente anterior (ADA) na cardiomiopatia hipertrofica
(CMH) e sua repercusséo na evolucéo, visto ser contro-
verso o significado da necrose e fibrose do septo interven-
tricular (SIV) nesta cardiomiopatia.

Métodos Entre 158 pacientes com CMH, seleciona-
mos 6 (3,79%) com CMH e DAC com leséo obrigatéria de

ADA, sendo 4 homens, entre 52 e 70 (x= 65,16) nos, 4 com

a forma obstrutiva da CMH. O tempo de diagndstico da
CMH foide 78 a 182 (x=141) meses e da DAC de 1 diaa 106

Obstructive Ischemic Involvement of the Left
Anterior Descending Coronary Artery in
Asymmetrical Septal Form of Hypertrophic
Cardiomyopathy

Purpose The significance of necrosis and fibrosis of
the interventricular septum in hypethrophic cardiomy-
opathy (HCM) is controversial. The purpose of this study
was then to evaluate the clinical impact of left anterior
descending artery (LAD) disease in HCM.

Methods -Among 158 patients presenting with

(x=42) meses. Os pacientes foram acompanhados com ava-HCM, 6 (3.79%) had LAD disease. Mean age was 65.16

liagBes clinicas e exames complementares periédicos.
Resultados A forma de apresentacao da DAC foiem
5 com angina instavel e um com infarto do miocardio. A

years (52 to 70), 4 were men and 4 had the obstructive form
of HCM. All patients were submitted to complete clinical
and laboratory evaluation. Mean time of the diagnosis was

ADA estava comprometida entre 60 a 100%, sendo em um141 months (ranging from 78 to 182) for HCM and 42 months
lesdo Unica e nos 5 restantes com lesédo em 2 ou mais vasos(ranging from one day to 106 months) for LAD disease.

Na evolucgéo, 3 foram submetidos a revascularizagéo
miocardica (RM), um associada a miomectomia septal,

Results Five patients had unstable angina and one
had myocardial infarction. LAD disease (60 to 100% coro-

um a angioplastia e 2 somente a tratamento clinico. No nary narrowing) was present in all patients; one patient
periodo de observacao de 76 a 124 meses ap6s o diagnéshad single vessel disease and 5 multivessel disease. Dur-

tico da DAC, ocorreu um 6bito. No fim do estudo observa-
mos reducdo nos valores médios do SIV de 1,53 para

ing follow-up, 3 patients had coronary artery bypass
grafting (CABG), one with associated septal myectomy;

1,40cm, gradiente de pressao entre o corpo e a via de saida®N€ Was submitted to coronary angioplasty and 2 were

do ventriculo esquerdo (VE) de 56 para 15,75mmHg, com
discreto aumento no didmetro diastolico do VE de 4,55
para 4,85cm e do diametro sistolico de 2,83 para 3,13cm,
sem alterar a dimensao do atrio esquerdo (4,13cm).
Concluséo -A DAC da ADA é bem tolerada na CMH
septal assimétrica, participando do processo fibrético
septal e melhorando o desempenho cardiaco, nédo repre-
sentando problema adverso na evolugdo da CMH.

Palavras-chavescardiomiopatia hipertrofica, cardio-
patia isquémica obstrutiva, lesdo da
artéria descendente anterior

submitted to medical treatment. During a follow-up period
ranging from 76 to 124 months after LAD disease diagno-
sis, one patient died. At the end of the study, a reduction of
the thickness of the interventricular septum from 1.53 to
1.40cm was observed and left ventricular outflow pressure
gradient decreased from 56 to 16mmHg. Left ventricular dias-
tolic diameter increased from 4.55 to 4.85cm and systolic diam-
eterfrom 2.83to0 3.13cm. Left atrium diameter was unchanged.

Conclusion -LAD disease is well tolerated in the
asymmetrical form of HCM and may contribute to septal
fibrosis, improving cardiac function. It does not represent
an adverse factor in the evolution of HCM.

Key-words: hypertrophic cardiomyopathy, atheros-
clerotic coronary artery disease, left anterior
descending coronary artery lesion
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A dor precordial é sintoma freqiiente na cardiomio-
patia hipertrofica (CMH), geralmente, se expressando no
eletrocardiograma (ECG) pelo achado de isquemia mio-
cardica e apresentando relevante papel na fisiopatologia e
na histéria natural desta doef¢ghla maioria dos pacien-
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tes, o encontro de angina do peito na CMH é explicado por - _

. . . ~ . Tabela | - Cardiomiopatia hipertréfica (CMH) e doenca arterial
um dos segumtes mecarjl_smo.s.Ared.ugao da velc~)0|dade dg corondria obstrutiva. Caracteristica da populacéo, tipo de acometimen-|
fluxo e da reserva coronatj@xisténcia de alteracdes nas to e tempo de diagndstico da CMH
pequenas artérias intramiocérdicas tamanho inadequado
das artérias coronarias em relacdo a massa hipertrfiada | \°  Sexo ldade  Cor  CMHtpo  Tempo diagndstico
compressao dos ramos perfurantes septais da artéria des

"1 M 70 B obstrutivo 182 meses
cendente anterior (ADA) devido a hipertrofia sepfalo 2 M 52 B obstrutivo 78neses
espasmo coronario ou decorrerente de processo aterost 3 F 67 B obstrutivo 126 meses
clerético obstrutivo coronarfo 4 M 65 B ndo obstrutivo 180 meses

lotta e cdl, em 1972, foram os primeiros a referirem | > Mo 64 B ndoobstutiva 198 meses
Gulo ! P 6 F 73 B obstrutivo 122 meses

a associacao entre a CMH e a doenca arterial coronari
(DAC) obstrutiva, sendo este percentual estimado entre 7,6 m- masculino; E- feminino; B- branco.
a 19% dos pacientes com este tipo de cardiomigpatia
No entanto, se separarmos 0s pacientes por faixa etéria, ve-
remos que nos >45 anos, ela se eleva par&#5%

Em 1982, Sigwart e cHrelataram os efeitos agudos Métodos
sobre as diversas regibes da parede ventricular e suas re-
percussdes nas fun¢des sistdlica e diastdlica, ocasionados  Entre 158 pacientes com CMH vistos em nossa insti-
pela ocluséo coronaria por cateter baldo. Entretanto, somen-tuicdo, 7 (4,43%) apresentavam DAC obstrutiva associada
te mais tarde Gietzen e éhkem 1994, e Sigwart e ¢glem a esta cardiomiopatia, sendo que 6 (3,79%) com comprome-
1995, observaram reducéo do gradiente da pressao intra-timento da ADA isolado ou associado a outras lesbes
ventricular, nos casos de CMH obstrutiva, quando o cateter coronérias, tendo sido estudados desde a defini¢cdo do diag-
baléo era expandido dentro do 1° ramo septal da ADA. Este néstico da CMH ou da cardiopatia isquémica e acompanha-
procedimento provoca infarto do miocérdio na zona do dos, visando correlacionar os achados da doencga obstru-
septoirrigada por aquele vaso, ocasionando fibrose e dimi- tiva neste tipo de doenca miocéardica. O delineamento do
nuicdo na massa miocardica, com abolicdo ou reducéo daestudo foi observacional de casos prospectivos.
obstrucédo na via de saida do ventriculo esquerdo (VE). Os pacientes ap6s o diagnéstico da lesdo obstrutiva,

Como este procedimento ainda é considerado contro- evidenciada por meio da cinecoronariografia, foram estuda-
verso, decidimos analisar, entre os pacientes com CMH as-dos do ponto de vista epidemioldgico, clinico e terapéutico,
sociado a DAC, aqueles que apresentassem envolvimentorealizando exames complementares de rotina, ECG (trimes-
do 1/3inicial da ADA, sua evolucgéo e intercorréncias, para tral), ecocardiograma (ECO) (anual), avalia¢éo bioguimica
melhor avaliarmos a resultante da necrose e da fibrose da(semestral), e exames complementares adicionais na depen-
regido do septo, neste tipo de cardiomiopatia. déncia das alterac6es detectadas durante a evolucéo.

Tabela Il - Cardiomiopatia hipertréfica e cardiopatia isquémica obstrutiva. Forma de apresentagdo e tempo de diagnostico da migeeisquémica, fatores de
risco associados, medicag@o em uso e achados da cinecoronariografia
Ne Tipo Tempo CI Fator Risco Medicagédo Dose Cine (%) Local
1 Al 76 meses O+HA+T+ Propranolol 240 100 DA apos 13septal
DM+C 50 CD 2/3
80 DP 1/3 proximal
50 CIR 2/3
2 1AM 78 meses C+S+T Propranolol 160 100 DA apos 12 septal
3 Al 124 meses Cc+0 Propranolol 240 80 DA apos 12 septal
70 CD 1/3 proximal
4 Al 114 meses C+DM+T+ Verapamil 240 75 DA apos 12 septal
DM 50 CIR 1/3 distal
5 Al 104 meses C+DM+T Verapamil 360 60 DA apos 12 septal
70 DP 1/3 distal
60 CIR 1/3 proximal
6 Al 98 meses DM+O Propranolol 240 80 DA apos 12 septal
50 CD 1/3 proximal
Al- angina instavel; IAM- infarto agudo do miocardio; Cl- cardiopatia isquémica; O- obesidade; DM- diabetes mellitus; 3mtgh@ghipercolesterolemia; HA|
hipertenséo arterial; S- estresse; Cine- cinecoronariografia; DA- artéria descendente anterior; CIR- artéria circunflééda CBroadaria direita; DP- artéria descen-
dente posterior.
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Resultados (x=1,03)cm; DDVE de 4,0a5,8 (x=4,95)cm; DSVE de 2,6a3,9
(x=3,13)cm; AEde 3,5a5,1 (x4,13)cm; gradiente sistélico

Eram quatro homens e duas mulheres, todos da racade 10a 20 (x=15,75)mmHg, persistindo a alteracao do relaxa-
branca, comidades entre 52 e 70 (x= 65,16) anos, todos por-mento diastdlico e a regurgitacdo mitral nos mesmos graus
tadores da forma septal assimétrica da CMH, quatro com o de antes da doenga isquémica obstrutiva (tab. IlI).
tipo obstrutivo e dois do ndo obstrutivo. O diagndstico da Os pacientes foram tratados para suas cardiopatias
CMH em cinco casos foi firmado antes do da cardiopatia com nitrato sublingual para as crises de angina e com medi-
isquémica e, o outro, durante a caracterizacdo da doencacacao inotropica negativa e antisquémica paraa CMH e
isquémica. O tempo de diagnéstico da CMH variou de 78 a para a cardiopatia isquémica, tendo quatro recebido propra-
182 (x=141) meses. (tab. ) Todos apresentavam dois ou nolol e dois verapamil, com doses variando de 160 a 360mg/
mais fatores de risco para DAC, sendo a hipercolesterolemiadia (tab. I1).
o mais frequiente (5/6 - 83,33%), seguida pelo diabetes A evolucdo mostrou que trés pacientes aceitaram a
mellitus e o tabagismo (4/6 - 66,66%), a obesidade (3/6 - indicacao de cirurgia, sendo submetidos a revasculariza¢ao
50%), o estresse (2/6 - 33,33%) e a hipertensao arterial (HA) miocérdica (RM), em um, associada a miomectomia septal;
(1/6 - 16,66%). A forma de apresentacéo da doenca isqué-um outro foi submetido a angioplastia transluminal coro-
mica obstrutiva foi, na maioria (5 - 83,33% casos), com angi- naria e dois tratados clinicamente. Em todos, foi instituida
nainstavel e, em um, cominfarto agudo do miocéardio (IAM), terapia de correcéo dos fatores de risco cardiovascular, com
ocorrido entre o momento da caracteriza¢édo da associacdanedidas higiénicas, dietéticas e/ou quimicas. Durante o
até 106 (x=42) meses apo6s o diagndstico da CMH. A tempo de acompanhamento, ocorreu 1 (16,66%) 6bito, em
cinecoronariografia mostrou leséo obstrutiva de um vaso paciente submetido a cirurgia de RM que, apresentando
em um, de dois em trés e de trés ou mais em dois. A ADA angina do peito ap6s 23 meses da cirurgia, foi novamente
estava comprometida entre 60 a 100% (82,5%) de sua luz,submetido a estudo hemodinamico, que apresentava obs-
situando-se a obstrucdo em todos 0s casos apds o0 1° ramérucao das pontes de safena, tendo sido reoperado 57 meses
septal, as artérias coronaria direita e circunflexa estavam apés a 12 intervencéo, evoluindo com angina, a partir do 4°
acometidas emtrés casos com lesdes entre 50 e 70%, em doisiés do 2° pds-operatério, tendo apresentado 35 meses
casos observamos envolvimento da artéria descendenteapds a Ultima cirurgia, quadro de IAM vindo a falecer duran-
posterior (entre 70 - 80%). Estes dados citados encontram-te a internacdo em edema pulmonar agudo.
se natabelall. Um paciente, portador de cinco fatores de risco cardio-

O ECO, realizado na época do diagnéstico da CMH, vascular, teve controlados quatro deles, persistindo a obe-
mostrou espessura do septo interventricular (SIV) entre 1,4 sidade, evoluiu com angina estavel, aumento do AE (4,4
a2,0 (x=1,53)cm; a parede posterior do ventriculo esquerdopara 5,1cm), e episodios de fibrilacao atrial paroxistica, apre-
(ppVE) entre 0,8a1,2 (x=1,01)cm; o diametro diastélicodo sentando agravamento do quadro isquémico durante os pe-
ventriculo esquerdo (DDVE) de 3,6 a 5,3 (x=4,55)cm; o dia- riodos de arritmia. O acréscimo da amiodarona ao tratamen-
metro sistélico do ventriculo esquerdo (DSVE) de 2,0a 3,7 to medicamentoso reduziu o nimero de crises paroxisticas,
(x=2,83)cm; o atrio esquerdo (AE) de 2,9 a4,9 (x=4,13)cm; permanecendo estavel no momento (tab. V).
0s quatro com a forma obstrutiva apresentavam o movi- Apbs ainstalacdo do processo isquémico septal e, por
mento sistolico anterior da valva mitral (MSAVM) e o gradi- meio do ECO, observamos a reducao da espessura do SlV,
ente sistolico estimado pelo Doppler entre o corpo e avia de passandode 1,4 a2,0 (x=1,53)cmparal,1al,7 (x=1,4)cm,
saida do VE entre 28 a 120 (x='56)mmHg, todos apresentandosem alterar a espessura do ppVE (média 1,01 para 1,03cm),
alteracdes no relaxamento diastélico e dois regurgitacao porém ocasionando discreto aumento no DDVE (média de
mitral de grau leve (tab. I1l). No ECO, realizado antes da 4,55 para 4,85cm) e no DSVE (médiade 2,83 para 3,13cm),
ocorréncia de 6bito ou no ano de 1996, observamos os se-sem alterar amédia do AE (4,13cm), ocorrendo diminuicdo
guintes valores: SIVde 1,1a1,7 (x=1,4)cm; ppVEde 0,9a 1,2 namédia do gradiente sistdlico entre o corpo e a via de saida

Tabela Ill - AlteracGes ecocardiogréficas encontradas nos pacientes com cardiomiopatia hipertréfica e cardiopatia isquémicatalitiva na época do
diagnostico da associagéo das doencas e o Ultimo exame realizado

N.© SV ppVE DDVE DSVE AE MSAVM Gradiente Relaxam. IM

1 20 17 1,0 1,0 53 5,6 2,8 34 4,4 5,1 + + 28 10 < < -
2 14 12 09 1,0 45 48 31 2,7 43 3,5 + + 120 20 < < L

3 14 11 0,8 1,0 3,6 4,6 2,2 26 29 29 + + 34 15 < < -
4 18 15 1,0 09 53 58 3,7 39 4,0 4,2 - - 0 0 < <

5 16 14 1,2 1.2 3,8 4,0 2,0 2,6 49 45 - - 0 0 < < -
6 18 15 12 11 48 49 32 3,6 4,3 4,6 + + 42 18 < < L U

SIV- septo interventricular; ppVE- parede posterior do ventriculo esquerdo; DDVE- diametro diastélico do ventriculo es§Wedodi@metro sistélico do
ventriculo esquerdo; AE- atrio esquerdo; MSAVM- movimento sistélico anterior da valva mitral; Relaxam- relaxamento; {daditiinimsuficiéncia mitral; L- leve;
(-) ausente; (+) presente.
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Tabela IV - Evolugé@o dos pacientes com a associagao da cardiomiopalia trolar os sintomas. Beﬁsald eﬁ@lbservaram que,em gpe:
hipertréfica e cardiopatia isquémica obstrutiva da artéria nas 50% da populagdo analisada com esta associagao, o
descendente anterior propranolol foi eficaz em reduzir ou abolir a angina do peito.
A anginado peito é freqliente na hipertrofia ventricular
esquerda (HVE), principalmente entre aqueles com CMH,
1 N&o aceitou cirurgia, controlados T+DM+HA+C, persiste obesidade, associada a fibrose devido a isquemia miocardica intermi-

angina estavel, aumento do atrio esquerdo com episédios de fibr{lagéo 412 e , .
atrial paroxistica, agravamento da angina nos periodos de FA, acres- tente'4*2 Nos ultimos anos, varios trabalhos demostraram

N° Evolugao

centado amiodarona, estavel. o papel reversivel desta isquemia na génese destas altera-
2 Submetido & angioplastia coronaria, controlado C+T, angina estavel , gc”)es, através da cintigrafia miocardica com talio 201, PO-
bem. dendo decorrer da obstrucdo coronaria aterosclerética ou

3 Cirurgia de revascularizagéo miocardica + miomectomia ha 104 meses de mecanismos que aumentam a necessidade do fluxo
controlado O+C, atualmente bem. ;. . . .
coronério regional ou impedem a reserva do fluxo hipe-

4 Cirurgia de revascularizagdo miocardica ha 84 meses, controlado o A A 20
DM+C, angina estavel, bem. remico max~|méf . . . .
5 Cirurgia de revascularizagdo miocéardica ha 92 meses, evoluiu com an- As lesGes cor_ongrlas ObStrUtlva§ <60%1 conslderadgs
gina, reoperado 57 meses apés, 6bito 35 meses depois por IAM. como de menor significado nos pacientes sem hipertrofia
6  Néo aceitou cirurgia, angina estavel, bem. ventricular, ganham maior relevo nos portadores de CMH,

T- tabagismo; DM- diabetes mellitus; HA- hipertensdo arter|al, _contrlbglndgpa,ra 0 apargumentq da angina do peito e da
hipercolesterolemia; O- obesidade; IAM- infarto agudo do miocardio; [FA- Isquemia miocardicaAssim, consideramos, como repre-
fibrilagéo atrial. sentativo em nossa série, as lest¥9o na ADA, tendo

sido observado em apenas um paciente esta dimenséo, nos
demais eram >75% e em trés eram completas (100%). Em to-
do VE de 56 para 15,75mmHg. Alteracdes que acreditamos dos 0s casos esta lesdo ocorria apés a emergéncia do 1°
nao tenham sido devidas somente a instalacdo da isquemiaamo septal da ADA, sendo de se esperar uma grande exten-
e consequente fibrose, mas também decorrentes da acad®ao na area do comprometimento da massa muscular septal,
medicamentosa de agentes inotrépicos, utilizados pelos desencadeando alteracéo da funcao ventricular por modifi-

pacientes como o propranolol e o verapamil. cacao na nutricdo coronaria.
Kimball e col, estudando o diametro da ADA e orela-
Discussao cionando com doencas que aumentam a massa ventricular,

constataram que ele é de 3,2+0,54mm em individuos nor-

Nossa populagdo de CMH é constituida, em sua maio- mais, de 3,82+0,71mm nos com estenose valvar adrtica e de
ria, por portadores da forma septal assimétrica (86,6%), se- 4,72+0,81mm nos com CMH (p<0,05), isto &, apresentam
guida pelas formas apical (8,34%), concéntrica (2,53%), maior diametro os pacientes em condicdes de maior hiper-
medioventricular e lateral (1,26% cada). Tivemos 7 (4,43%) trofia. Maron e cdtobservaram, no entanto, aumento do
casos da associagdo com a cardiopatia isquémica obstru-espessamento da média e da intima das artérias coronarias,
tiva, sendo em um restrita a0 comprometimento Unico da secundarias a proliferacdo da musculatura lisa, por aumento
artéria descendente posterior e 0s restantes com acometino teor de colageno, reduzindo o limem dos vasos. Estes
mento que sempre incluiaa ADA (3,79%). achados foram confirmados por Tanaka éqa os relacio-

Com afinalidade de avaliar o risco de desenvolvimen- naram com os graus de hipertrofia miocitica regional, de desar-
to de DAC em joveri§ estudo realizado entre 4111 pacien-  ranjo das fibras cardiacas e de fibrose miocardica localizada.
tes de 23 a 35 anos, moradores de centros urbanos, mostrou,  Analisando a velocidade de fluxo na ADA, utilizando
através do ECO, que a CMH foi observada em 7 (0,17%) des- a ecocardiografia transesofagica com Doppler pulsado,
ses pacientes, sendo sua prevaléncia de 0,26% nos homen$omochika e ca? observaram existir diferenca entre os
e 0,09% nas mulheres, mais freqliente entre negros (0,24%)portadores de CMH n&o obstrutiva e os normais, sendo a
do que brancos (0,10%), e encontrada em cerca de dois envelocidade de pico do fluxo sistélico menor nos que apre-
tre 1000 adultos jovens. sentavam CMH (34+11cm/svs 7+30cm/s, com p< 0,005),

Séaoraros os casos onde a DAC encontrada em paci-com correlagéo inversa entre o pico do fluxo sistélico e a
entes com CMH decorre de anomalias congénitas dessesespessurado SIV (r=0,81; p<0,01). Nenhuma diferenca sig-
vasos, sendo relatados trés casos por Walston eBehar nificativa foi observada na velocidade de pico do fluxo
um por Lardani e c8l Em nossa casuistica, ndo encontra- diastdlico, entretanto, foram observadas alteracées signifi-
Mos esta associacao e nem entre todos os pacientes conativas na CMH no inicio da diastole, com o prolongamento
CMH, vistos em nossa instituicdo, que realizaram CINE. do tempo de aceleracdo da velocidade de fluxo na ADA

O diagndéstico clinico da associacdo entre a DAC e a (210467 vs 95+15ms, p<0,01) e a reducdo da aceleracéo da
CMH é dificil de ser firmado, pois as doengas apresentam freqiéncia (3,6+2,0 vs 6,6+1,8m/s2, p<0,02). Atribuiram os
sintomas e sinais idénticos (angina, bulha adicional (4%) e achados sistélicos, ao aumento da presséo perivascular no
sopros), necessitando atencéo redobrada, principalmente,SIV espessado, e relacionaram a alteracéo do relaxamento
guando dois ou mais fatores de risco coronario estdo pre-ventricular, as modificacdes vistas no inicio e no meio da
sentes e quando o propranolol n&o é capaz de abolir ou condiastole?
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A CMH obstrutiva apresenta mortalidade anual de Foi observada na ra¢ca negra maior mortalidade entre
49%?23-25e mortalidade pés miectomia <2%/&6%7 A pre- os homens, principalmente naqueles com HVE (5,4/100 paci-

sencade DAC representarisco adicional na mortalidade naentes-ano) em relagéo aos sem HVE (2,58/100 pacientes) e
CMH, sendo considerada de 10% ao ano em comparagéo aogm comparacao as mulheres (3,21/100 pacientes-ano nas
pacientes sem esta complicacéo que é de 2,2% &é%ho comHVE e 0,66/100 pacientes-ano nas sem HVE) acompa-
Entre os portadores deste tipo de cardiomiopatia, os nhadas por cinco anos, realcando-se neste estudo a utiliza-
pacientes com esta associacdo sdo mais velhos e apresergéo da cinecoronariografia a fim de afastar o acometimento
tam maior incidéncia de extra-sistolia ventricular,aumento simultaneo da aterosclerose coronaria, demostrando o papel
do DDVE >5,5cm, com diminui¢éo do gradiente de presséo isolado da HVE no progndéstico da CNeH
intraventricular do VE e menor nUmero de casos onde o Apbs o trabalho de Gullota e éoléarios autores des-
MSAVM é encontrad®'®293 A nossa casuistica eracom-  creveram o encontro de lesdes arteriais obstrutivas na cir-
posta por pacientes >52 anos, com idade média de 65,16culacdo coronéria. Epstein e €pnalisando 20 pacientes
anos, todos caucasianos, com DDVE, na ocasido do diag-com CMH, encontraram sete que apresentavam obstrucao
nostico, sempre com valores <5,5cm, estando o MSAVM >50%. Marcus e cét descreveram caso de infarto suben-
presente nos quatro com a forma obstrutiva, apresentandodocardico em paciente de 55 anos com CMH e que apresen-
gradiente de pressao intraventricular entre 28 - 120mmHg tava lesé@o obstrutiva isolada da coronaria direita, tratado
(média de 56mmHg), porém, trés dos quatro com valores com miomectomia e revasculariza¢@o coronéria, desapare-
<42mmHg. Nossa série tem caracteristicas diferentes dascendo a sindrome anginosa. No entanto, no mesmo periodo
outras descritas, refletindo talvez a heterogeneidade entreforam publicados varios relatos demostrando a associagao
0s pacientes avaliados. entre CMH, ECG com sinais de infarto e coronariografia re-
Quanto a faixa etaria, todos estavam entre a 62 e a 8%velando artérias normas”.
décadas (52 a 70 anos, com média de 65,16) e superiorassé-  Na maioria dos casos descritos da associa¢cao da CMH
ries descritas, que oscilavam entre 44 dreosédia de 58 e DAC, observamos acometimento dos trés ramos princi-
anos’#2031 porém proxima a de 64 anos referida por pais coronérios, demonstrando a gravidade do comprome-
Cokkinos e cdP. O mais jovem paciente descrito na literatu-  timento aterosclerético no desencadeamento da lesao
raeraum homem de 35 a#fb®s casos que vimos eramde  obstrutiva-112°-31 Nesses trabalhos ndo sdo mencionadas
pacientes com mais idade, devendo ser realcado serem poras freqUéncias da ocorréncia dos fatores de risco cardio-
tadores de dois ou mais fatores de risco cardiovascular.  vascular. No nosso estudo, encontramos, em apenas um
Aespessurado SIV variava de 1,4 a 2,0cm, com média caso, lesdo Unica da ADA, nos demais, les6es em dois ra-
de 1,53cm, préxima a observada por Lazzeroni € del mos em dois, e nos restantes, de trés, de acordo com a litera-
1,6+0,3cm, 0do DDVE de 3,6 a5,3cm (x=4,55), inferioraore- tura’1%2%-31
ferido no estudo, que foi em 45% da série >5,5cm, realcando A ADA freqientemente é a de maior frequéncia de
ser essa populacao mais jovem do que a nossa, refletindo a&omprometimento, sendo >70% na maioria das séries relaci-
acdo da DAC mais precoce em miocardio hipertrofiado e com onada$'°?°e foi a leséo de referéncia no nosso estudo.
maior necessidade de oxigénio. Entre 28 pacientes com a associacdo da CMH e da
Em estudo que tenta definir o significado da DAC na DAC, submetidos a revascularizacéo cirdrgica do miocardio
CMH, Lazzeroni e cdl observaram que os componentes por Siegman e ¢8| foram observados 5 (18%) 6bitos, qua-
da associacdo apresentavam menor espessura do SIMroimediatos (dois por baixo débito cardiaco, um por comu-
(1,6+0,3cm) quando comparados aos que ndo tinham DAC nicacéo interventricular (CIV) iatrogénica e um por medias-
(2,1£0,6cm), além de terem encontrado, mais freqiien- tinite) e um no 2° més pdés-operatdrio, além de trés outros
temente, DDVE >5,5cm nos pacientes com a associacdonao diretamente relacionados a cirurgia. Entre os 20 sobre-
(45%) do que nos que tinham somente CMH (7%), consta- viventes, em periodo de acompanhamento, variando de
tando que os pacientes que apresentaram IAM, mostraramquatro meses a 10,8 anos (média de 4,8 anos), 19 melhoraram
maior DDVE (6,2cm) e menor fracéo de ejecao (38-6%) dos seus sintomas. Foi observada nos pacientes submeti-
O achado de dois ou mais fatores de risco cardio- dos a miotomia/miectomia, a presenca de CIV, complicacao
vascular foi o marcador de maior relevancia para a sus- iatrogénica acometendo cinco dos 24 (21%) casos, fre-
peicdo da DAC, devendo ser mencionado que a hiper- qliiente naqueles que apresentavam espessura do SIV
colesterolemia esteve presente em 83,33% da série, e que &2,0cm, sendo que dois deles vieram a falecer em decorrén-
diabetes mellitus e o tabagismo foram encontrados em cia desta complicac&b
66,66%, destacando-se o papel desses fatores naresposta  Avaliando as séries de tratamento cirdrgico, observa-
endotelial coronaria, em pacientes com leséo obstrutiva e mos na de Gill e célquedos 21 operados, sendo sete com
hipertrofia miocardica, onde maior consumo de oxigénio € revascularizagéo cirtrgica, um faleceu e outro permaneceu
esperado por grama de miocéardio. O encontro da HVE no com sintomas que motivaram a intervencéo, e os 14 restan-
ECG foi visto em cinco dos 6 (83,33%) pacientes, sendo em tes foram submetidos a revascularizacédo acompanhada por
apenas um relacionado a associacdo com a HA (de graumiotomia, tendo todos alivio dos sintomas. No entanto,
leve) e nos outros decorrentes da associacdo da CMH e dé&Btewart e Schreiné, entre os cinco pacientes submetidos
DAC. arevascularizacao e miotomia, tiveram 40% de ébitos no
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pos-operatoério, em comparacédo a outros 14 pacientes sub-do necrose do SIV irrigado por esse vaso que, posteriormen-
metidos a miotomia isolada, sem nenhum ébito. te, é substituido por fibrose, fazendo diminuir ou abolir o

Na nossa série, dos trés submetidos a revascula- gradiente intraventricula#*>. Os nossos pacientes apre-
rizacao cirurgica, umtambém foi submetido a miectomia, sem sentavam lesédo da ADA, ap06s a emergéncia do 1° ramo
terem sido observadas complicacdes na fase precoce. Umseptal, logo apresentavam comprometimento da irrigacéo
paciente submetido apenas a RM, ocluiu as anastomosesseptal, acometendo as suas por¢des média e inferior, contri-
venosas, apresentando exacerbacao da angina (caso n° Shuindo para o remodelamento da cavidade do VE. Todos os
com seus fatores de risco controlados, tendo sido reope-nossos pacientes com a forma obstrutiva foram medicados
rado, evoluindo 35 meses apos esta 22 cirurgia de revas-com propranolol que, em conjunto com a fibrose do septo,
cularizacao para IAM, e vindo a falecer, em decorréncia de provocada pela doenc¢a isquémica, foram responséaveis
extensa area de lesdo miocardica por edema pulmonar agupela reducéo dos gradientes de pressao intraventricular.
do, 92 meses apoés a 12 revascularizacéo. Wigle e col*® supBem que os bloqueadores beta-adre-

Tivemos um caso onde foi realizada a angioplastia nérgicos seriam melhores indicados na CMH obstrutiva na
transluminal coronaria, com sucesso, conseguindo-se forma latente, e na de repouso com obstrucao leve a mode-
transpor lesdo total e dilatar leséo Unica da ADA, ficando o rada, acreditando serem menos eficazes nas obstru¢des
paciente assintomatico em uso de propranolol, com redu- graves, embora outros autores tenham referido bons resul-
¢ado do gradiente de 120 para 20mmHg, com diminui¢éo da tados nos casos com grande obstrét8o
espessurado SIV de 1,4 para 1,2cm e discreto aumento do Tivemos um caso que evoluiu com aumento significa-
DDVE de 4,5 para 4,8cm, sem apresentar novo quadro tivo do AE de 4,4 para 5,1cm, tendo o paciente apresentado
isquémico. episédios de fibrilacao atrial paroxistica, com agravamento

Lazzeroni e cétobservaram aumento da mortalidade do quadro anginoso nos periodos que cursavam com a
no grupo com a associacao (36%) quando comparado com aarritmia. Ja vinhamos observando que pacientes com CMH,
CMH isolada (8%) com significAncia estatistica de 0,05, em apresentando aumento do AE >4,7cm, possuem maior pro-
seguimento de 3,6 anos (4/11 vs 7/85, e mortalidade de 10%babilidade de fibrilar, principalmente com a forma septal
ao anovs 2,2% ao ano). Em nossa populacgédo tivemos o indi-assimétrica e apés a faixa etaria do 5° decénio, além de ex-
ce de mortalidade de 16,66%, inferior ao descrito por postos a maior risco de tromboembolismo e de disfuncéo
Lazzeroni e cél, em avaliagdo médiade 141 meses. miocérdica'.

A evolucdo da CMH para a forma dilatada, especial- A cardiopatia isquémica obstrutiva € uma complica-
mente quando o quadro anginoso estiver presente, poderégdo rara na CMH, ocorrida em nossa casuistica em 3,79%,
ser altamente duvidosa da associacédo da DAC, sendo ne-acometendo pacientes mais velhos, com idade média de 65
cessario a realizacao de estudo cinecoronariografico paraanos e surgindo em portadores de dois ou mais fatores de
afastar tal acometimentbNa nossa populacao, ndo fize-  risco cardiovascular. Apesar da doenca comprometer a irri-
mos uso desta suspeita na avaliacdo da CMH, uma vez quegacao do septo, com necrose e fibrose, esta ndo agravou a
nao presenciamos esta evolucao para a dilatacdo, comoCMH. Os pacientes tiveram boa evolucgéo clinica, permane-
forma de exteriorizacdo da associacao. cendo em acompanhamento médio de 78 a 182 (141) meses,

Entre os 16/85 pacientes (19%) vistos por Cokkinos e ap@s a caracterizacdo da CMH, observou-se um (16,66%)
col®com DAC fixa e >60% em um ou mais vasos, cinco 06bito, um caso evoluiu com fibrilagéo atrial com exacerbacgao
apresentavam lesao da ADA >90% e quatro entre 75 a 89%,do quadro anginoso e quatro estao compensados com dro-
sem apresentarem nenhuma evidéncia de circulacdogas inotrGpicas negativas (melhorando a disfuncéo dias-
colateral, justificado pelo miocardio hipertrofiado poderin-  télica) e com atividade antiisquémica. Acreditamos que a
terferir com a formacéo dos vasos colaterais. A angina de lesdo da ADA néo cause efeito maléfico nos pacientes com
peito esteve presente em 13 dos 16 pacientes, sendo que el@MH e, talvez, a boa evolugcéo observada possa ser a que
cinco notada exacerbacédo do quadro angitfodtesse vem sendo encontrada nos pacientes submetidos a angio-
grupo, cinco foram submetidos a tratamento cirtrgico, com plastia transluminal do 1° ramo septal da ADA, com a
melhora da sindrome anginosa, sendo que um caso evoluiuinstilacao de alcool nessa regido, ocasionando necrose e
para 6bito trés anos apés por insuficiéncia cardiaca fibrose do septo.
congestiva. ADAC, devido ao envolvimento da ADA, é bem tole-

Os trabalhos empregando a oclusao do 1° ramo septalrada nos pacientes com CMH septal assimétrica, participan-
da ADA tém demonstrado a reducao ou abolicdo do gradi- do do processo fibrético septal, ndo interferindo com o de-
ente de presséo nos casos de CMH obstrutiva, tendo a técsempenho ventricular e ndo representando problema adver-
nica sido acrescida da instilacdo de alcool puro, provocan- so na evolucao da CMH.
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