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Objetivo - Analisar a eficacia da al coolizagdo septal
transluminal percuténea no tratamento de portadores de
cardiomiopatia hipertrdfica obstrutivarefrataria (CHO).

Métodos - Os pacientes foram sel ecionados para a
alcoolizagao apos ecodoppler. Antes e apds a al cooliza-
¢éo foramregistrados o gradiente pressorico intraventri-
cular. Foi feita comainjegao de 3ml de alcool absoluto
através de cateter-bal&o de angioplastia coronariana. O
procedimento foi concluido apo6sreducao significativaou
abolicdo do gradiente pressorico.

Resultados- De 22 pacientes, 18 destes (81,8%) con-
cluiramo procedimento com sucesso, reduzindo-se o gradi-
entede pressdo intraventricular em condiges basais (67,6
+24,2 mmHg para 3,8+1,9 mmHg, p<0,005) e apds extra-
sistole (110,4+24,2 mmHg para 9,6+2,6 mmHg, p<0,005).
Houve significativa reducao da média de espessura do septo
interventricular (2+0,3 mmparal,7+ 0,2 mm, p<0,005) edo
gradiente de pico (90,7+23,5 mmHg para 6,1+1,4 mmHg,
p<0,005), ao ecodoppler apds 6 meses quando todos encon-
travam-seemgraufuncional 1. Acomplicacdoagudamaisfre-
guente (11%) foi a necessidade de implante de marcapasso
definitivo. Arecidiva dossintomase do gradiente ocorreu a
médio prazo em16,6%. Houve uméhito (5,5%) por provavel
espasmo coronariano antes do procedimento eumcaso de
morte stbita no acompanhamentotardio.

Conclusdo - A alcoolizacdo septal transluminal per-
cuténea eficaz e segura paratratamento da CHO.
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A cardiomiopatia hipertrofica € adoenca cardiaca
genéticamal scomum, com padr&o detransmi ssio autossd-
mico dominante namaioriadoscasos, e secaracterizaana
tomo-patol ogicamente por hipertrofiaventricul ar esquerda,
desorganizagdo demidcitosemiofibrilas, aumentodo col &
geno ealteragdesnasartériascorondriasintramiocardicas,
sem qual quer outra causa de aumento damassa muscular
do miocardio. O enormeinteresse que desperta, parao co-
nhecimento exato desuareal incidénciaedesenvolvimento
de métodos capazes de detectar a sua presencadecorre de
ser aprincipa causade morte stbitaem jovens, principal-
mente atletas*.

Ostrabal hos publicados indicam grande variagdo de
suaincidéncia, oscilando de 0,2 a5% da popul acdo. Estu-
dos mais consistentes, no entanto, estimam em torno de
dois casos paracada 1.000 habitantes®®.

Ocursoclinicodadoencaéextremamentevariavel, ea
grandemai oriados paci entes permanece assintométi cadu-
rantetodaavida. Umaminoria, porém, parcelasignificativa
dos pacientes, apresentasintomas deinsuficiénciacardia-
ca, angina, sincope e, alguns, morrem subitamente "3,
Quanto aeste tlltimo aspecto, asmodalidades detratamento
variam do uso de antiarritmicos do tipo amiodaronaaté os
cardioversores-desfibriladoresimplantévei s,

Em relacéo aos pacientes com aforma obstrutiva,
caracterizadapelapresencadei mportantegradiente presso-
ricointraventricular dindmico, estima-sequecercade5%a
10%del espersistem com sintomasincapacitanteserefrata:
rios aterapéuticafarmacol 6gicaplenaou asatasdosesde
medi cac8o produzem efeitos colaterai s importantes, em
muito, se assemelham aos sintomas da cardiomiopatia
hipertréfica. Para esses, até recentemente, existiam duas
alternativasdetratamentoinvasivo: o tratamento cirdrgico,
através da miotomia/miectomiade Morrow com ou sem
trocavalvar mitral eotratamento elétrico peloimplantede
marcapasso bicamera dotipoDDD 2%,

A maisrecente alternativa de tratamento invasivo da
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cardiomiopatia hipertréfica obstrutivarefratéria surgiu
guando Sigwart relatou originalmente areducéo damassa
septal apbsinfarto do miocardio por alcoolizagdo daartéria
septal . Osvasos-alvo seriam os primeiros ramos septais
daartériainterventricular anterior que, namaioriadoscasos,
€oramo principal daartériacoronariaesquerda. Essaspri-
meiras ramificagBes sdo as responsaveis pelairrigacdo do
septo proximal anormal mente hipertrofiado e que causaa
obstrugéo daviade saidado ventricul o esquerdo.

Diversosestudos posteriorescomprovaramaeficacia
dainterrupcdo permanente da artéria septal nos laboraté-
riosdecateterismo cardiaco, traduzidapor reducdo dogra-
diente pressdrico intraventricul ar, da espessura do septo
anormal mentehi pertrofiado edasi ntomatol ogia®"e.

O presentetrabal ho tem por objetivo analisar aeficécia
daalcoolizac8o daartériaseptal paratratamento dacardio-
miopatiahipertroficaobstrutivarefratériaem sériede casos
tratadaeacompanhadano Hospita dasForcasArmadaseno
Instituto do Coragdo de Taguatinga, em Brasilia-DF.

M étodos

Deagosto/98 efevereiro/01, 54 portadoresdecardio-
miopatia hi pertréfica obstrutivacomprovada por ecodop-
plercardiografiaforam encaminhados para al coolizagdo
septal transduminal percuténea, sendo selecionados22 para
aproducdo doinfarto septal terapéutico. A seleco dospa-
cientesfoi baseadainicialmentenarefratariedadeao trate-
mento clinico pleno, definidacomo persisténciadesintoma:
tol ogiaimportanteapesar do uso de propranol ol ou verapa-
mil em doses plenas (240mg/dia). Outros também foram
selecionados por apresentar sintomas como dispnéia, ton-
turas e lipotimiamesmo com doses baixas dessas medica-
¢des, obrigando-nos a suainterrupcéo. Dois pacientes
foram encaminhados ja portadores de marcapasso do tipo
DDD e que, mesmo com o uso concomitante de betabl o-
gueador ediuréticos, permaneciam em classefuncional 111
oulV (New York Heart Association).

Ocritériohemodindmico deinclusdofoi aexisténciade
gradiente pressorico intraventricular > 60mmHg em con-
di¢besbasai sou apdsextra-sistole. Estenivel degradiente
pressorico (gradiente de pico) observado no ecodoppler
serviu também para sel ecionar os candidatos ao tratamen-
to. Como critério desucessoimediato, adotou-segradiente
residual em condigdeshbasais<20mmHg.

Todos os pacientes foram acompanhados através de
comunicagdotelefonicamensal evisitaambul atorial acada
trésmeses. Um ecodoppl ercardiogramafoi realizado aofinal
de seismeses.

No estudo estatistico utilizou-se o teste t de student
paraandlisedas seguintesvari&veisindependentes: 1) obti-
das por ecodoppl ercardiograma (antes e apds seis meses
daalcoolizacdo): espessurado septo interventricular,
espessurada parede posterior do ventricul o esquerdo, di&
metro do atrio esquerdo, relagdo septo/parede posterior e
gradiente pressorico de pico; e 2) obtidas por manometria
nasalade cateterismo (imediatamente anteseapdsaal coo-
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lizag&0): gradiente pressorico em condigdes basais e apos
extra-sistole. O nivel designificancia(p) dotesteestatistico
foi fixado como p<0,05 (interval o deconfiancga, | C >95%.

Aidadevarioude21a51 (médiade39) anos, sendo 12
(54,5%) pacientesdo sexo masculino e 10 (45,5%) do sexo
feminino. A grandemaioriadospacientesalternava-seentre
asclasseslll elV daNYHA (classelll/I1V,doquadrol) por
ocasi do dasconsultasem ambul atério, com dosesplenasde
medicagao.

Os 22 pacientes optaram pel o procedimento percuté-
neo etambém concordaram em participar como sujeitosda
pesquisa, assinando o0 “Termo de Consentimento Livree
Esclarecido”, em consonanciacomaresolugdo 196 do Con-
selho Nacional de Salde/M S que normatiza a pesquisa
envolvendo seres humanos .

O quadro | apresentaas caracteristicas principaisdos
pacientesestudados. Todos foram submeti dospreviamen-
teaexameslaboratoriai srotineirosqueincluiram: hemogra-
macompleto, uréia, creatinina, potassio, T3, T4, telerradio-
grafiadetérax, el etrocardi ogramae ecodoppl ercardiogra-
ma. Todos também foram submetidos a sedagdo e analge-
sia, conduzidas por anestesista presente nasala, que em-
pregou um ou maisdos seguintesfarmacos: fentanil, mida-
zolan, sevoflurane, propofol, diazepan e meperidina, em
dosesindividualizadas, sendo a medicac&o intravenosa
administrada através daveiadapregado cotovel o esquer-
do. Foram também monitorizados o el etrocardiogramaea
saturagdo de O, digital.

Para o procedimento em si foram empregadas duas
vias de acesso arterial e umavenosa, tendo amaioriados
casos seguido arotinaque se segue. Apés anagesialocal

Quadro | — Caracteristicas da populagéo de estudo
Variével Condicéao
Idade 21-51 anos
Sexo:

Masculino 12
Feminino 10
Historia 15meses+ 7

Histériafamiliar de morte stbita 7
MP —-DDD 2
Hipertensdo Arterial Sistémica 6
Medicacéo em uso:

Betabloqueador 16

Ant. Do Cdlcio 6
ComplicagOes prévias:

Sincope 4

TPSV 6

Bradicardia Sintomética 1

ICC 11

Fibrilaggo Atrial 2
Classe Funcional (NYHA):

Classelll 4

Classelll / IV 15

Classe IV 3
N- nimero; MP-DDD- marcapasso de dupla camara; TPSV- taquicardia
paroxistica supraventricular; |CC- insuficiéncia cardiaca congestiva;
NYHA- classificagdo Funcional da New York Heart Association (EUA);
classe I11/1V- pacientes que se aternavam entre as classes |11 e IV a cada
consulta ambulatorial.
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com lidocaina 2%, foram dissecadas aartériaeaveiabra-
quial direitaepuncionadaaartériafemoral direita. Umabai-
nhaplésticaevalvulada, com didmetro 8F, foi posicionada
nolocal depungdoarterial. Por viaarterial retrograda, atra-
vésdo brago direito, foi avancado cateter do tipo Lehman
ou Cournand 8F (8french dedi&metro), comorificio Unicona
extremidade, e deixado na pontado ventriculo esquerdo.
Também por viaarteria retrograda, iniciando-senafemoral,
foi posicionado no 6stio da coronéria esquerda, cateter-
guiadeangioplastiacoronarianacom extremidade pré-mol-
dadaparacateterismo sel etivo dacoronariaesquerda(JL4),
deorificioslateraisecom 7F ou 8F dedidmetro. Um cateter-
eletrodo bipolar com didmetro 6F foi avangado pelavia
intravenosaapartir dapregado cotovelodireito atéaponta
do ventriculo direito e conectado aum gerador de pul so,
guefoi deixado em demanda. Todos os procedimentosfo-
ramrealizadoshaprojecdo péstero-anterior cranial, poiséa
guemelhor visualizaos primeirosramos septaisdaartéria
interventricular anterior.

Ap6sadministragdo de 5000U de heparinasodica, foi
feitainjecéo seletiva de contraste no 6stio dacoronéria
esquerdaevisuaizado o primeiroramo septal maior daarté-
riainterventricul ar anterior, escolhido paraotestedeisgue-
mia. Emseguida, guiametdico0,014", de180cm decompri-
mento, do tipo extra-suporte, pontaem “J’ (Stabilizer
PLUS, Stabilizer-XS— Cordis- EUA e BMW-HiTorque -
Guidant - EUA), foi avancado atravésdaartériainterventri-
cular anterior. Apésmanobrasrotatériasede vai-e-vem”,
adentrou-se o ramo septal escolhido e avangou-se ainda
maiso guia, atédeixar asuaextremidadeo maisprofunda
mente possivel dentro do vaso. Logo depois, um baldo do
tipo*“ over-the-wire”, “ sobre-a-guid’ (Thor, Charger, Vaor
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ePredator — Cordis- EUA e Ranger —Boston ientific -
EUA), comdiametroinsufladode2,0mma2,5mmedecom-
primento que ndo ultrapassou 20mm, foi avancado até o
interior do ramo septal einsuflado até atingir sua pressao
nominal, geralmentesituadaemtorno de6atm. O baldofoi
mantidoassimpor, noméximo, 15min.

Durante esse periodo, foram observados o registro
pressorico simulténeo VE/AO e o comportamento do gra-
diente pressorico com aisguemiaprovocadapelobal@oin-
suflado(figs. 1e2).

A guedasignificativado gradiente pressorico com a
isquemiaprovocadafoi indicativa paraacontinuagéo do
procedimento. A corda-guiametalicafoi, em seguida, recua
daparaointerior do cateter-guia, deixando-seapenaso ba-
|80 insuflado nointerior doramo septal . Fez-se, |ogo apos,
uma pequenainjecéo de contraste através do bal 8o, visan-
do determinar otamanho daéreairrigadapel oramo septal e
verificar aexisténciadealgumrefluxo paraaartériainterven-
tricular anterior. A persisténciade gradiente pressorico sig-
nificativo apos 15min implicana escolhade outro ramo
septal paraaal coolizacdo.

A acoolizagdofoi feitacomainjecdo de3ml dedl cool
absoluto através do cateter-bal 8o insuflado, apds acentua-
¢do daanalgesiapelo anestesista. Terminadaainfusdo de
acool, obaldofoi mantidoinsuflado por cercade 3min; em
seguida, seuinterior foi “lavado” com soro fisioldgico,
desinsuflado e recuado parao interior do cateter-guia.
Apds registro pressorico, que demonstrou aausénciade
gradiente pressorico intraventricular, foi realizada nova
opacificacdo da coronaria esquerda com contraste para
confirmagdo daoclusio doramo septal (fig. 3).

Fig. 1- Opacificag8o daartériainterventricul ar anterior naprojegdo postero-anterior-cranial. Notar aimportanciado primeiro ramo septal (seta) aesquerdaeapresencadeel etrodo

do cardioversor/desfibrilador napontado ventriculo direito. A direitaobserva-se o registro pressorico simultaneo VE-AO comimportante gradiente pressorico intraventricul ar

que se acentua apos extra-sistole.
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Fig. 2- Imagem do bal Zoinsuflado no primeiro ramo septal escolhido paraoteste. A direitaaquaseausénciadegradiente pressorico nestemomento. Com estaconstatagio seindica

acontinuagdo do procedimento.

Fig. 3- Ultimaetapado procedimento. A pdsainfusio dedl cool observa-se desquerdaaamputagio do ramo septal eadireitaainexisténciadegradiente pressorico.

Resultados

A dcoolizacgo do primeiroramo septal daartériainter-
ventricular anterior oudo primeiroramo maior permitiuque
em 16 (88,8%) paci entes se obtivesse sucesso, aposaoclu-
s80 de apenasum ramo. Em dois pacientesfoi necessériaa
oclusdo deum segundo ramo, poispersistiagradiente pres-
sorico significativo apdsaoclusdo do primeiro. Assim, ex-
cluindo-se estes casos em que foram alcoolizados doisra-
mos, utilizou-se sempreumtotal de3ml dedlcool absoluto
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por alcoolizago septal. A duragéo total do procedimento
foi em médiade2+1hs, com consumo médio decontrastede
3004£50m.

Dos 18 pacientes que concluiram aal coolizacdo, ob-
servou-se abolicdo completado gradiente em 10 (55,5%)
deles, mesmo aposextra-sistole. Nosoito pacientesrestan-
tes, observou-segradienteresidual basal <20mmHg. Emum
deles, sem gradiente em repouso e com discreto gradiente
aposextra-sistol e, utilizou-se dedobutaminaintravenosa, o
que fez ressurgir e manter severo gradiente pressorico
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intraventricular, permitindo o seguimento do protocol o. Este
paciente, no dia anterior, exibiu gradiente de pico de
70mmHg, ao ecodoppler, em condi¢Besbasais.

Dois portadores de marcapasso do tipo DDD torna-
ram-serefratériosmesmo em uso de medicagdo plenaasso-
ciadaabasede betabl oqueador ediurético eforam encami-
nhadosparaal coolizagdo. Osprocedimentosforamrealiza
dos com sucesso e ambos tornaram-se assintomaticos e
mantidos com dose baixa de propranolol. O primeiro ndo
necessitou da permanéncia do marcapasso devido apre-
sencaderitmo sinusal, 0 que ndo aconteceu com o segun-
do, pelapersisténciadebloqueio AV total sintomético, com
bradicardiasevera(fig. 4).

Imediatamenteantesdaal coolizagdo, osdadosobtidos
por manometrianasal ade cateterismo mostraram gradiente
pressorico intraventricular médio, em condigbes basais, de
67,6+24,2mmHge, gpdsextra-sistole, de110,4+23, 7mmHg.
Aposaal coolizago, o gradiente pressoricointraventricul ar
sereduziupara3,81+1,90 mmHg (t=2,78; p<0,05) emcondi-
¢Oesbasaisepara9,56+2,63mmHg (t=2,78; p<0,05), apdsex-
tra-sistole. Umecodoppler realizado antesdaaltadaUTI re-
produziu osresultadosobtidosnasal adecateterismo, princi-
pal menteno quediz respeito ao gradientede pi co.

Osterne e cols

Alcoolizagdo septal na cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva

Em todos os pacientes ocorreram as mais diversas
arritmias na salade cateterismo (quadro I1). Dez (55,5%)
delesapresentaram bloguei o atrioventricul ar agudo comple-
to eseverabradicardia, com necessidade do uso demarca-
passo temporario (fig. 5), sendo que oito reverteram ao
ritmo sinusal até a segundahorae dois necessitaram de
implantedemarcapasso cardiacoartificial definitivo. Um pa-
cienteapresentoufibrilacdo ventricular duranteainjecdo de
acooal, revertidapor cardioverso elérica(quadroll).

Todos 0s 18 pacientes submetidos ao procedimento e
internadosemUT| apresentaram el evagBessignificativasda
fracGoenziméticaCK-MB (quadrolIl).

Dos 22 pacientes ini cialmente encaminhados para
alcoolizacdo daartériaseptal e producdo deinfarto septal
terapéutico, em quatro deles o procedimento ndo foi con-
cluido: tréscasosforam devidosatortuosidade extremada
artériainterventricul ar anterior ou ramos septais finos ou
tortuosi dade na origem do ramo septal; 0 quarto paciente
referiu dor intensa ao adentrar na sala de cateterismo. A
angiografiacoronarianadiagndsticamostrou umacoroné-
riaesquerda com aspecto sugestivo de espasmo difuso e
gue ndo reverteu com vasodilatadores|ocais e o paciente
veloafaecer aposfibrilacio ventricular irreversivel.

Sctor de Hemodinimica
MRS, fem. , 41 anos

23/03/2000

¥
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Fig. 4 - Registro pressorico realizado em paciente portador de marcapasso definitivo tipo DDD, antes e apés ablagdo com  cool absoluto. No acompanhamento observou-sea
necessi dade de permanénciado mesmo, devido apersisténciade bradicardiasintomética.
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Quadro Il — Complicages

* Insucessos
* Arritmias
Extrasistolia Ventricular:
Extrasistolia Supraventricular
Taquicardia ventricular
Taquicardia supraventricular
Bradicardia Sinusal
Fibrilagdo ventricular
Bloqueio A-V Total
Temporério
Permanente
Blogueio Completo do Ramo
Direito do Feixe de His (BCRD)
BCRD + Hemiblogueio
anterior esquerdo
Blogueio Completo do Ramo
Esquerdo do Feixe de His
Hemiblogueio anterior esquerdo
« Implante de Marcapasso
Temporério
Definitivo
« Obitos
Agudo
Tardio

4

18
8
12
4
8
1
10
8
2

10

(22,2%)

(100%)
(44,4%)
(66,6%)
(22,2%)
(44,4%)

(55%)
(55,5%)
(44,4%)
(11,1%)

(55,5%)
(11,1%)
(55%)
(55%)

(55,5%)
(11,1%)

(55%)
(55%)
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NaUT]I todos os pacientesreferiram dor ou sensagdo
de“peso” que durou em média de 24+12h, obtendo alta
assintométicosnum periodo médio de4 +1 dias, hemodina-
micamente estéveisecom osnivel sdas enzimas cardiacas
retornado aos val ores normais. Todos permaneceram em
uso de betabloqueador em baixa dosagem (propranolol;
40mg/dia) apdsaatahospitalar, ocorridaem 10+ 2dias. No
controle ambulatorial de seis mesestodos 0s pacientes se
encontravamemclassefuncional | daNYHA.

A andlise comparativaentre osecodopplercardiogra-
mas realizados antes da al coolizagdo e nesta datamostra-
ram que houve reducdo da espessurado septo interventri-
cular estatisticamente significativa, tendo passado, respec-
tivamente, de20,3+0,3mmparal, 7+0,2mm(t=2,78; p<0,05).

Outravariavel do ecodoppler queapresentou reducdo
estati sticamente significativafoi o gradiente pressérico
depico, passando o valor médio, respectivamente, de 90,7
+23,5mmHg para6,1+1,4mmHg (t=2,78; p<0,05). Alguns
pacientes que exibiam gradiente de pico residual, ime-
diatamente aposo procedimento, com otempo, mostraram
suareducdo progressiva. As determinagdes médias de es-

HFA - Sctor dec Hemodinimica
AN, masc. 41 anos 11/12/2000

Fig. 5 - Portador de cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva com grave gradiente pressorico apds extra-sistol e, conforme se observano quadrante superior esquerdo. A infusdo
intraseptal dedlcool induziu, deimediato, aBAV total, seguido de capturaventricular por marcapasso externo (quadrante superior direito). No quadranteinferior direito observa-

seaequalizagdo daspressdeseo coragdo emritmosinusal.
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Quadrol11 - Curvaenziméticadafragio CK-M B detodosospacientessubmetidosa
alcoolizagéo septal.

pessura da parede posterior, didmetro do &trio esquerdo e
relacdo septo/parede posterior ndo apresentaram alteracdes
estatisticamentesignificativas.
Omovimentosistélicoanterior davavamitral (SAM),
observado ao ecodoppl er e presente em todos os pacientes
gue se submeteram a al coolizagdo, apresentou comporta-
mento bastante varidvel naavaliacdo ecocardiogréficade
seismeses. Em 12 pacienteshouvereducdo daamplitudee
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duracéo, em quatro desapareceu por completo edoisexibi-
ram o mesmo padréo anterior ao procedimento.

Do ponto de vista eletrocardiografico, apds 6 meses,
foi observadaaocorrénciade 12 ( 66,6%) casosdebloqueio
completodoramodireitodofeixedeHis, emdoisassocia-
dosablogueio dofascicul o antero-superior (fig. 6). Umpa-
ciente desenvolveu bloqueio isolado e completo do ramo
esguerdo (5,5%) e outro apresentou blogueio isolado do
fasciculo antero-superior.

No periodo de8mesest2, 14 (77,7%) pacientesmanti-
veram-seem classefuncional | daHY HA eum (5,5%) em
classell; 3(16,6%) tiveramrecidivadossintomasedogra-
dienteintraventricular aos nove mesesde evolugdo, sendo
guedoissubmeteram-seanovaal coolizagdo, com sucesso,
retornando aclasse funcional |; o terceiro, que recusou
qual quer tipo detratamento invasivo, permaneceem classe
I emuso depropanolol (240 mg/dia) ediurético.

Discussao

A acoolizagao daartériaseptal nacardiomiopatiahiper-
trofica obstrutivareduz agudamente a espessura do septo
interventricular, com consegiiente alargamento daviade
saidado ventricul o esquerdo e queda do gradiente presso-
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surgimento das pequenas“ondasq” em parede antero-lateral.

Fig. 6 - Eletrocardiogramaregistrado antes e tardiamente apds aal coolizagéo septal demonstrando desenvolvimento de blogueio do ramo direito do feixede His. Destaque parao
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ricointraventricular. |sto sefaz atravésdaproducdo deinfarto
do miocardio circunscrito aareairrigada pel o ramo septal
ocluido. Outros ef eitos hemodi ndmi cos benéficos agudos
foram observados, como os decorrentes de mudancas na
seqiiénciade ativacdo do ventricul o provocadas por alte-
ragdes no seu sistemade condug&o “>**. Como decorréncias
tardiasdo infarto septal foram observadas areducéo ainda
maior do gradienteintraventricular devidoao remodelamento
ventricular e aumento, emboran&o significativo, do seu
diametro diastdlico 4. A parede posterior doventriculo,
muitas vezes com certo grau de hipertrofia secundaria, se-
gundo relato dealgunsautorestambém apresentacertograu
deinvolucao devido areducdo dapressio cavitaria®+"%, A
somatoéria destesfatoreslevariaaumareducdo do grau de
insuficiénciacardiacadiastdlicae, consequentemente, auma
significativamel horianaclassefunciona dospacientes.

Emmuitosindividuosahipertrofiaselocaliza, inicia-
mente, no septointerventricular. A partir dai, amedidaque
aobstrucdo progride eaumentaapressdo intraventricular,
desenvolve-se cadavez mais umahipertrofia concéntrica
compensatoria. Essahipertrofiasecundériaestaquase sem-
preassociadacom fibrosequepodelevar, em Ultimo caso, a
insuficiénciacardiaca, arritmiasventricularese morte stibi-
ta. Assim sendo, € possivel que ainterrup¢do do processo
precocemente no curso da cardiomiopatia hipertréfica
obstrutivapoderiaprevenir ou atenuar o desenvolvimento
dahipertrofiaefibrose e suascomplicagBes subsequentes,
incluindo amorte stbita >,

Umavantagem marcantedos procedimentosdeal coo-
lizac&o, comparativamente aredugdo septal por cirurgia
convencional, é que seu efeito terapéutico é previsivel; a
n&o-diminuic¢éo do gradiente de pressdo intraventricul ar
comaoclusdo temporariado ramo septal pelobaldo contra-
indicasuaal coolizagdo. O tratamento cirdrgico, mesmorea
lizado em centrosdereferéncia, apresentamortalidadesig-
nificativae percentual deinsucesso que variam de 10% a
30% 273551, Umaoutravantagem éque aal coolizagéo pode
ser repetidaposteriormente.

Em comparacdo comosmarcapassosDDD, ad cooliza-
¢ao septal determinareducéo da espessura septal com
todos os ef eitos benéfi cos subseqiientes, o que ndo ocorre
comotratamento el étrico. A melhoriasintométicadetermi-
nada pel 0s marcapassos, sabe-se hoje, é mais consistente
com um substancial efeito placebo 2#?°. Nagrande maioria
desses pacientesfoi observada uma modestareducdo do
gradiente naviade saida do ventriculo esquerdo e s6 uma
pequenaparceladeles, comidade> 65 anosealtoriscopara
cirurgiaou alcoolizagdo septal, beneficiou-se realmente
destetipo detratamento.

A alcoolizagdo septal transluminal percuténea esta
indicada nos pacientes sintomati cos, em classe funcional
[11 oulV, refratériosao tratamento medi camentoso pleno ou
gueapresentem efeitos col aterai simportantes, decorrentes
do uso dessas medicacBes. Pacientes assintomaticos ou
pouco sintométicos enquadram-se nos critérios de inclu-
s80, desde que apresentem documentados fatores de risco
paramorte subita. Também podem ser submetidos a este
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procedimento pacientes com cardiomiopatia hipertrofica
obstrutiva, miectomizados anteriormente e/ou portadores
demarcapassos“DDD” . O procedimento estacontra-indi-
cado, apenas, nagquel es portadoresde cardi opatiaconcomi-
tante, comindicac&o paratratamento cirdrgico.

Atéomomento, ndo sdo muitasaspublicacdessobrea
alcoolizagéo ou ablagéo septal transluminal percutanea.
Kuhnecals. estimaram em 2000, queapenas1.000 pacientes
emtodo o mundo haviam sesubmetido ao tratamento *. Os
resultados imediatos oriundos de véarios centrosinterna-
cionais déo conta do alto percentual de sucesso 442455152,
Observa-se também que, na mai oria desses centros, para
atingir redugdo significativado gradiente foi necessériaa
oclusdo de varios ramos septais, o que difere da presente
casuistica.

A experiénciabrasileiraneste sentido aindaé pequena
comtréspublicactes. Destas, doisrelatosde caso e apenas
umacom sériede seiscasos*43%. Todas, no entanto, com-
provaram aeficaciado método paratratamento dacardio-
miopatiahipertroficaobstrutiva.

Comrelagdo ascomplicagdesagudasdaal coolizaco
septal, haum consenso universal emrel agdo aoscuidadose
aatencdo que deve ser prestadaas possivei s complicactes
doinfartodo miocardio, mesmo queinduzido emambiente
hospitalar e com todos os recursos disponiveis. Como ob-
servado nestacasuistica, arritmiasgraves, como astaquiar-
ritmias ventriculares ou supraventriculares ocorrem com
frequéncia(quadroI1). Damesmaforma, podemocorrer blo-
gueios atrioventricul ares de maior ou menor grau, nade-
pendénciadalocalizacéo etipo de suprimento do né atrio-
ventricular. Demaneirasimilar amiectomiacirdrgica, em-
borasem registro naliteratura, € possivel aocorrénciade
perfuragc@oiatrogénicado septointerventricular (CIV), pois
seprocessaum adel gacamento significativodaregidoinfar-
tadaenutridapel o ramo septal acoolizado. Outracomplica-
¢do mecéanicapossivel éainsuficiénciamitral aguda por
rotura do muscul o papilar, na dependénciado padréo de
distribuicdo doa cool infundido. Por fim, aemboliacerebral,
gue ocorre em pequeno nimero de casos de miectomia, é
possivel deacontecer igualmente naal coolizaggo.

Umadasmai stemidas complicacBesdaabl acéo septal
éamortalidade hospital ar, situadaem torno de 5% noscen-
tros de maior experiéncia. Vérias sdo as causas citadas:
emboliacerebral e coronariana, bloqueio trifascicular do
feixedeHisinesperado, tamponamento pericardicodevido
aperfuracdo cardiacapor fio de marcapasso, emboliapul-
monar einfarto do miocérdio extenso devido aorefluxo de
alcool paraaartériainterventricular anterior . Napresente
investigacdo, do total de22 pacientesqueiniciaramaabla-
¢80 septal houveum (4,5%) bito hospitalar queseatribuiu
aespasmo coronariano difuso, ocorrido antesdoinicio do
procedimento propriamentedito.

Na nossa casuistica néo foram observados casos de
emboliacerebral, complicacdo estrutural dotipo ClV, insufi-
ciénciamitral agudaeemboliapulmonar.

A literatura, com respeito ao acompanhamentotardio
dos pacientes submetidos a ablagdo septal, registra até
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cinco anos de observagdo ¥444551% No que diz respeito a
complicagBescardiacastardias, aincidénciafoi baixa, mas
ndo desprezivel. Em relagdo a morte subita, aliteratura
registraumaincidénciaabaixo de 5%. Nanossacasuistica
houve um 6bito tardio, ao final de nove meses (5,5% do
total) por morte stbitade paciente que, no controlede seis
meses encontrava-se em classe funcional I, em uso exclu-
sivo de propranolol, 40mg/dia. No entanto, este fato pode
sugerir anecessidade dautilizac8o de cardioversor/desfi-
brilador nos pacientes que, apesar de assintométicos apds
al coolizagdo com sucesso, apresentam alto risco documen-
tado destacomplicaco.

A incidénciade complicacOestardiasearritmiasgra
vesébastante reduzida. Emrelagdo aestesfatos, é consen-
SO entre 0s autores reconhecer que o nimero de casos
investigados e o periodo de observacéo ndo foram ainda
suficientes parafazer um juizo definitivo. Umfato queja
esta bastante claro, no entanto, é areducdo progressivada
sintomatol ogiano acompanhamento tardio, permanecendo
amaioriadospacientesem classefuncional | ecomboares-
posta aos testes de esforco.

Osdadosdeliteraturamostramtambémque, comrela
¢80 ao gradiente de pressdointraventricul ar, o acompanha-
mento de grandes grupos de paci entes mostrou sempre a
manuten¢do dos resultados agudos e mesmo umaredugdo
progressivaou desaparecimento dos gradientesresiduais,
0 que pode significar resposta ao remodelamento ventri-
cular tardio, como ocorre em muitos casos de infarto do
miocardio.

Osachadostardiosao ecodoppl er mostram, emtodas
as casuisticas publicadas, reducdo significativa da espes-
sura do septo interventricular e da parede posterior do
ventricul o esquerdo, indicando uma resposta benéfica
tardiadreducdo daresi sténciaao esvaziamentoventricular.

Finalmente, outro aspecto deinteresse € que, apesar
do éxito quanto a desobstrucéo da porc¢éo subadrtica do
ventriculo esquerdo, adoenca priméariatem como um dos
principai scomponentesadisfungdo diastolicaventricul ar.
Dai arecomendagdo paraamanutencdo permanentedatera-
péutica medi camentosa & base de betabloqueadores em
baixas dosagens.

Osresultadosdo procedimento alongo prazo, envol-
vendo grande casuisticaaindasio umaincognita. N&o obs-
tante, ahistoriadamedicinaregistraqueamaioriadospro-
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cedimentosterapéuticos que sefirmou naavaliacdo tardia
passou por resultados em curto e médio prazostéo bons
guanto osjaapresentados por este método.

A acoolizagdo septal determinou um efeito benéfico
que, provavel mente, éo somatério dosefeitosdo tratamen-
tocirargicoeeétrico: alargamento daviadesaidado ventri-
culo esquerdo e remodelamento ventricular em funcéo do
infarto, bem como ativagdo ventricul ar alterada. Apresenta
agrandevantagem depoder ser repetidafacilmenteaqual-
quer tempo, especia mentenarecorrénciado gradientepres-
soricointraventricular enos paci entesmiectomizadoscom
mau resultado cirargico.

A maisimportante complicac&o deste novo procedi-
mento €0 bloqueio atrioventricular total permanente, com
indicagdo paraimplante definitivo de marcapasso. No
entanto, observagdes em longo prazo e estudos compara-
tivoscom outrasterapéuticasinvasivas, envolvendo gran-
descasuisticas, sdo necessariasparafirmar aabl acéo septal
transluminal percutaneano arsenal terapéutico cardio-
I6gico.

Concluimos, com base nos dados obtidosdapresente
série, que aalcoolizagdo septal transluminal percuténea
mostrou-se eficaz parao tratamento dos portadoresdecar-
diomiopatiahipertroficaobstrutivarefratéria, devidoadois
fatos: 1) aocorrénciadeimediataesignificativaredugdo do
gradiente pressorico intraventricular, em condi¢Besbasais
eaplsextrasistole; 2) porqueatécnicase mostrou reprodu-
tivel comum minimo demorbidadeimediata. A necessidade
de implante de marcapasso definitivo foi acomplicacdo
agudamaisfreqlienteearecidivadossintomasegradiente
aguemaisocorreu emmeédio prazo. O indicedemortalidade
tardiapor mortestbitafoi pequeno, porém ndo desprezivel,
sugerindo anecessidade deimplante de desfibrilador/car-
dioversor nos pacientes com risco de morte subita. Anato-
miacoronarianadesfavorével devido atortuosidadefoi o
fator responsével principal pelos casos de insucesso do
método.

No entanto, aal coolizagéo septal transluminal percu-
téneando é ainda considerada como de primeira escolha
paraotratamento destamodalidade de cardi omi opatiahi per-
tréfica. Provavelmente, um amplo estudo randomizado
comparativo com otratamento cirdrgico possibiliteumjul-
gamento mel hor doreal beneficio dométodo.
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