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Resumo
A cardiomiopatia hipertrófica é uma doença genética 

prevalente caracterizada por hipertrofia ventricular esquerda, em 
que obstrução dinâmica da via de saída com geração de gradiente 
subaórtico incide em repouso em 30% dos casos. A obstrução 
é atribuida à complexa interação entre o folheto anterior mitral, 
o septo interventricular e vetores anômalos de fluxo gerados 
no ventrículo esquerdo aliada a modificações na geometria da 
via de saída. Regurgitação mitral em grau variável é detectada 
associada ou não a deformidades estruturais do aparelho valvar. 
O ecocardiograma de esforço demonstra obstrução latente 
facilmente induzida por exercício em 60 a 75% das formas 
não obstrutivas. A determinação do gradiente nessas condições 
impõe-se na investigação de rotina dos pacientes com obstrução 
leve ou ausente em repouso. A avaliação da cardiomiopatia 
hipertrófica incorpora métodos de imagem baseados no 
ultrassom, os quais, adicionados à ressonância magnética, 
possibilitam o reconhecimento de mecanismos geradores de 
obstrução ventricular, de modo a favorecer o diagnóstico e o 
manejo das formas obstrutivas e obstrutivas latentes. 

Introdução
A cardiomiopatia hipertrófica (CMH) é uma doença 

genética de caráter complexo, cuja prevalência é estimada em 
um para cada 500 indivíduos1. Caracteriza-se por hipertrofia 
ventricular esquerda (HVE) identificada na ausência de 
dilatação da câmara e de qualquer outra doença capaz de 
produzir anomalia semelhante2. Obstrução dinâmica da via 
de saída do ventrículo esquerdo (VE) com desenvolvimento 
de gradiente sistólico subaórtico pode ser evidenciada em 
repouso ou sob provocação3. Com menor frequência, incidem 
formas com obstrução médio-ventricular acompanhadas 

ou não por aneurismas apicais e, excepcionalmente, 
envolvimento obstrutivo do ventrículo direito2. 

A CMH é transmitida através de herança autossômica 
dominante com penetrância incompleta. É causada por 
mais de 1400 mutações em genes codificantes de proteínas 
do sarcômero ou, mais raramente, em outras proteínas de 
estruturas relacionadas a este, como os discos-Z e discos 
intercalados. A ampla variação fenotípica é atribuída à ação 
de fatores ambientais e genéticos2,4.   

Na era moderna, a CMH foi descrita entre 1957 e 1958, 
na Inglaterra, pelo patologista Robert D. Teare5 e pelo 
cirurgião Russell C. Brock6, os quais identificaram a hipertrofia 
assimétrica do VE associada à desorganização celular do 
miocárdio e à obstrução subvalvar aórtica de caráter muscular. 
As bases clínicas da CMH foram definidas gradativamente 
a partir da década de 60, em estudos fundamentais 
desenvolvidos por Cohen e cols.7, responsáveis pela atual 
nomenclatura7,8, assim como por Braunwald e cols.9 e Wigle 
e cols.10, cujas designações sugeridas, estenose subaórtica 
hipertrófica idiopática e estenose subaórtica muscular, 
enfatizavam o caráter obstrutivo da doença.  

Mecanismos
A obstrução ventricular esquerda foi, preliminarmente, 

interpretada como sendo fixa, produzida pela hipertrofia 
septal e consequente alteração da geometria da via de saída. 
O caráter dinâmico foi suspeitado através de manobras que, ao 
modificarem a pré e a pós-carga, alteravam a intensidade do 
sopro gerado9. A presença de obstrução foi subsequentemente 
comprovada durante estudo hemodinâmico, por meio de 
queda da pressão ventricular no trato de saída11. À época, o 
comportamento lábil da obstrução pode ser documentado 
em análises detalhadas através de intervenção farmacológica 
com vasodilatadores ou agentes inotrópicos, os quais, ao 
produzirem redução do volume ventricular esquerdo e da 
resistência vascular periférica, determinavam aumento do 
gradiente subaórtico9,11. Não obstante, a possibilidade do 
gradiente ser mero artefato consequente à ejeção rápida e 
obliteração da cavidade era ainda admitida12. 

Através da cineangiocardiografia, foi demonstrada a existência 
de obstrução mecânica da via de saída do VE, originada da 
aposição da válvula mitral sobre o septo basal, fenômeno 
inicialmente atribuído à sístole vigorosa13. No entanto, a 
hipótese de não existir obstrução hemodinâmica verdadeira 
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era considerada, face ao caráter lábil e variável do gradiente em 
mensurações seriadas, à tendência a desaparecer evolutivamente 
e à falta de correlação com a gravidade dos sintomas8. 

A introdução da ecocardiografia aplicada ao diagnóstico da 
CMH, entre 1969 e 1973, permitiu não somente a apreciação 
de aspectos já evidenciados à investigação invasiva, como 
contribuiu de forma decisiva para identificação de formas 
não obstrutivas e de mecanismos geradores de obstrução. 
Com a ecocardiografia modo M, foi possível comprovar que 
a impedância ao fluxo não resultava de constrição muscular, 
mas do contato do folheto anterior da válvula mitral com o 
septo durante a mesossístole, mais prolongado em casos com 
maior grau de obstrução14.

Preliminarmente, vigorou a concepção de que o movimento 
anterior sistólico da válvula mitral (MASM) decorria do efeito 
Venturi, através do qual a alta velocidade de fluxo na via de 
saída resultaria em sucção desta estrutura em direção ao septo 
interventricular15. Através da ecocardiografia bidimensional, 
foi demonstrado que o MASM iniciava-se antes da ejeção e 
que seria pouco dependente do efeito Venturi16. A obstrução 
é verdadeiramente determinada pela complexa interação 
entre o septo, a válvula mitral e vetores de fluxo gerados na 
cavidade ventricular. A direção anterior e a alta velocidade do 
fluxo sistólico ao atingir a via de saída do VE originam vetores 
que se dispõem transversalmente à válvula mitral fechada e, 
com isso, empurram o folheto anterior mitral contra o septo17. 

O contato da válvula mitral com o septo marca o início 
da geração de gradiente sistólico subaórtico consequente à 
redução progressiva da área de superfície da via de saída.  
Crescente aceleração do fluxo é observada à medida que 
o folheto mitral é empurrado contra o septo pelo gradiente 
em ascensão. Estabelece-se mecanismo de retroalimentação 
contínua, em que a redução da via de saída produzida pelo 
MASM determina aumento gradativo do gradiente pressórico 
e esse, por sua vez, à proporção em que se eleva, impõe ainda 
maior grau de impedância à ejeção.  O fluxo anterógrado, 
a despeito da obstrução, persiste ao longo da sístole até 
o fechamento da válvula aórtica, com prolongamento do 
tempo de ejeção proporcional ao gradiente. Verifica-se queda 
mesossistólica da velocidade de fluxo superior a 50% após o 
contato da válvula mitral com o septo em gradientes > 60 
mmHg, pela maior redução da área da via de saída17. Nesses 
casos, há interrupção prematura do encurtamento longitudinal 
durante a sístole e fechamento mesossistólico da válvula 
aórtica com efeito deletério sobre a função mecânica do VE18.

A posição dos folhetos da válvula mitral em relação ao trato 
de saída é elemento fundamental para o desenvolvimento de 
obstrução16. O deslocamento anterior dos músculos papilares 
e aparelho subvalvar mitral modificam a geometria da via de 
saída com redução da respectiva área, de modo a favorecer 
o contato entre o folheto anterior e o septo19. Aderências 
fibróticas entre o septo e músculos papilares, parede livre do 
VE ou aparelho mitral tracionam esta estrutura anteriormente, 
contribuindo para maior grau de obstrução20. Anomalias dos 
músculos papilares identificadas por ressonância magnética 
(RM), incluindo espessamento, caráter bífido e deslocamento 
anteroapical, são comuns na CMH e relacionam-se à 
maior prevalência de MASM e a gradientes mais elevados, 
independente da espessura septal21.

O MASM é mais frequente e prolongado em pacientes com 
hipertrofia difusa ou extensa, envolvendo de dois a quatro 
segmentos do VE22. Somente 25 a 50% dos que apresentam 
essa anomalia evidenciam gradiente em repouso23. Em muitos 
desses, desenvolve-se insuficiência mitral usualmente de grau 
leve a moderado. Nas formas não obstrutivas, a movimentação 
mitral costuma estar ausente ou ser incompleta. Em 30% 
dos casos com obstrução, incidem complexas deformidades 
envolvendo a válvula mitral, como o alongamento do folheto 
anterior e/ou posterior, ou ainda, implantação direta em 
músculos papilares, os quais podem obstruir a via de saída24. 
Nesses casos, o ponto de coaptação da válvula mitral pode 
estar deslocado anteriormente e estabelecer-se ao longo dos 
folhetos e não em seus bordos16. O alongamento do folheto 
anterior associado à via de saída de pequeno diâmetro 
relaciona-se à elevação do gradiente24.

Em aproximadamente 30% dos pacientes com CMH, há 
obstrução da via de saída do VE em repouso, com gradiente 
sistólico máximo ≥ 30 mmHg, critério adotado para a 
identificação de formas obstrutivas. Gradientes inferiores a 
30 mmHg, que se elevam acima deste nível com manobras 
provocativas, caracterizam os casos com obstrução latente. 
Formas não obstrutivas caracterizam-se por gradiente 
<  30  mmHg tanto em repouso como sob provocação2. 
Conclui-se que a obstrução da via de saída do VE na CMH 
tem gênese complexa e caráter multifatorial, e que a correta 
identificação de seus determinantes é essencial para a seleção 
de pacientes e respectivo manejo. 

Diagnóstico
O diagnóstico da CMH é realizado, de rotina, através 

da avaliação clínica com comprovação por meio do 
ecocardiograma ou da RM. O estudo genético-molecular 
possibilita a identificação definitiva da doença em fase clínica 
e pré-clínica e a avaliação de familiares, mas sua aplicação 
na estratificação de risco para morte súbita não se encontra 
plenamente definida2,4.

O diagnóstico diferencial é usualmente estabelecido através 
da investigação não invasiva e inclui a hipertrofia fisiológica do 
atleta e, nas formas concêntricas, a cardiopatia hipertensiva e a 
amiloidose cardíaca. A determinação genotípica é fundamental 
no reconhecimento de doenças de armazenamento 
miocárdico, como Fabry, Danon e nas mutações do gene 
da proteinoquinase AMP-ativada (PRKAG2), consideradas 
fenocópias clinicamente indistinguíveis da CMH2,4

Quadro clínico
Desde as primeiras descrições sobre a doença, foi 

identificada a potencial relação entre a obstrução da 
via de saída do VE e sintomas cardiovasculares, como 
dor precordial e dispneia aos esforços ou em repouso. 
A obstrução crônica, além de constituir estímulo para o 
desenvolvimento de hipertrofia, determina aumento do 
estresse parietal do VE, condicionando à isquemia miocárdica 
e fibrose de substituição, fatores determinantes de disfunção 
diastólica e arritmias15,25. O exercício físico produz aumento 
da contratilidade e da frequência cardíaca, efeitos que, 
aliados ao decréscimo da resistência vascular periférica, 
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desencadeiam ou determinam agravamento da obstrução e 
aumento da pressão de enchimento do VE26,27. Síncope ou 
pré-sincope podem ser consequentes a arritmias ou distúrbio 
autonômico28-30, mas seriam decorrentes da obstrução da via 
de saída quando relacionadas a esforços maiores ou ao ato 
de assumir rapidamente a posição ortostática31.

Em aproximadamente um terço dos pacientes, há 
surgimento ou exacerbação dos sintomas após refeições, 
atribuídos à vasodilatação arterial, redução da pós-carga 
e aumento compensatório da frequência cardíaca. Essas 
alterações levam direta ou indiretamente à piora da obstrução 
da via de saída e à elevação da pressão de enchimento, 
de forma análoga ao observado à prática de esforços32. A 
gravidade dos sintomas apresenta grande variação dia a dia. 
O aumento da temperatura ambiental, a menor ingestão 
de líquidos e o uso de bebidas alcoólicas podem, por 
modificações da frequência cardíaca e das condições de carga, 
determinar elevação do gradiente subaórtico3.

Ao exame clínico, as formas obstrutivas caracterizam-se 
por ictus cordis propulsivo e sustentado com duplo pico 
sistólico e pulso arterial bisferiens. Ausculta-se quarta bulha, 
ocasionalmente palpável. Sopro sistólico de médias frequências, 
em crescendo-decrescendo, de intensidade variável, é audível 
no bordo esternal esquerdo, assim como nas áreas aórtica e 
mitral, mas não se irradia para a fúrcula esternal, pescoço e axila. 
Manobras que diminuem a pré e/ou pós-carga, como Valsalva 
e posição ortostática, podem exacerbar o sopro. A elevação 
passiva dos membros inferiores e handgrip, ao contrário, 
diminuem a sua intensidade. Sopro sistólico de regurgitação 
mitral com irradiação para axila pode ser evidenciado8.

Análises longitudinais demonstram que a obstrução da via 
de saída do VE com gradiente sistólico máximo em repouso 
≥ 30 mmHg aumenta a probabilidade de morte relacionada 
à doença25, particularmente naqueles com sintomas leves 
ou ausentes33. O risco de progressão à classe funcional 
III ou IV NYHA e de óbito por insuficiência cardíaca ou 
acidente vascular encefálico é maior em relação a formas não 
obstrutivas, sobretudo após os 40 anos25. A obstrução latente 
está também implicada no desenvolvimento de sintomas 
incapacitantes e evolução à insuficiência cardíaca27,34. 

Foi demonstrada associação entre a gravidade da obstrução 
e a predisposição à morte súbita, também relacionada à 
presença de outros fatores de risco35. Entretanto, o caráter 
dinâmico da obstrução dificulta a sua valorização como preditor 
independente de risco e a sua presença isolada não constitui 
indicação para implante de cardiodesfibrilador automático2.

Ecocardiograma
O diagnóstico ecocardiográfico da CMH baseia-se na 

identificação de HVE, com espessura parietal máxima  
≥ 15 mm, na ausência de outras causas. Em membros de 
famílias acometidas pela doença, medidas ≥ 12 mm devem 
ser valorizadas4. Carreadores de mutações gênicas para a 
CMH podem apresentar espessuras parietais limítrofes ou 
mesmo dentro da normalidade2. A hipertrofia apresenta grau, 
extensão e localização variáveis22. Não há padrão morfológico 
verdadeiramente típico, embora sejam predominantes as 
formas assimétricas, com razão septo/parede posterior do 

VE > 1,3, e envolvimento do septo anterior e posterior, 
extensivo ou não à parede livre15,22. Com menor frequência, 
incidem casos com hipertrofia concêntrica ou isolada do septo 
posterior, parede anterolateral ou ápice do VE22.

O ecocardiograma com Doppler contínuo identifica a 
obstrução dinâmica da via de saída do VE, através do registro 
de curva de aspecto típico, resultante da aposição do folheto 
anterior da válvula mitral com as porções basais do septo 
interventricular durante a sístole17 (Figura 1). O contato 
pode também estabelecer-se com a participação do folheto 
posterior. Em muitos casos, há jato regurgitante mitral de grau 
variável dirigido posteriormente, resultante do MASM com 
falha de coaptação. A presença de jato anterior ou central 
denota anomalias estruturais da válvula mitral15.

O gradiente estimado através do ecocardiograma com 
Doppler apresenta forte correlação com aquele medido 
simultaneamente por estudo hemodinâmico36. Modificação 
espontânea do gradiente em repouso de ± 32 mmHg foi 
observada em mensurações consecutivas, com Doppler 
contínuo, ao longo de cinco dias37. Marcada labilidade do 
gradiente foi evidenciada em medidas invasivas seriadas 
realizadas no período de 48 horas36 e em múltiplas aferições 
efetuadas durante o mesmo procedimento38. A determinação 
do gradiente em repouso não deve se restringir a uma 
medida isolada. O caráter dinâmico da obstrução precisa ser 
convenientemente valorizado, sobretudo na avaliação clínica 
de pacientes sintomáticos, pelas suas implicações terapêuticas.

A maioria dos pacientes não apresenta obstrução 
dinâmica do fluxo de saída do VE em repouso, mas tende 
a desenvolvê-la após manobras provocativas capazes de 
modificar a pré e/ou pós-carga ou determinar aumento da 
contratilidade. A avaliação sob provocação está indicada 
em pacientes sintomáticos com gradiente reduzido ou 
ausente em repouso. Deve ser praticada preferencialmente 
sob exercício fisiológico ou, de forma alternativa, através da 
manobra de Valsalva ou ainda nitrito de amilo. A infusão de 
isoproterenol durante cateterismo cardíaco é reservada a casos 
duvidosos2. A utilização de dobutamina é desestimulada pela 
resposta pouco específica, capaz de induzir obstrução em 
indivíduos normais ou com outras cardiopatias2,27. A aplicação 
da manobra de Valsalva e de outras medidas provocativas 
farmacológicas tem caráter controverso por não reproduzir 
as condições fisiológicas em que a obstrução habitualmente 
se manifesta2. Os sintomas característicos da doença são 
mais frequentemente induzidos por alterações posturais e 
pelo aumento do inotropismo durante exercício do que por 
vasodilatação ou hipovolemia39.

A manobra de Valsalva acentua ou induz o MASM  
(Figuras 2 A e B), mas subestima a presença ou a magnitude do 
gradiente induzido por exercício com sensibilidade de apenas 
40% para identificação de obstrução27. No entanto, mostra-se 
mais sensível do que aferições na posição ortostática40.  Numa 
série de pacientes submetidos à ablação alcoólica percutânea 
do septo, ainda que com aplicação de metodologia discutível 
para obtenção dos registros41, foi evidenciado que a manobra 
de Valsalva e o exercício produziriam graus semelhantes de 
elevação do gradiente na via de saída42. Em outra série, a 
obstrução foi desencadeada por ortostatismo em 21,6% dos 
casos e por exercício moderado em 34,5%43. 
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Fig. 1 – Doppler contínuo de cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva: gradiente sistólico na via de saída do ventrículo esquerdo = 48 mmHg em repouso. Diferenciação 
entre insuficiência mitral (1º batimento) e gradiente sistólico (2º batimento), pela orientação mais medial/anterior do transdutor.

O ecocardiograma de esforço é considerado a modalidade 
mais fisiológica e efetiva para avaliação do componente 
obstrutivo da CMH, particularmente, nos casos com obstrução 
latente2. Estudos demonstram, por meio de metodologias 
distintas, que 60 a 75% dos pacientes com gradiente basal ≤ 
30 ou 50 mmHg apresentam obstrução ventricular facilmente 
induzida por exercício26,27,44. História de síncope ou pré-
sincope, MASM completo ou incompleto em repouso, grau 
e extensão da HVE avaliada pelo escore de Wigle15 foram 
considerados preditores independentes de maior elevação do 
gradiente durante o exercício27. Uma minoria de pacientes 
com obstrução desencadeada dessa forma desenvolve 
insuficiência mitral concomitante, o que indicaria que o 
gradiente subaórtico seria o maior determinante da redução 
da capacidade funcional27. 

Diretriz atual considera indicação classe IIA, com nível de 
evidência B, a realização de ecocardiograma de esforço para 
detecção e quantificação de obstrução dinâmica da via de 
saída do VE em pacientes com gradiente máximo em repouso  
≤ 50  mmHg, particularmente, nas formas sintomáticas2.

Análises com ecocardiograma de esforço na CMH 
fundamentaram, inicialmente, a determinação do gradiente 
na via de saída numa só aferição, no pico do exercício26 ou 
imediatamente após o término, em decúbito27,44.  Medidas 
consecutivas em condições basais em decúbito e em 
posição ortostática, e após, no pico do exercício e na fase de 
recuperação em ortostatismo, revelaram elevação crescente 
do gradiente45. Em estudo posterior, foi demonstrado que o 

gradiente no pico do exercício apresentava correlação com 
aquele determinado na fase de recuperação em decúbito e 
que o desenvolvimento precoce de obstrução se associava à 
maior redução da capacidade funcional46. Em outra série de 
casos, embora tenha sido observada elevação do gradiente 
em 76% dos pacientes com o ortostatismo, maior incremento 
foi evidenciado com o exercício, em medidas obtidas na fase 
de recuperação em decúbito40.

O registro do gradiente no pico do exercício em 
ortostatismo teria maior fidedignidade e relação com as 
atividades habitualmente implicadas no desencadeamento 
de sintomas. Dificuldades técnicas na obtenção das imagens 
podem ser minimizadas pelo maior treinamento do operador 
e posicionamento do braço esquerdo do paciente sobre a 
cabeça40, ou ainda, através da utilização de transdutores com 
registro contínuo, hands-free47. 

Embora existam restrições quanto à realização de teste de 
esforço nas formas obstrutivas e não obstrutivas da CMH48,49, 
admite-se ser um procedimento seguro, com reduzida 
ocorrência de complicações graves50-52. Em estudos recentes, 
os quais avaliaram conjuntamente 1.747 pacientes com a 
doença, através de ecocardiograma de esforço, taquicardia 
ventricular não sustentada foi detectada em 1,2%51 e 1,9%52 
dos casos e fibrilação ventricular em apenas 0,2%51 ou não 
há menção a complicações27,44.

A assimilação do ecocardiograma de esforço na rotina 
de avaliação da CMH, sobretudo de pacientes sintomáticos 
com gradiente ausente ou reduzido em repouso, tem 
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Fig. 2 – A) Cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva latente: gradiente sistólico repouso = 25 mmHg. B) Elevação do gradiente para 50 mmHg com Valsalva.

A

B
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implicações terapêuticas decisivas, capazes de modificar 
paradigmas. A excelente sobrevida a longo prazo de formas 
obstrutivas após miectomia comprovaria indiretamente a 
interação entre obstrução e prognóstico3.  O tratamento 
invasivo, percutâneo ou cirúrgico, está indicado em 
pacientes que apresentam sintomas limitantes e gradiente 
em repouso ou sob provocação ≥ 50 mmHg2. A ablação 
alcoólica percutânea do septo demonstra efeitos benéficos 
comparáveis em casos com obstrução em repouso ou 
apenas sob provocação53. Estudo recente evidencia que 
formas obstrutivas latentes submetidas à miectomia 
apresentam melhora sintomática e sobrevida semelhante 
à população normal54.

Doppler tissular
O ecocardiograma com Doppler tissular evidencia 

alterações mínimas da função ventricular esquerda através 
da quantificação em tempo real da movimentação axial e 
longitudinal do miocárdio. Na CMH com fração de ejeção 
normal, observa-se redução da velocidade miocárdica 
sistólica (S’), mesmo em segmentos não hipertrofiados55.  
A velocidade diastólica precoce (E’) encontra-se deprimida 
e relaciona-se à magnitude da HVE55. Correlação negativa 
estabelece-se entre velocidades sistólica e diastólica precoce 
e o gradiente da via de saída, o qual também se associa a 
elevação da razão E/E’, a qual estima a pressão de enchimento 
do VE56,57. Maior grau de HVE na presença de obstrução  
≥ 30 mmHg seria determinante de elevação significativa 
da razão E/E’58. Em formas obstrutivas e não obstrutivas, a 
capacidade funcional apresenta correlação negativa com E’ 
lateral, E/E’ lateral e índice do volume do átrio esquerdo, mas 
não se relaciona com gradiente da via de saída e espessura 
parietal máxima do VE59.

Strain/strain-rate e speckle-tracking  
A introdução do strain / strain-rate possibilitou superar 

limitações inerentes ao Doppler tissular, ao propiciar a 
avaliação da motilidade segmentar do VE e seus reflexos 
sobre a função sistólica e diastólica. O strain bidimensional 
ou speckle-tracking ao estimar a deformação do VE quadro 
a quadro, analisa parâmetros de contração miocárdica 
independente do ângulo, com vantagem sobre o strain 
derivado do Doppler tissular. A análise do strain com 
speckle-tracking em pacientes com a doença submetidos 
a exercício evidencia que a obstrução dinâmica da via 
de saída determina atraso na distorção do VE, efeito 
relacionado ao aumento da pressão de enchimento e ao 
consumo máximo de oxigênio60. A distorção medida do 
ponto de torção sistólica máxima à abertura da válvula mitral 
correlaciona-se negativamente com a razão E/A, indicando a 
possível relação desse mecanismo com o desenvolvimento 
de disfunção diastólica61. No entanto, estudo recente 
demonstrou que a ablação alcoólica do septo, embora tenha 
determinado redução do gradiente e da massa miocárdica, 
não produziu melhora do strain bidimensional longitudinal 
no seguimento de 36 meses, o que minimizaria a influência 
da obstrução e do grau de hipertrofia sobre a função sistólica 
global do VE62.

Ecocardiograma tridimensional
O ecocardiograma tridimensional em tempo real possibilita 

a detalhada avaliação das modificações morfológicas sofridas 
pelo VE na CMH, com desempenho comparável à RM e 
nitidamente superior ao ecocardiograma bidimensional63. A 
análise qualitativa e quantitativa da via de saída do VE revela 
forma assimétrica e excêntrica, com área transversal reduzida 
em relação a indivíduos normais64. Correlação é evidenciada 
entre o gradiente subaórtico, a velocidade máxima e a 
menor área medida da via de saída65. Análise geométrica 
em tempo real demonstra que o MASM é assimétrico e 
predominantemente medial, resultando em lateralização 
e estreitamento da via de saída66. Alterações geométricas 
dinâmicas sequenciais do aparelho mitral, relativas à interação 
entre o ponto de coaptação na mesossístole, músculos 
papilares e septo basal, contribuiriam significativamente para 
geração de gradiente subaórtico67. 

Ressonância magnética 
A RM possibilitou redefinir o fenótipo da CMH, ao agregar 

informações precisas sobre a estrutura, morfologia e função 
das câmaras cardíacas, através de imagens tridimensionais 
de alta resolução espacial e temporal em qualquer plano68,69 

(Figuras 3 A e B). Quantifica com precisão superior ao 
ecocardiograma a função sistólica global e segmentar do 
VE69. Possibilita a detecção de hipertrofia restrita à parede 
anterolateral e ápice, além de trabeculações e aneurismas 
apicais69. Demonstra que a hipertrofia pode acometer menos 
de 50% do VE e ser restrita a um ou dois segmentos. Maior 
grau de espessamento incide na parede livre ânterobasal 
do VE contígua ao septo anterior. Segmentos hipertróficos 
alternam-se com normais, em padrão não detectado em 
outras cardiopatias. O número de segmentos hipertrofiados é 
maior nas formas obstrutivas em relação às não obstrutivas70. 
A massa do VE demonstra relação com a espessura parietal 
máxima e o gradiente em repouso. O índice de massa do VE 
apresenta-se normal em 20% dos pacientes com o fenótipo e 
evidencia sensibilidade superior a espessura parietal máxima 
como preditor de prognóstico71.

A área da via de saída do VE é determinada por RM através 
de planimetria. A adoção de 2,7 cm² como ponto de corte 
identifica obstrução em 100% dos casos na comparação 
com o Doppler72. A RM demonstra o contato entre o septo 
e o folheto anterior mitral em múltiplos e distintos eixos. 
Cortes tridimensionais são úteis para analisar a relação 
entre septo e a obstrução, assim como as consequências do 
estreitamento da via de saída sobre a aceleração do fluxo, 
grau de turbulência, MASM e regurgitação mitral. O gradiente 
máximo é determinado através de medidas tomadas ao longo 
do segmento mais estreitado da via de saída69. Fatores de 
distorção podem interferir na obtenção desses parâmetros72. 
O ângulo formado entre o VE e a raiz da aorta, mais agudo 
na CMH, seria preditor do gradiente independentemente da 
espessura do septo basal73.  

A RM com gadolíneo detecta e quantifica áreas de fibrose 
através de realce tardio (RT) de caráter focal ou difuso em 60 
a 80% dos pacientes com CMH, correspondendo de 0 a 40% 
da massa miocárdica do VE74-78 (Figura 4). O RT associa-se ao 
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Fig. 3 – Ressonância magnética de cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva destacando volume do átrio esquerdo e a hipertrofia do ventrículo esquerdo. A) vista 4-câmaras; 
B) vista 2-câmaras.

A

B
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registro de taquicardia ventricular não sustentada no Holter 
em análises multivariadas75,78, assim como a remodelamento 
ventricular esquerdo e evolução a formas dilatadas terminais74. A 
associação com a obstrução não foi verificada em estudo em que 
a prevalência de formas obstrutivas foi semelhante entre aqueles 
com e sem RT76. Análises longitudinais evidenciam relação 
entre RT, morte súbita e maior mortalidade, sem suficiente 
comprovação76-78. Investigações adicionais fazem-se necessárias 
para que o RT seja reconhecido como preditor independente 
de prognóstico e fator predisponente à morte súbita2.

A RM está indicada na investigação da CMH sempre que 
o ecocardiograma for inconclusivo, ou sejam necessárias 
informações adicionais sobre a HVE, anatomia da válvula 
mitral e músculos papilares ou presença de fibrose2. A RM 
também contribui no planejamento terapêutico e avaliação 
de resultados. Na ablação alcoólica do septo, identifica o 
caráter transmural e a localização mais inferior e posterior 
da área de necrose, usualmente, em torno de 10%. Na 
miectomia, evidencia que a ressecção restringe-se ao septo 
basal, assegurando maior redução do gradiente79. Em casos 
com obstrução grave e espessuras parietais do VE ligeiramente 
aumentadas ou normais, a RM detecta anomalias estruturais 
de válvula mitral e/ou músculos papilares responsáveis pela 
obstrução e passíveis de correção cirúrgica21.

Conclusão
Conclui-se que, na CMH, a obstrução da via de saída do 

VE constitui característica prevalente, de gênese complexa, 
capaz de influenciar padrões clínico-evolutivos e taxas de 
mortalidade. Embora detectável na avaliação de rotina, requer 
investigação detalhada, estática e dinâmica por métodos de 
imagem, de modo a favorecer o diagnóstico e o manejo das 
formas obstrutivas e obstrutivas latentes.

Potencial Conflito de Interesses

Declaro não haver conflito de interesses pertinentes.
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O presente estudo não teve fontes de financiamento 
externas.

Vinculação Acadêmica

Não há vinculação deste estudo a programas de pós-
graduação.

Fig. 4 – Ressonância magnética com gadolíneo de cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva: realce tardio com padrão difuso.
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