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Homem de 59 anos, portador de cardiomiopatia
hipertrofica apical ha 12 anos, apresentou agudiza¢do de
quadro anginoso. Foi detectada doenga arterial coro-
ndria com lesdo trivascular, e indicada cirurgia de
revascularizagdo, com anastomose de artéria mamdria e a
colocagdo de duas pontes de veia safena, tendo evoluido
com melhora do quadro anginoso e redugdo da dimensdo
do atrio esquerdo.

Apical Hypertrophic Cardiomyopathy
Associated with Coronary Artery Disease

A fifty-nine year old man, known to have hyper-
trophic cardiomyopathy, presented worsening of angina.
Multivessel coronary artery disease was diagnosed, and
he underwent myocardial revascularization (mammary
and two safenous grafis were implanted) with good evolu-
tion and reduction of left atrium dimension.
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A cardiomiopatiahipertrdficaapica (CMHA) fai inici-
amentevistano Oriente®?, porém, passados 21 anosdasua
descricao original, é encontrada em todos os continentes,
demonstrando suadistribui¢éo universal 3.

E caracterizadapor apresentar no eletrocardiograma
(ECG) amplasondas T, commaisde 10mm deamplitudeno
plano horizontal e, naventriculografiaesguerda, mostrar a
imagem de nai pe de espadas devido aacentuadahipertrofia
daponta'?,

No nosso pais, sdo poucas as descricdes referentes a
estaformadecardiomiopatia*®, comotambém, suarelacdo
comadoencaarteria coronériaobstrutiva(DAC)".

O objetivo deste relato é relatar a associacao da
CMHA comaDAC obstrutiva, observadaem pacientecom
diagnostico de CMHA estabelecido ha 12 anos e que de-
senvolveu doenga coronaria aterosclerética.

Relato do Caso

Homem de59 anos, branco, comsintomasiniciadoem
1985, apresentando dispnéia aos médios esforgos e dor
precordial . Procurou ass sténciamédicaecomo o ECG reve
lavaisgquemiaanterior extensa, apressdo arteria (PA) estava
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elevada(188/104mmHg) eeratabagistadedoismagog/dia,
foi inicialmente tratado com nitrato e propranolol. Como
ndo se obtivesse melhora, foi submetido a estudo cineco-
ronariogréfico que ndo revelou DAC, porém demonstrou
importante hipertrofia miocardica restrita a ponta do
ventriculo esquerdo (VE). Com o gjustedadose do betabl o-
queador para240mg/dia, apresentou melhoradossintomas,
permanecendo em acompanhamento ambulatorial . Emabril
de 1997, teve seu quadro agravado com o aparecimento de
anginado peito aos médios esforcos, que cediacom o uso
de nitrato sublingual, tendo o quadro se tornado instavel,
comdor mesmo em repouso ereaparecimento dadispnéia.
Foi reavaliado, agoraem nossainstitui ¢do, tendo osexames
revelado: PA de 212/116mmHg, freqliéncia cardiacade
68bpm, ictusdeV E no 5° EI C esquerdo e presencade 42bu-
Iha cardiaca, sem sopros. O ECG mostrou espaco PR de
0,12scom espessamentoinicial no complexo QRS, hiper-
trofiaventricular esquerdaeisquemiaanterior extensa, des-
tacando o encontro de amplas ondas T, maiores do que
10mmentreV .-V, (fig. 1). O ecocardiogramarevel ou: aorta
(Ao) de 3,5cm; atrio esquerdo (AE) de 4,1cm; diametro
diastdlicodo ventriculo esquerdo (DDVE) de4,1cm; didme-
tro sistdlico do ventriculo esquerdo (DSVE) de 1,9cm;
ventriculo direito (VD) de 1,5cm; septo interventricular
(SIV) eparedepogterior doVE (ppVE) de 1,2cm; ausénciade
gradiente intraventricular ao Doppler; com hipertrofia
apical ereducdo do relaxamento do VE (fig. 2). O estudo
hemodinamico demonstrou as seguintes pressoes: VE de
160/0/18mmHg e Ao de 160/90mmHg. A ventriculografia
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Fig. 2- O ecocardiogramaapical do VE ampliado mostra ahipertrofiadaponta, com
aspecto de naipe de espadas.

Fig. 3- A cineventricul ografiado ramo esquerdo em obliquaanterior direita, revela
lesdo no 1/3 proximal (80%) daartériadescendente anterior antes dasepta principal,
com irregularidade parietal no terco médio edistal. A artériacircunflexatambém
apresentairregul aridade parietal e o ramo marginal postero-lateral exibe lesdo de
70% no seu inicio.
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Fig. 1- O életrocardiogramarevelaritmo sinusal, espago PR de0,12s, hipertrofiaventricular esquerda(SdeV, = 26mmeR deV ;= 22mm), isquemiasubepicérdicaanterior extensa,

Fig. 4 - A cineventricul ografiaem obliquaanterior esquerdarevelando lesdo no /3
proximal daartériadescendente anterior, além deirregularidade parietal no restante
do seutrgjeto.

esquerdarevel ou grande hipertrofiaparietal dapontacom
V E deaspecto em naipe de espadasemobilidade mitral pre-
servada. A cinecoronariografiaevidenciou: tronco esquer-
do curto elivre deleséo, artéria descendente anterior
(ADA) comlesdo proximal de80% antesdaseptal principal
ecomirregularidadeparietal, lesdo de 75% noinicio dal?
diagonal; artériacircunflexacomlesdo de 70% naemergén-
ciado ramo marginal postero-lateral (fig. 3 e4); artéria
coronariadireitacom oclusdo subtotal no /3 proximal, le-
sa0de80% no 1/3médio e 70% apdso 2°ramomargind (fig.
5). Foi entdo indicada a cirurgia de revascul arizacéo
miocéardica, realizadaemmaiode 1997 comimplantedearté-
riamamariaesquerdaparaaADA, epontesdeveiasafena
paraaartériacoronériadireitaeparao 1°ramodadiagonal,
em ato sem circul agdo extracorporea. O pacientetevebom
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Fig. 5- A cineventriculografiadacoronériadireita, em obliquaanterior direitamos-
tralesdo sub-total no 1/3 proximal, lesdo locaizada de 80% no 1/3 médio e lesdo de
70% ap6s 0 2° ramo marginal .

pOs-operatério enaocasido daaltao ecocardiogramareve-
lavareducdo significativadadimensdo do AE para3,0cm.
Foi mantido com propranolol, estando atua mente assinto-
méticoecomaPA controlada.

Discussao

A formaapical representaem nossapopul agéo 8,34%
dos pacientescom CMH8, sendo maispreva ente o acome-
timento do VE, porém jaobservamostrés casos com com-
prometimento do VD sendo em doisisoladose um associa-
doaoVES.

Poucos séo os relatos de casos daformaapical, que
evoluiramcominfartoagudodomiocardio (IAM), sem&°ou
com aterosclerose associadal®*2. O encontro deanginado
peito é comum nos pacientes maisidosos com estetipo de
agressdo ™.

A DAC esteve presente em 3,79% dos nossos pacien-
tescom CMH 7, sendo inferior ao referido por variosauto-
res, que estimam suafreqiiénciaentre 7,6 e 19%, elevada
para, aproximadamente, 25% nafaixaetariaacimados45
anos 13-17_

Entre48 casosde CMH necropsiadospor Maronecol &,
15% apresentavam éreasdeinfarto do miocardio sem com-
prometimento ateroscl erético, com espessamento dacamar
damédia e reducéo daluz dos pequenos vasos coronarios
intramiocardicos, acreditando que, como estaalteraco esta
presente em grande nimero de pacientes com CMH, ela
possadecorrer de componente congénito no processo fun-
damental dacardiomiopatia.

Nasérieinicia daCMHA descritapor Sakamotoecol e
revista 10 anos apds, apenas um Unico caso entre 0s 31 se-
guidos, apresentou instabilizag8o clinica, com aparecimen-
to de angina do peito associada ao consumo excessivo de
dcool .

A revisdo daliteraturareferente aassociacdo entrea
CMHA e adoenca coronaria tém poucos casos de exem-
plificagdo. Y anoecol 2 referem um pacientede 64 anoscom
diagndstico préviodeCMHA, teveinfartodo miocardio de
paredeinferior, acoronariografiareveloulesio obstrutiva
daartériacoronériadireitade 75% no 1/3 proxima ede90%
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no 1/3 médio, estando presente como fator de risco
cardiovascular o tabagismo e o nivel baixo do HLD-
colesterol. Oscasosreferidospor Cubukcu ecol ° nalngla-
terra, eram de doi s paci entes que apresentavam anginaem
repouso, e que evoluiram com |AM delocalizaggo suben-
docardica, um com coronariografiamostrando | esdo de pe-
guena magnitude no sistema esquerdo elesio de 50% na
artériacoronériadireita, o outro com coronariogramanor-
mal. O pacientereferido por Vacek e col ** erahomembranco
de 59 anos, com anginado peito e que, submetido aprova
detolerénciaao esforgo, apresentou dor, associadaaatera-
¢do isquémicanaparedeinferior, e acinecoronariografia
mostrou les@o de 70% devido a constri¢ao sistélica por
ponte miocéardicanaADA, elesBesobstrutivas de 40% na
artériacoronariadireitaede50% no 1/3 proximal daartéria
descendente posterior. Entre0s 23 pacientesvistosem | sra-
el por Keren ecol 4, setetinham antecedentesdeinfarto do
miocardio, e 18 referiamanginado peito, seisforam subme-
tidosacinecoronariografiasendo que em tréscom antece-
dentesdeinfarto, apenasum apresentavapegquenasirregu-
laridade daluz dos vasos, porém néo sendo significativas
paraexplicar o quadro anginoso. Esta série eracomposta
por pacientescom maior faixaetéria(62+11 anos) *. Nas&-
rie de Webb e col 8 em Toronto, dos 26 pacientes com
CMHA, apenas um apresentou aos 33 anos infarto do
miocardio apical eformacéo deaneurisma, estavaem segui-
mento ambulatorial desde 0s17 anos, tendo ocorrido o de-
saparecimento dasalteracbesdaondaT esurgido elevacdo
persistente de supradesnivel do segmento ST-T entreV -
V. O estudo coronariografico néo evidenciou nenhumaal -
teracéo obstrutiva das artérias coronarias, posteriormente
desenvolveu arritmiaventricular letal. Observaram, ainda
em dois casos, estenoses corondrias >50% sem no entanto
ospaci entesterem desenvolvido infarto do miocardio.

Outraforma de agressao é da ponte miocardica, en-
contradapor Partanen ecol 2° em paciente de47 anos, com
extensa contracéo segmentar na ADA apés o 1° ramo
diagonal, tendo evol uido comformagao deaneurismaapical .
Esta formacéo aneurismatica geral mente surge apés o
infarto do miocardio &, pode ser devida a obstrucéo
intracavitariamédio-ventricular com gradi ente de presséo
intraventricular quefacilitaaformacdo do aneurisma, pelo
aumento da presséo apical e/ ou com areducéo dapresséo
de perfusdo corondria desta regido %22, porém pode nédo
estar rel acionadaaéreasdeinfarto® ou ndo estar relaciona-
daalesdo obstrutivacoronéria®.

Foi observado também aassociacéo entreaanginado
peito eapresencadefistulasarteriovenosascoronariasem
pacientescom CMHA %%, ambasascondi¢des poderdo ser
responsavel s pel os sintomas anginosos, podendo também as
fistulas serem causadorasderoubo coronério. Noscasoscom
grandedefeito naperfusio erespostapositivaao esforgo com
tdlio, estardindicadaacorrecdo cirdrgicadasfistulas®%.

Nosso caso é de paciente que sabidamente eraporta-
dor daformaapical ha12 anos, tendosidoinicialmentediag-
nosticado como portador de DAC, porém, como nao res-
pondeu aterapiacom nitrato epropranolol, foi submetidoa
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estudo invasivo que mostrou corondrias normais e a
hipertrofiadapontado V E. Posteriormente, foi acompanha:
do no ambul atério, usando medi cagéo com agdo nadisfun-
caodiastdlica(melhorandoorelaxamentodo VE) etambém
com atividade antisquémica. Era hipertenso e vinhacom
seus niveis pressoricos control ados, porém ainda persis-
tindo o hdbito defumar; eraestressadoendofaziaexercicios
fisicos regulares. Apresentou nos Ultimos meses o ressur-
gimento do quadro anginoso, com agravamento de suas
crisesque passaram ase manifestar aténo repouso. Aliado
aestequadro, apresentou antesdaltimainternacdo, quan-
dofoi caracterizado acomplicagdo aterosclerdtica, descon-
troledaPA atingindo cifrasdeaté 220/120mmHg. OECG
continuou mostrando i squemi asubepicéardicaanterior ex-
tensa, comamplasondas T, que permaneceram com ames-
maamplitude, com o surgimento do quadro isquémico
obstrutivo. O tratamento cirdrgicofoi realizado com atécni-
casem emprego de circulagéo extracorpérea, tendo sido
abordado trés das principais |esdes apresentadas. Como
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exteriorizacdo das melhoras produzidas pelarevascula-
rizacdo miocardica, tivemosno ecocardiogramapds-opera-
torio areducdo dadimensdo do AE de4,1 para3,0cm, mos-
trando a melhora da disfuncdo diastélica apds o aumento
dairrigagdo ao miocardio hipertrofiado eisquémico. Nos
pacientescom CMH devemos sempre dar atencdo amani-
festacdo daanginado peito que, quando em crescendo ou
se manifestando em repouso, deve sempre ser explorada
adequadamente, afim demelhor caracterizar apresencaou
ausénciadaDA C associada.

Oencontro deanginado peitonaCMH podeser expli-
cado por um dos seguintes mecanismos: reducéo davel oci-
dadedefluxo edareservacoronaria®; existénciadeatera-
¢Oes nas pequenasartériasintramiocardicas?®; notamanho
inadequado das artérias corondrias em relagcdo a massa
hipertrofiada #; a compresséo dos ramos perfurantes
septaisdaADA devido ahipertrofiaseptal *°; pelo espasmo
coronario ou decorrer de processo aterosclerotico obs-
trutivo coronario®.
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