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Mulher de 75 anos com cardiomiopatia hipertréfica
obstrutiva, comdispnéiaclasselV, refratariaaotratamen-
to clinico, apresentava contra-indicacBes relativas para
abordagens cirurgica e deimplante de marcapasso. Rea-
lizou-se procedimento intervencionista parainjecéo sele-
tiva de &lcool absoluto no 1° ramo septal da artéria
interventricular anterior. O infarto septal provocado
acompanhou-sedeliberacdo enzimética, elevacdo de ST e
bloqueio deramo direito do feixe de His. N&o houve com-
plicagdesinesperadas, e o gradiente da via ejetiva de
ventricul o esguerdo, de 66mmHg, foi imediatamente abo-
lido. Controle ecocardiogr afico evidencia manutencdo
desseresultado, até o momento, dois meses apds o proce-
dimento, emcorrespondénciaamar canteal ivio sintomatico.

A 75 year-old woman with obstructive hypertrophic
cardiomyopathy and class 1V dyspnea refractory to medi-
cal management had relative contraindicationsfor both
pacemaker implantation and surgical approach. Percu-
taneous intervention was devised to performthe selective
injection of absolute alcohol in thefirst septal branch of
theleft anterior descending coronary artery. Thisledtoa
limited septal infarction documented by ST elevation, en-
zymatic el evation and the appearance of complete right
bundle branch block on the electrocardiogram. A
baselineleft ventricular outflowtract pressuregradient of
66mmHg was immediately abolished and no unexpected
complicationssupervened. Currently, two monthsafter the
procedure, mar ked symptomatic relief ispresent and asso-
ciated with the absence of obstructive outflow gradient, as
documented by echocardiography.
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Otratamento dacardiomiopatiahipertréficaétradicio-
nal mente baseado no emprego defarmacosdotadosdepro-
priedades adequadas para amenizar 0os sintomas causados
peladisfuncéo diastdlicatipicadadoenca. Quando ocorre
importante obstrucdo daviae etivado ventricul o esquerdo
(VE), e os sintomas decorrentes ndo sdo controlados,
farmacol ogicamente, hdorecurso cirlirgico damiotomiae/
Ou miectomia; nesses pacientes, outraopgdo, aindaemin-
vestigacdo, consiste no implante de marcapasso cardiaco.
Recentemente, técni caintervenci onistacapaz de promover
reducdo septal ealiviar o gradiente obstrutivo foi descrita
em grupos restritos de pacientes.

O objetivo desterelato édescrever aaplicacdoinédita
no pais, deste método intervencionista, com sucesso, em
pacientecom limitagBes paraaplicacdo deoutrasformaste-
rapéuticas.
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Relato do Caso

Pacientecom 75 anos, femining, leucoderma, hacerca
de 20 anos, apresentavador precordial anginosaatipicae
hipertensdo arterial sistémica. De 1979 a1986 tevevarios
episddiosdefibrilagdoatrial (FA) agudatransitéria, rel acio-
nadacom dispnéiadeesforgo edor precordial. Nesseperio-
do, sempre detectou-se sopro mitral regurgitativo em re-
pouso. Em 1986, o eletrocardiograma (ECG) evidenciava
sobrecargaventricular esquerda e o estudo ecocardio-
gréficodemonstravahipertrofiaconcéntricadoVE comdis-
creto predominio no septo interventricular (20mm contra
18mm na parede posterior). Observou-se movimento
sistolico anteriorizado do folheto anterior davalvamitral
mas sem evidénciade obstrugéo ao fluxo naviagetivado
VE. Em 1989, pelaprimeiravez, quantificou-se gradiente
intraventricular de 34mmHg ao ecocardiogramae acentua-
va-se ahipertrofiaseptal assimétrica. 1sso coincidiacom
agravamento sintomatico mas o estudo cineangiocar-
diogréfico realizado na ocasi&o ndo evidenciou coro-
nariopatia obstrutiva associada.

Desde 1979, apacientefoi medicadasucessivamente
com betabloqueadores, bloqueadores de canais de célcio,
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Fig. 1- Ventriculografiaesquerda: A) em OAD; B) en OAE. A setabrancademonstraaporcéo do septointerventricular com hipertrofia. Observar orefluxo paraAE, grau 2.

inibidores daenzimade conversdo, diuréticos e agentes
antiarritmicos para controle da FA paroxistica(inclusive
disopiramida).

Antecedentes significativosincluem pancreatite cro-
nica agudizada em quatro episodios, de 1985 a 1990,
coledocolitiaseem 1984 e 1993, com tratamento por instal a-
¢ao deendoproteseno canal deWirsungem1993. Pai, méee
irmao tiveram ébito de causacardiaca, precocemente.

Em mai0/97 foi internadacom congestdo pulmonar as-
sociadaanovo episddio de FA aguda, eintensificacdo do
gradiente intraventricular - 77mmHg ao ecocardiograma.
Apdsquatro meses, novo episodio de congestdo pulmonar
nas mesmas condi¢desde FA, que ndo pdde ser revertido a
ritmo sinusal. Decidiu-se, entdo pelainducéo do infarto
agudo do miocérdio por a coolizagdo deartériaseptal . Este
procedimento foi realizado com a paciente sendo tratada
comverapamil 240mg/dia, amiodarona200mg/diaparacon-
trole cronotropico em vigéncia de FA renitente e anti-
coagulagdooral,em 15/10/97.

Efetuou-se estudo hemodindmico direito/esgquerdo,
ventriculografiaesquerda(fig. 1), ecoronariografiapel atéc-
nica de Judkins. Constatou-se auséncia de | esbes coro-
nérias obstrutivas significantes (fig. 2A), gradiente navia
€j etivaventricul ar esquerdapico-a-pico médio de 70mmHg
(fig. 3A), einsuficiénciamitral degraumoderado. Verifican-
do-seexistir 1°ramo septal debom calibre e extensdo, op-
tou-sepor dar seqiiénciaao tratamento proposto. Pelaarté-
riafemoral esquerdaintroduziu-sebainhavalvulada6F para
apassagem de cateter pigtail até o VE, possibilitando se
medir o gradienteinterventricular duranteo procedimento-
emrelacdo ao cateter-guiaJL 8F posicionado em corondria
esquerda. Pelaveiafemoral direitainstal ou-se marcapasso
provisdrionoventriculodireito (VD). Monitorizou-seotraca
doeletrocardiogréfico, continuamente, em doze derivages.

Paracateterizacdo sel etivado ramo septal dacoronaria
interventricul ar anterior usou-se cateter-bal & over the-
wire 2,0 x 20mm, avancado sobre corda-guia0,014", apds
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administragdo endovenosade 15.000UI. deheparina, 40mg
demeperidina, 0,2mg demorfinae 100mg delidocaina(se-
guida de infus&o de Img/min durante todo o restante do
procedimento). O cateter-bal &0 foi insufladoem 6 atm (valor
nominal =2mm), em posi ¢do proximal do ramo septal (fig.
2B). O gradiente subadrtico diminuiuimediatamentede 66
para5mmHg. Retirou-seem seguidaacorda-guia. Apésse
certificar deque, injetando-se contraste pelaluz do cateter-
bal&o, ndo haviarefluxo paraaartériainterventricular ante-
rior, 4ml ded cool absolutofoi ingtilado por essamesmavia,
durante2min, distalmenteno ramo septal ocluido pelobal&o
(fig.2C).

Durante a al coolizagdo septal apaciente referiu dor
precordial de discretaintensidade e se registrou imediato
bloqueio deramo direito (BRD), acompanhado de supra-
desnivelamentode ST de0,1mV emV1eV2(fig.4A e4B).
N&o ocorreu alteracdo hemodindmicanem arritmias, ehou-
ve remissdo espontanea da dor apds al guns minutos.
Coronariografiaesquerdaevidenciou artériaseptal ocluida
(TIMI 0) (fig. 2D) emanometriamostrando desaparecimento
total do gradienteintraventricular esquerdo (fig. 3B).

A pacientefoi observada em unidade coronéria por
72h, documentando-se pico deelevagcdo daCKMB de 211
U/l (VN até25U/l). No 6° diaapdsaembolizacdo, o ecocar-
diograma confirmou a auséncia de gradiente intraven-
tricular esquerdo eevidenciou acinesiadasregifesinferoe
antero-basal do septointerventricular. Recebeu atahospi-
talar nessadata, emuso deverapamil 240mg/dia, amiodarona
200mg/diaeanticoagulanteoral .

No retorno de duas semanas apés o procedimento, a
pacientereferiamelhoraimportantedossintomas, ndomais
apresentando dor precordial ou dispnéia aos pequenos e
moderados esfor¢os. ECG evidenciavareversdo aritmo
sinusal emanutencdo do padrdo deBRD.

Dois meses depois dareducdo septal mantinha-se o
alivio sintoméatico e ndo seregistravam intercorrénciasou
ateracOeslaboratoriais.
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C

alcoolizag8o daartériaseptal; D) término do procedimento (artériaseptal ocluida). Observar o cateter pigtail posicionado no ventricul o esquerdo durante o procedimento paraa
medidado gradiente pressdrico.
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Fig. 3- Registro simultaneo de pressdesdocumentagradientesistélico entreacavidade ventricul ar esquerda(em preto) eaorta(azul), em condi¢éo derepouso, antesdo procedimento
(painel 3a), e suaabolic&o aposal coolizagdo septal (painel 3b). Observar oritmo defibrilacdo atrial.
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Fig. 4- Eletrocardiogramade superficieem 12 derivacdes: A) imediatamente antesdaal cooli zagéo, 85 10:51:08h; B) imediatamente apdsoinicio dainjegdo dedl cool ab-

solutoemartériaseptal, 8510:51:37h. Observar apersisténciadoritmo defibrilaggo atrial, 0 aparecimento deextra-sistoliaventricular isolada, ede BRD, eaacentuagéo
dasalteracBesderepolarizagdo ventricular (ST supra-desniveladoemV1-V2).
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Discussao

A cardiomiopatiahipertrdfica, entidademérbidarel a-
tivamente preval ente, tevereconhecimento clinicohdexa-
tos 40 anos, apartir derelato original por Brock *. Nessa
época, ndo se dispunham de métodos, como a
ecocardiografia, eaprépriaangiocardiografiade contras-
te radiol 6gico apresentava muito limitada resolucgéo e
aplicabilidade. Assim explica-sequeanovadoencatenha
sido inicialmente confundida, clinicamente, com a
estenosevalvar adrtica, inclusive pelaindicagdo decorre-
¢docirdrgica, nessaexperiénciapioneirat. Tambémécom-
preensivel que o distarbio fisiopatol 6gico responsavel
pelo mimetismo parcial da estenose adrticavalvar na
cardiomiopatiahipertréfica, aocorrénciade obstrucéo di-
nadmicadaviaejetivado VE, tenhaseconstituidono mais
fascinante aspecto danovadoenca?.

E bem estabel ecido hoje o conceito de que somente
em minoria, ainda que expressiva, de doentes com cardio-
miopatiahipertréfica, ocorraavarianteobstrutivasistélica®.
Mas € justamente nesses casos que adoencatem manifes-
tagbesmaisominosasedemaisdificil controle?®. Defato, &
nessascircunstanciasque, aémdoindefectivel prejuizode
relaxamento e consequiente reducéo da complacéncia
ventricular, caracterizando obstrucdo diastélica, haobstéa
culodinamico aejecio cardiaca. E comum, ento, manifes-
tar-se dispnéia, dor precordial, pal pitagdes, e sincope de
esforgo. Mortestbitatemincidénciabaixa, variavel deacor-
do com a popul agdo de doentes descrita 2®.

O manejo clinico habitual nessas circunstancias
apGia-se nosprincipiosde se evitar esfor¢coscompetitivos,
profilaxiade endocardite infecciosa, e administragdo de
f&rmacos capazesdeinfluenciar beneficamenteasproprie-
dades cronotrdpicas elusitropicas ventriculares. Essasin-
tervengdes farmacol 6gi cas visam também neutrali zar au-
mentos do inotropismo cardiaco provocados por estimu-
lagdo simpética, eevitar aindugdo dearritmiascardiacas.
Entre esses agentesfarmacol 6gi cos, os mai sindicados séo
os blogueadores beta-adrenérgicos, os antagonistas dos
canaisdecdl ciondo taqui cardizantes, eantiarritmicoscomo
adisopiramidaeaamiodarona?®.

Diversasintervengdes cirdrgicas sdo classicamente
empregadasem pacientesrefratariosao tratamento clinico,
quando o gradi ente se torna>50mmHg em repouso %, as-
sim, amiotomiae miectomia septais, com ou sem conco-
mitante substituigdo valvar mitral 9. Este Gltimo método
cirdrgico, usua mente mandatorio parainsuficiénciamitral
grave, também podeser utilizado com aintencdo deabolir a
participagdo davélvulanacriagdo do gradiente obstrutivo
intraventricular **. Maisrecentemente, aabordagem cirdrgi-
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cadestacondi¢do mérbidaenriqueceu-se com aproposicao
de outratécnica, mais conservadora, a de se associar a
miectomiaseptal aextensiolongitudinal dofolheto anterior
mitral comenxertodepericardio®.

Emboraaindando hajacompl eto entendimento deseu
mecanismo, e seusefeitospermanegcam em fasedeinvesti-
gacdo, oimplante demarcapasso bicameral constitui méto-
do promissor em pacientes com aforma obstrutiva da
cardiomiopatiahipertréficat®2®. Aparentemente, reduz-seo
gradiente sistdlico em proporg¢do ao aivio sintomético, e
também se produz melhora das propriedades diastdlicas,
inclusive por certo grau deinvolugdo dahipertrofiaven-
tricular 151,

Maisrecentemente, foram relatadosresultadosprelimi-
nares daaplicacdo de técnicaintervencionistapercuténea,
paraproducdo deinfarto septal e, conseqiiente, reducéo do
fenbmeno obstrutivo sistolico na cardiomiopatia hiper-
trofical”t8, Essesrelatos, pertinentesa 18 pacientesestuda-
dosnaEuropa, foramreproduzidosem centro norte-ameri-
cano, emoutro grupo de 18 casossimilares?®.

No presenterelato foram confirmadas asexpectativas
geradas com essesdoisestudos. A pacienteemtelaconsti-
tui exemplo de evolucéo clinica prolongada da cardio-
miopatia hipertréfica, com agravamento progressivo dos
sintomasparaformaintratavel clinicamente, adespeitodo
uso detodo o arsenal farmacol 6gico, em fasesdistintase
sucessivas. O implante demarcapasso cardiacofoi contra-
indicado pelafreqliente reincidénciade surtosde FA, com
dificil controlefarmacol 6gico eel étrico. A idadeavancada,
seu estado geral combalido pela presenga de co-morbi-
dades e suaresi sténcia psicol 6gica a aceitar a proposicéo
detratamento cirdrgico, induziram atentativado procedi-
mento percutaneo.

O método de reducdo septal, agui em pauta, tem seu
mecanismo de a¢do dependente do infarto produzido pelo
efeitotdxicodiretodoécool sobreomiocérdio, associadoa
oclusdo total da artériaresponsavel pelanutri¢do dessa
area, queimediatamente sofreintenso vasoespasmo, como
predito experimental mente?.

Pode-se concluir do relato desta experiénciainicial,
gque o método dereduco septal intervencionistaéreprodu-
tivelmente efetivo para abolir a obstrugéo sistdlicana
cardiomiopatiahipertréfica. Sob o aspectotécnico, érelati-
vamente simples, por suaaplicabilidadederivadadeoutros
procedimentos percuténeos. Seu real papel no tratamento
de pacientes com a doenca permanece a ser estabel ecido.
Neste sentido, porém, suasituacdo ndo édiversadasoutras
opcdes terapéuticas disponiveis, para as quais ainda
inexistecomprovacdo deefeitosfavoréveissobreahistoria
natural dacardiomiopatiahipertréfica.
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