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Paciente de 42 anos de idade, do sexo feminino, com 58
kg de peso, 1,60 m de altura, 74 bpm, pressão arterial de 140/80
mmHg, apresentando longa história de achados anormais ao
eletrocardiograma e história familiar de doença cardíaca, foi
encaminhada para o Serviço de Radiologia e Diagnóstico por
Imagem do Hospital Pró-Cardíaco para a realização de resso-
nância magnética (RM) do coração.

No exame físico não foram detectadas extra-sístoles ou
arritmias cardíacas. O eletrocardiograma (ECG) demonstrou
bradicardia sinusal, hipertrofia ventricular esquerda e onda T
negativa. O ecocardiograma (ECO) revelou que a função sis-
tólica global do ventrículo esquerdo (VE) era normal (fração
de ejeção – Simpson = 78%).

Figura 1. Aquisições acopladas ao ECG, em cine Fiesta (SSFP), T1FGRET e T1FGRIR, plano da via de saída diástole (A) e sístole (B); eixo curto (C); realce tardio
– via de saída (D) e duas câmaras (E), do ventrículo esquerdo.
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Descrição das imagens

Figura 1 – Aquisições acopladas ao
ECG, em cine Fiesta (SSFP), T1FGRET e
T1FGRIR, plano da via de saída diástole
(A) e sístole (B); eixo curto (C); realce
tardio – via de saída  (D) e duas câmaras
(E), do VE. Observar a hipertrofia concên-
trica discreta, com aumento da espessura
miocárdica predominando nos segmen-
tos apicais e ântero-septal, associada a
moderada redução do relaxamento da
ponta do VE, e acentuação da trabecula-
ção endomiocárdica.

Diagnóstico: Cardiomiopatia hiper-
trófica apical (CMHA).

COMENTÁRIOS

A CMHA é caracterizada por hipertro-
fia do miocárdio, predominantemente do
ápice do ventrículo esquerdo, e foi pri-
meiramente descrita no Japão, em 1976,
por Sakamoto et al.(1), sendo universal-
mente difundida por Yamaguchi et al.(2),
em 1979.

A CMHA é uma forma rara de cardio-
miopatia hipertrófica (CMH), com maior
predominância no sexo masculino entre
os orientais (5:1), com redução dessa re-
lação entre os ocidentais (2,5:1)(3). A in-
cidência oscila entre 2% e 10% dos pa-
cientes na população geral, sendo que
esta cifra eleva-se para 25% na popula-
ção japonesa. No Rio de Janeiro, um es-
tudo realizado por Albanesi Fº et al.(4) en-
controu uma incidência de 8,34%(3,4).

Apesar do bom prognóstico, é sabido
que, em alguns casos, após períodos lon-
gos de acompanhamento existe a possi-
bilidade de evolução com arritmias gra-
ves, tais como fibrilação ou flutter atrial
e taquicardia ventricular, infarto do mio-
cárdio (sem ou com aterosclerose) e com
formação de aneurismas apicais ou asso-
ciadas a grave regurgitação mitral e/ou
tricúspide e morte súbita(4–6).

Os achados típicos dessa doença são:
a) grandes ondas T invertidas (> 10 mm)
no ECG; b) achado do “naipe de espadas”
na ventriculografia esquerda (Figura 2).

Do ponto de vista histológico, é ob-
servado extenso desarranjo das fibras
miocárdicas e alterações miofibrilares e
miocíticas, mais restrito à ponta, indistin-
guível das outras formas de CMH, refor-

çando ser o tipo apical uma variante da
CMH(7,8).

A ECO tem sido o método de primeira
linha na avaliação dos pacientes com
CMH, mas a sua limitação no estudo do
ápex, principalmente em mãos de profis-
sionais inexperientes, dificulta o diag-
nóstico da CMHA. A RM do coração
deve ser realizada sempre quando existe
a suspeita de CMHA, já que este exame
reduz esses problemas por não ser tão
operador dependente quanto o ECO, não
ter limitações à janela, possuir capacidade
multiplanar e apresentar excelente con-
traste entre os tecidos moles(4,7–9).

Nos atletas parece que o exercício atua-
ria aumentando o estresse na parede e o
trabalho do VE, fatores que podem inter-
ferir no desenvolvimento da hipertrofia
localizada do VE. Este tópico é pouco

referido no estudo da CMHA, não es-
tando estabelecida, até o momento, ne-
nhuma relação entre a prática esportiva
e o desencadear da doença(3,5,8).

A RM do coração foi realizada para
melhor estudo da espessura do miocár-
dio, função e perfusão do VE e, princi-
palmente, do realce miocárdico, que des-
cartou a possibilidade de fibrose miocár-
dica associada, excluindo, de forma não-
invasiva, a possibilidade de endomiocar-
diofibrose ou amiloidose.

Com o grande crescimento e desen-
volvimento do estudo cardíaco, não-in-
vasivo, principalmente por novos méto-
dos como a RM e mais recentemente a
TC, teremos que estar atentos para es-
ses diagnósticos, principalmente, nos pa-
cientes assintomáticos e com história fa-
miliar presente.
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Figura 2. Ventriculografia por cateterismo (A,B,C). Observar, em A, a configuração típica do “naipe de
espadas” (mesmo caso).
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