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RESUMO 

 

 

Introdução: A miocardiopatia hipertrófica obstrutiva (MCHO) é uma doença 

genética autossômica dominante com prevalência de 1 a cada 1500 indivíduos. A 

indicação de tratamento invasivo para redução do gradiente intraventricular ocorre nos 

pacientes refratários ao tratamento clínico com gradiente ≥50 mmHg. A ablação por 

radiofrequência (ARF) é atualmente uma das possibilidades de tratamento invasivo.  

Hipótese: A hipótese inicial era de que a menor espessura septal estaria associada a 

maior taxa de sucesso do procedimento de ARF, visto que com menor número de 

aplicações já haveria redução significativa do gradiente em relação aos pacientes com 

maior espessura septal miocárdica. Métodos: Incluídos 22 pacientes com MCHO. 

Todos os pacientes apresentavam medida ecocardiográfica do septo interventricular 

pré procedimento. Verificamos se o valor da espessura do septo pré procedimento se 

correlaciona com maior chance de sucesso no procedimento de ARF em pacientes 

com MCHO. O sucesso do procedimento é determinado pela redução de gradientes 

de via de saída de ventrículo esquerdo (VE), melhora da classe funcional e não 

necessidade de reintervenções. A avaliação dos gradientes de via de saída de VE 

foram avaliados no pós procedimento imediato e após 6 meses. Resultados: Idade 

média de 56,73 anos (± 12,20), 68% do sexo feminino, 73% hipertensos e 23% com 

miocardiopatia hipertrófica familiar. Observou-se diferença significativa (p-valor obtido 

pelo teste de Wilcoxon), onde a mediana de 68 mmHg pré procedimento foi maior do 

que a mediana de 27 mmHg do pós procedimento imediato (p<0,001). Existiu também 

diferença estatisticamente significativa entre os momentos do gradiente (p<0,001, p-

valor obtido pelo teste t de Student) em que a média do maior gradiente pré 

procedimento foi maior (média=110,5 mmHg) do que a média de 45,7 mmHg do 

gradiente em 6 meses. Ao todo, 68% dos pacientes declaravam classe funcional de 

NYHA III, e 23% reportavam classe funcional IV, previamente ao procedimento de 

ablação. Ao final de 6 meses de seguimento após o procedimento, 77% estavam em 

classe funcional I, e 9% em classe funcional II. Em relação a variáveis 

ecocardiográficas, em tendência oposta a hipótese inicial, observou-se que, 

inicialmente, septos com medianas maiores (18 mm vs 15 mm p <0,05) obtiveram 

maiores reduções de gradientes, mas essa análise aos 6 meses não se manteve. Não 

foram identificadas evidências de que as medidas da espessura do septo se alteraram 



 
 

ao longo do tempo. Conclusão:  Neste presente estudo, não podemos afirmar que a 

espessura miocárdica se correlacionou a maiores reduções de gradientes. Até o 

momento, a Ablação Septal por Radiofrequência é uma técnica que permitiu a redução 

significativa imediata do gradiente, com melhora clínica sintomática de pacientes com 

MCHO, sem complicações fatais e resultados mantidos no curto prazo de seguimento. 

Estudos adicionais, com tempo de seguimento maior são necessários antes de 

podermos incorporar a Ablação Septal por Radiofrequência em diretrizes. 



 
 

ABSTRACT 

 

 

Introduction: Hypertrophic obstructive cardiomyopathy (HOCM) is an 

autosomal dominant genetic disease with a prevalence of 1 in 1500 individuals. The 

indication of invasive treatment to reduce the intraventricular gradient is in patients 

refractory to medical treatment with gradient ≥50 mmHg. Radiofrequency ablation 

(RFA) is currently one of the possibilities of invasive treatment. Hypothesis: The initial 

hypothesis was that the lower septal thickness would be associated with a greater 

success rate of the RFA, since with reduced number of applications there would 

already be a significant reduction in the gradient in relation to patients with greater 

myocardial septal thickness. Methods: 22 patients with HOCM were included. All 

patients had pre-procedure echocardiographic measurements of the interventricular 

septum. We verified whether the pre-procedure septum thickness value correlates with 

a greater chance of success in the RFA procedure in patients with HOCM. The success 

of the procedure is determined by the reduction of left ventricle (LV) outflow tract 

gradients, improvement of the functional class and no need for reinterventions. The 

assessment of LV outflow tract gradients were evaluated immediately after the 

procedure and after 6 months. Results: Mean age of 56.73 years (± 12,20), 68% 

female, 73% hypertensive and 23% with familial hypertrophic cardiomyopathy. There 

was a significant difference (p-value obtained by the Wilcoxon test), in which the 

median of 68 mmHg before the procedure was greater than the median of 27 mmHg 

immediately after the procedure (p<0.001). There was also a statistically significant 

difference between the gradient moments (p<0.001, p-value obtained by Student's t 

test) in which the mean of the greatest pre-procedure gradient was greater 

(mean=110,5 mmHg) than the mean of 45,7 mmHg of the gradient at 6 months. 

Altogether, 68% of patients declared NYHA functional class III, and 23% reported 

functional class IV, prior to the ablation procedure. At the end of 6 months of follow-up 

after the procedure, 77% were in functional class I, and 9% in functional class II. 

Regarding echocardiographic variables, in opposition to the initial hypothesis, it was 

observed that, initially, septa with larger medians (18 mm vs 15 mm p <0,05) had 

greater gradient reductions, but this analysis at 6 months was not sustained. No 

evidence was found that measurements of septum thickness changed over time. 

Conclusion: In the present study, we cannot affirm that myocardial thickness 



 
 

correlated with higher gradient reductions. To date, Radiofrequency Septal Ablation is 

a technique that allowed a significant immediate reduction of the gradient, with 

symptomatic clinical improvement of patients with HOCM, without fatal complications 

and results maintained in the short-term follow-up. Additional studies with longer 

follow-up are needed before we can incorporate Radiofrequency Septal Ablation into 

guidelines. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A miocardiopatia hipertrófica (MCPH) é uma doença genética autossômica 

dominante que afeta 1 a cada 500 indivíduos (1), sendo considerada a forma isolada 

mais comum de doença cardíaca hereditária (2). É caracterizada por hipertrofia 

ventricular esquerda (HVE) na ausência de outras condições que justifiquem esse 

achado (hipertensão arterial sistêmica, estenose aórtica, por exemplo) (3-5).  

 

1.1. Bases Genéticas 

A doença é causada por uma mutação em um dos genes que codificam uma 

proteína do sarcômero, disco Z ou moduladores intracelulares de cálcio (6). 

Encontram-se atualmente identificadas mais de 1500 mutações em mais de 11 genes. 

As mutações mais frequentes são as que envolvem a β miosina de cadeia pesada 

(MYH7), a troponina T (TNNT2) e a proteína C ligada a miosina (7). (Gráfico 1).  

 

Gráfico 1- Distribuição de mutação dos genes na Miocardiopatia Hipertrófica. 

 

MCPH: Miocardiopatia Hipertrófica. Fonte: Autora. 

 

Existe potencial relação entre o grau de hipertrofia ventricular esquerda (HVE) 

e o gene responsável (8). Mutações da cadeia pesada da β miosina cardíaca 

associam-se à doença grave e difusa. Já as mutações da troponina T, a hipertrofia 

costuma ser leve ou ausente(9). E, as formas causadas pelo gene codificante da 
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proteína C de ligação à miosina expressam-se por espessuras parietais normais do 

ventrículo esquerdo (VE) em faixa etária mais jovem (10).  

 

1.2. Mecanismos fisiopatológicos 

A combinação de disfunção diastólica, obstrução da via de saída do ventrículo 

esquerdo (VSVE), regurgitação mitral e isquemia miocárdica compõem a base 

fisiopatológica da doença (11). 

1.2.1. Obstrução de via de saída de ventrículo esquerdo (OTSVE) 

Inicialmente foi postulado que a OTSVE poderia ser justificado essencialmente 

pelos efeitos obstrutivos físicos do septo hipertrofiado (12). Porém, com melhor 

conhecimento da doença, foi demonstrado a importância do movimento anterior 

sistólico da válvula mitral (MASM) na fisiopatologia do desenvolvimento dessa 

obstrução.  

O MASM ocorre devido à alta velocidade do fluxo sanguíneo através da via de 

saída do ventrículo esquerdo (VSVE) que  arrasta a cúspide anterior da válvula mitral 

para o septo interventricular, resultando em um obstáculo direto à  passagem do fluxo 

sanguíneo através da via de saída (13). 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 (14). 

1.2.2. Disfunção diastólica  

A obstrução da via de saída de VE de forma 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 arritmias(15,16).  

A disfunção diastólica ocorre principalmente pelo déficit do relaxamento 

ventricular, mas também devido ao aumento da rigidez intrínseca da parede e da 

redução da câmara ventricular (17). 

1.2.3. Isquemia miocárdica 

A isquemia miocárdica ocorre em função do desbalanço entre oferta e 

demanda de oxigênio. O estreitamento da luz do vaso decorrente do 

espessamento (hipertrofia) da parede arteriolar prejudica o fluxo sanguíneo. Esse, 

por sua vez, também encontra-se reduzido em razão da presença de frequentes 
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pontes miocárdicas e arteríolas intramurais anormais que provocam grande 

desequilíbrio da oferta de oxigênio (18). Em decorrência do aumento da massa 

muscular, ocorre aumento da demanda de oxigênio pelo miocárdio bem como 

relação insuficiente de estrutura microvascular coronariana.  

 

1.3. Apresentação clínica 

1.3.1. Sintomas 

Os sintomas da MCPH estão relacionados à combinação de disfunção 

diastólica, obstrução da VSVE, regurgitação mitral, isquemia miocárdica e arritmias 

(11). 

A apresentação clínica é variada e pode iniciar-se em qualquer fase da vida 

(3,19-21). Esse amplo espectro clínico ocorre muito em função da própria 

heterogeneidade genética, de modo que a evolução pode ser desde casos 

assintomáticos a morte súbita como apresentação inicial (22). 

A morte súbita cardíaca na MCPH pode ocorrer em qualquer idade, porém, 

mais frequentemente, em adolescentes e adultos jovens com idade inferior a 35 anos 

(23) (Gráfico 2).  

Gráfico 2 – Principais causas de morte súbita cardíaca em jovens atletas (<35 anos) 

nos Estados Unidos. 

 

MCPH: miocardiopatia hipertrófica. DAVD: displasia arritmogênica de ventrículo direito. EAo: estenose 

aórtica. PVMi: prolapso de valva mitral. Adaptado de Maron et al (23). 
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Os sintomas mais frequentes são a dispneia, angina e palpitações (24). 

Os sintomas de insuficiência cardíaca estão mais relacionados ao grau de 

disfunção diastólica do que à extensão da hipertrofia ou a obstrução da VSVE. O 

exercício físico produz aumento da contratilidade e da frequência cardíaca, efeitos 

que, aliados ao decréscimo da resistência vascular periférica, desencadeiam ou 

determinam agravamento da obstrução e aumento da pressão de enchimento do 

VE(25,26). Os pacientes refratários ao tratamento clínico que evoluem para 

insuficiência cardíaca incapacitante em classe funcional III-IV pela New York Heart 

Association (NYHA) representam entre 10 a 20% dos pacientes (27,28).  

 A angina se apresenta no esforço provocado pela disfunção microvascular 

coronariana para perfundir o miocárdio hipertrofiado, em um ventrículo que também 

se apresenta com pressões sistólicas elevadas e demanda de oxigênio aumentada 

(29).  

Síncope ou pré-sincope podem ser consequentes a arritmias ou distúrbio 

autonômico (30-32), mas seriam decorrentes da obstrução da via de saída quando 

relacionadas a esforços maiores ou ao ato de assumir rapidamente a posição 

ortostática (33). 

Na MCPH, a morte súbita tem incidência anual em torno de 1%, o que a torna 

a principal responsável por este evento em jovens e atletas competitivos (21,34). 

Todos os pacientes com MCPH devem ser avaliados quanto ao risco de morte súbita 

(MS), independentemente do fenótipo e da gravidade das manifestações clínicas (35). 

Entre os marcadores de risco para a ocorrência de MS neste cenário, enfatizam-se, 

além de um evento fatal já ocorrido e abortado (por exemplo: parada cardíaca 

revertida ou taquicardia ventricular sustentada documentada), história familiar de MS, 

espessura de parede ≥ 30 mm, síncope inexplicada, taquicardia ventricular não 

sustentada (TVNS) ao Holter, resposta pressórica anormal no teste 

ergométrico(3,27,36).  A presença ou ausência destes marcadores pode definir a 

necessidade de Cardiodesfibrilador Implantável (CDI), considerada como única 

maneira efetiva e segura de prevenir MS. 

1.3.1. Exame físico 

O exame físico de pacientes com MCPH pode variar desde achados normais a 

presença de vários sinais. 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 
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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 linha axilar pode ser 

evidenciado. 

Achados no exame físico podem auxiliar no diagnóstico diferencial com 

outras patologias (Tabela 1).  

Tabela 1 – Exemplo de sinais e sintomas sugestivos de outras patologias que fazem 

parte do diagnóstico diferencial de Miocardiopatia Hipertrófica. 

Sintomas ou sinais Diagnóstico 

Dificuldades de aprendizagem, atraso 

mental 

Doenças mitocondriais  

Síndrome de 

Noonan/LEOPARD/Costello  

Doença de Danon 

Surdez neurossensorial Doenças mitocondriais (em particular se 

com diabetes)  

Doença de Anderson-Fabry  

Síndrome de LEOPARD 

Pertubações na visão Doenças mitocondriais (doença da 

retina, atrofia do nervo óptico)  

Amiloidose relacionada com a TTR 

(opacidades do vítreo tipo algodonosa) 

Doença de Danon (retinite pigmentosa)  

Doença de Anderson-Fabry (cataratas, 

opacidades da córnea 

Parestesia/perturbações sensoriais/dor 

neuropática 

Amiloidose  

Doença de Anderson-Fabry 

Angioqueratoma, hipohidrose Doença de Anderson-Fabry 

LEOPARD = lentiginose, alterações eletrocardiográficas, hipertelorismo ocular, estenose pulmonar, 

alterações dos órgãos genitais; atraso de crescimento e surdez neurossensorial; TTR = transtirretina. 

Adaptado de Rapezzi et al (37). 
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1.4. Exames complementares 

1.4.1. Eletrocardiograma 

Um eletrocardiograma (ECG) normal é atípico, visto que ele ocorre em menos 

de 10% dos pacientes com MCPH, e é muito sensível na identificação da doença (38). 

Como nível de evidência IA, conforme diretriz europeia (3): ECG de 12 derivações 

em doentes com suspeita de miocardiopatia hipertrófica é recomendado para 

confirmar o diagnóstico e fornecer pistas para a etiologia subjacente. São 

considerados critérios eletrocardiográficos maiores para o diagnóstico: sobrecarga 

ventricular esquerda, registro de ondas Q profundas > 40 ms na parede ínfero-

lateral do VE e inversão da onda T ≥ 3 mm em V3 a V6, D1 e AVL e ≥ 5 mm em 

D2, D3 e AVF(39).   

1.4.2. Ecocardiograma 

O diagnóstico da MCPH baseia-se na detecção do aumento da espessura 

da parede VE(3). Em adultos, espessura da parede ≥ 15 mm em um ou mais 

segmentos do miocárdio do VE avaliado por qualquer método de imagem 

(ecocardiografia, ressonância magnética do coração (RMC) ou tomografia 

computorizada (TC) não justificada por outras causas de sobrecarga de pressão 

a exemplo de hipertensão e estenose aórtica grave). Em um familiar de primeiro 

grau de um indivíduo com doença inequívoca (HVE ≥ 15 mm), o ponto de corte 

para o diagnóstico baseia-se na presença de espessura da parede do VE ≥13 mm 

em um ou mais segmentos miocárdicos do VE, medido através de técnicas de 

imagem cardíaca. 

Ao possibilitar a identificação das principais anomalias estruturais e 

funcionais características da doença, o ecocardiograma com metodologia de 

Doppler associada tem papel decisivo no diagnóstico da MCPH (40). É de grande 

utilidade para classificar a forma de apresentação clínica da MCPH (obstrutiva e 

não obstrutiva), assim como para definir sua extensão (8-10,40-41). 

A OTSVE é definida como o gradiente de pressão de pico na câmara de 

saída do VE ≥30 mmHg em repouso ou durante a provocação fisiológica, mas é 

geralmente clinicamente significativa apenas se ≥ 50 mmHg (3). Em 

aproximadamente 30% dos pacientes com MCPH, 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 
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com obstrução latente. Formas não obstrutivas caracterizam-se por gradiente < 

30 mmHg tanto em repouso como sob provocação (27). 

 A MCPH é classificada segundo sua distribuição anatômica nos tipos 

septal, medioventricular, apical, lateral e concêntrico, além de suas extensões a 

outras regiões. Entre os tipos de MCPH ocorre o predomínio da forma septal (88-

90%), sendo as formas medioventricular e a lateral (11,3%) as menos encontradas 

(15).  

Além de possibilitar a classificação em obstrutiva ou não obstrutiva bem 

como permitir a localização anatômica do tipo de MCPH, o ecocardiograma 

transtorácico permite estimar a função sistólica e diastólica, avaliar a presença e a 

gravidade do gradiente na VSVE, bem como determinar o grau de regurgitação mitral. 

Os principais achados ecocardiográficos associados à MCPH são HVE 

(principalmente se for assimétrica e envolver a parede ântero-lateral ou o septo), 

aumento do gradiente na VSVE, e o movimento anterior sistólico da valva mitral (11).  

1.4.3. Holter  

Recomenda-se a monitorização ambulatorial com Holter na avaliação 

clínica inicial para detectar arritmias atriais e ventriculares (3). O ritmo 

predominante nos pacientes com MCPH é sinusal, entretanto, quando ocorre 

fibrilação atrial constitui um agravante em um paciente que já apresenta alto risco 

de eventos trombóticos (42).  

1.4.4. Ressonância magnética cardíaca 

A ressonância magnética cardíaca (RMC) auxilia na redefinição do fenótipo 

da MCPH, 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 plano (43,44). De especial importância é a 

capacidade singular apresentada pela RMC de detectar e quantificar a fibrose 

miocárdica em portadores de MCPH, o que parece ser de grande valor prognóstico 

(43).  

O realce tardio é, possivelmente, o maior diferencial da RM, pois nenhum outro 

método permite a visualização de fibrose miocárdica de forma direta e não invasiva. 

Resumidamente, o realce tardio é realizado após a injeção de contraste à base de 

gadolínio por sequências que permitem a anulação do sinal do miocárdio normal, 

ressaltando-se o miocárdio com gadolínio. Como o miocárdio normal é compacto e 

possui apenas 25% de matriz extracelular, ele é carente de gadolínio, que é uma 
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molécula exclusivamente extracelular. Já na região de fibrose miocárdica há 

importante aumento da matriz extracelular, especialmente pela deposição de 

colágeno, o que leva a acentuado aumento na concentração (ou, tecnicamente 

melhor, do volume de distribuição) de gadolínio, aparecendo nas imagens com maior 

intensidade de sinal, geralmente branco ou cinza claro. A fibrose revelada pelo realce 

tardio pode formar circuito de reentrada que explica arritmias ventriculares (45).  

Recentemente foi desenvolvida nova sequência de RM que permite a 

quantificação absoluta do tempo de T1 dos tecidos cardíacos (mapa T1), a partir do 

qual, por um cálculo matemático que leva em consideração o hematócrito do paciente, 

pode-se determinar o volume extracelular do miocárdio. Essa técnica permitiria 

detectar o aumento do colágeno miocárdico antes mesmo de qualquer hipertrofia 

acontecer(46).  

 

1.5. Aconselhamento genético e rastreamento 

Recomenda-se o aconselhamento genético em todos os pacientes com MCPH 

quando a doença não é exclusivamente explicável por uma causa não genética, quer 

os testes clínicos ou genéticos sejam ou não utilizados para rastreio dos membros da 

família (3). Se possível, recomendam-se testes genéticos para possibilitar um rastreio 

genético familiar em cascata. A análise genética deve incluir os genes das proteínas 

sarcoméricas mais comumente implicados na gênese da doença.  

Quando é identificada uma mutação genética causadora da doença, os 

familiares devem ser testados geneticamente para identificação de mesma mutação 

e avaliados clinicamente. Se a mutação em causa não existir no familiar este poderá 

ter alta, mas deverá ser reavaliado se desenvolver sintomas.  

Quando o exame genético não é realizado no caso-índice ou não é identificada  

uma mutação causadora de doença ou ainda, a testagem revela uma ou mais 

variantes genéticas de significado desconhecido, os parentes adultos em primeiro 

grau devem ser submetidos a um rastreio clínico através de ECG e ecocardiograma 

(47).  

A avaliação consiste de anamnese, exame físico, ECG, e ecocardiograma 

como estratégia para detecção precoce da MCPH (48).  São recomendadas 

avaliações periódicas a cada 12-18 meses, a partir dos 12 anos de idade, e a cada 5 

anos, a partir dos 18 anos (49).  
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1.6. Avaliação de morte súbita 

Todos os pacientes com MCPH devem ser avaliados quanto ao risco de morte 

súbita (MS), independentemente do fenótipo e da gravidade das manifestações 

clínicas (35). Entre os marcadores de risco para a ocorrência de MS neste cenário, 

enfatizam-se, além de um evento fatal já ocorrido e abortado (por exemplo: parada 

cardíaca revertida ou taquicardia ventricular sustentada documentada), história 

familiar de MS, espessura de parede ≥ 30 mm, síncope inexplicada, taquicardia 

ventricular não sustentada (TVNS) ao Holter, resposta pressórica anormal no teste 

ergométrico (3,27,36). A presença ou ausência destes marcadores pode definir a 

necessidade de Cardiodesfibrilador Implantável (CDI), considerada como única 

maneira efetiva e segura de prevenir MS. 

Os critérios foram atualizados na diretriz American College of Cardiology 

Foundation (ACCF)/American Heart Association (AHA) 2011 em que foram 

incorporados fatores modificantes: mutações malignas, realce tardio à ressonância 

magnética (RM), aneurismas apicais e obstrução da via de saída do VE (27). 

Já a tendência europeia, que sempre apontou para a utilização de dois ou mais 

fatores de risco, intuitivamente mais racional, optou, em sua última diretriz, por adotar 

a calculadora de risco (HCM-Risk SCD) para indicação de CDI (3). As variáveis 

utilizadas pela calculadora europeia incluem a idade, espessura da parede ventricular, 

diâmetro atrial esquerdo, gradiente máximo da via de saída do ventrículo esquerdo, 

histórico de morte súbita cardíaca em parentes de primeiro grau, presença de 

taquicardia ventricular não sustentada e histórico de síncope não explicada. Por essa 

calculadora, valor acima de 6% é considerado de alto risco, sendo o CDI indicado. 

Valores entre 4-6% são de risco intermediário, podendo ser considerado o CDI. Abaixo 

de 4%, CDI geralmente não é indicado (3). 

 

1.7. Tratamento 

1.7.1. Tratamento farmacológico 

O tratamento da MCPH está indicado na presença de sintomas (22).  

A terapêutica farmacológica é o tratamento de primeira linha utilizada para o 

alívio dos sintomas de insuficiência cardíaca. O uso de medicamentos não é 

recomendado antes do desenvolvimento dos sintomas, já que não há evidências de 

que a terapia farmacológica mude a história natural de pacientes assintomáticos. 
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Em relação aos fármacos, os betabloqueadores são os de primeira escolha.  

Caso os betabloqueadores não aliviem os sintomas, a segunda opção é a 

disopiramida, que pode aumentar a tolerância ao esforço, às vezes à custa de efeitos 

colaterais anticolinérgicos, tais como retenção urinária e boca seca. Quando os 

betabloqueadores não podem ser utilizados, outra opção é verapamil, embora esse 

tratamento deva ser cuidadosamente monitorado em pacientes com obstrução severa, 

devido ao risco de edema pulmonar. O diltiazem continua sendo a última opção, 

quando as terapias prévias não forem bem sucedidas.  

 Pacientes que apresentam obstrução da VSVE e sintomas persistentes de 

insuficiência cardíaca (IC), apesar da monoterapia com betabloqueador, podem se 

beneficiar da combinação de disopiramida ao tratamento atual implementado (50). Os 

pacientes tratados com disopiramida devem ser submetidos a ECG basal e periódico 

durante o acompanhamento para monitorar o intervalo QT corrigido (intervalo QTc). 

O uso de disopiramida deve ser evitado em pacientes com hiperplasia prostática 

devido ao seu efeito anticolinérgico. 

A hipercontratilidade do músculo cardíaco é uma alteração fisiopatológica 

importante em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica, e o principal determinante 

da obstrução dinâmica da via de saída de VE. Assim, no estudo EXPLORER-HCM 

(51) buscou-se avaliar a eficácia e segurança do mavacamten, a primeira classe de 

inibidores da miosina cardíaca, em pacientes com MCHO sintomática (com gradiente 

VSVE ≥  50mmHg e NYHA II-III). Ele atua reduzindo o número de pontes miosina-

actina e diminuindo contratilidade. Os pacientes do grupo do mavacamten tiveram 

uma redução expressiva da obstrução do trato de saído do VE pós exercício um 

aumento significativo no VO2 pico e uma melhora significativa na qualidade de vida. 

A proporção de pacientes que melhoraram a classe funcional foi 34% maior no grupo 

do mavacamten.  

O estudo VALOR-HCM (52) demonstrou o efeito do mavacamten na redução 

em torno de 33 mmHg no gradiente VE-aorta. Os principais efeitos colaterais foram 

FA (7%), náusea e rash. Até o momento, o tamanho amostral não foi suficiente para 

avaliar impacto em redução de mortalidade.  

1.7.2. Tratamento invasivo 

 Quando há obstrução significativa e sintomas graves refratários ao tratamento 

medicamentoso, medidas mais invasivas podem ser necessárias a fim de melhorar os 

sintomas e reduzir o gradiente intraventricular. A redução dos gradientes da VSVE 
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demonstra alívio dos sintomas e melhora potencial do prognóstico (28). A 

determinação do local de maior contato do aparato da valva mitral com septo é dado 

fundamental para as terapias de redução da espessura miocárdica. 

Dois métodos invasivos, a miectomia cirúrgica e ablação septal com álcool são 

usados para aliviar a obstrução de VSVE em pacientes refratários ao tratamento 

clínico medicamentoso.  

Considerado o procedimento com maior tempo de experiência, o consenso das 

Sociedades Americana e Europeia de Cardiologia destacam a miectomia septal 

cirúrgica como o "padrão ouro" para a redução da obstrução da via de saída do 

ventrículo esquerdo e alívio dos sintomas de pacientes portadores de cardiomiopatia 

hipertrófica obstrutiva (53). A miectomia consiste na ressecção parcial do septo 

hipertrofiado, levando à redução da obstrução dinâmica da via de saída e melhora dos 

sintomas, com mortalidade cirúrgica em torno de 2% (22). 

Historicamente, a primeira ressecção de feixe muscular septal via transaórtica 

foi realizada em 1958 (54). Mais tarde, a técnica foi desenvolvida e popularizada por 

Morrow (55). O tratamento cirúrgico comportava duas abordagens, com pequenas 

variações de técnica; a ventriculomiectomia e a correção da regurgitação mitral, em 

geral, mediante implante de prótese valvar. Hoje, a substituição valvar é, para a 

maioria dos autores, um procedimento de exceção, somente cabível nos casos de 

alteração orgânica do folheto valvar (56,57). Isso é justificado pelo fato de que a 

regurgitação na maior parte dos casos tem caráter funcional e dinâmico. A deformação 

anatômica da valva mitral pode ocorrer pela presença concomitante de outra doença 

valvar primária ou secundária ao contato crônico do folheto no septo interventricular 

ao longo dos anos (58). 

As principais complicações do procedimento de miectomia cirúrgica incluem: 

bloqueio atrioventricular, defeito septo ventricular e regurgitação aórtica. Insuficiência 

mitral, perfuração do folheto anterior da válvula mitral e fístula coronária devido a 

ressecção de perfurantes septais também podem ser encontradas (59). 

A mortalidade precoce é baixa com 1-2% citado na maioria das referências 

atuais. Maior mortalidade operatória pode ser visto em pacientes idosos com doença 

coronariana concomitante e disfunção ventricular (59). 

Outro procedimento também já bem descrito, a ablação septal alcóolica (ASA) 

foi introduzida em 1995 por Sigwart et al., e passou a ser uma alternativa ao 

tratamento cirúrgico (47). A alcoolização septal consiste na necrose do miocárdio 



31 
 

hipertrofiado através da injeção de álcool seletiva na artéria perfurante septal 

responsável pela sua irrigação. Ou, por vezes, em outros ramos da artéria 

descendente anterior (58).  

A capacidade de realizar ablação septal com álcool para reduzir gradientes de 

via de saída de VE na cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva depende da anatomia 

arterial septal adequada. Isso pode não ser realizado em 5-15% dos casos (28,60,61) 

devido à limitações anatômicas e/ou técnicas.  

A ablação septal alcoólica possui resultados comparáveis à cirurgia, com 

mortalidade semelhante. Entre os argumentos utilizados por quem faz críticas a essa 

estratégia está o fato de que se produz uma cicatriz de infarto em um miocárdio 

sabidamente propenso a desenvolver arritmias. Devido à variabilidade anatômica na 

irrigação septal, é mandatória a ecocardiografia de contraste miocárdica, prévia à 

injeção de álcool. Se o contraste não se localizar exclusivamente no septo basal, o 

procedimento não deve ser executado (58). 

A necessidade de revascularização miocárdica concomitante implica na 

escolha de miectomia cirúrgica, assim como quando não há anatomia coronariana 

adequada a ASA. 

Recentemente, têm sido publicados artigos sobre os resultados de um novo 

procedimento intervencionista, a ablação septal por radiofrequência, com resultados 

favoráveis, com alívio da obstrução. Em situações em que há limitações à ablação 

septal alcoólica e/ou obstruções médio-ventriculares, a ASR é uma opção. Essa 

técnica é guiada por ecocardiograma e ou mapeamento eletroanatômico.  

O primeiro relato sobre o uso dessa modalidade em pacientes com MCHO foi 

descrito por Lawrenz (62). 

Mais tarde, em 2015, guiado por mapeamento eletroanatômico e 

ecocardiografia, Cooper et al (28) também descreveu a técnica de ablação por 

radiofrequência. As imagens de ecocardiografia foram somadas com a do 

mapeamento eletroanatômico para criação de imagens completas. Neste estudo, 

foram avaliados 5 pacientes e observou-se que gradiente de VSVE em repouso 

melhorou de 64,2 (+50,6) para 12,3 (+2,5) mmHg. E o gradiente, em valsalva ( 

gradiente induzido por exercício), reduziu de 93,5 (+30,9) para 23,3 (+8,3) mmHg. 

Três pacientes melhoraram o status da NYHA de III para II, um paciente melhorou da 

classe III para I. Tempo de exercício em bicicleta ergométrica aumentada de 612 para 
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730 s. Assim, embora um pequeno número de pacientes, os resultados foram 

promissores.  

Na primeira série nacional, em 2017, Valdigem et al (63) descreveu resultado 

de 4 pacientes com cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva que foram submetidos a 

ablação por radiofrequência. Demonstrou nessa série que a ablação por 

radiofrequência é uma alternativa a miectomia ou alcoolização septal. Nessa série, 

em todos os casos houve redução do gradiente aferido por hemodinâmica, com 

resultados mantido até o segundo mês de seguimento.  

Em relação às complicações do procedimento de ablação por radiofrequência, 

descrito por Cooper et al (28), foram hemorragia retroperitoneal (complicação de sítio 

de punção) com choque e morte subsequente.  Nesse estudo, não se evidenciou 

bloqueio atrioventricular. Bloqueio de ramo esquerdo já foi documentado apesar da 

técnica de mapeamentro eletroanatômico tentar evitar danos ao tecido de condução 

(28). Aumento paradoxal nos gradientes de VSVE também foi documentado em 

estudo envolvendo população pediátrica (64). Tal consequência pode ser explicada 

pelo efeito do edema tecidual na região mais estreita de obstrução de VSVE, e mais 

estudos são necessários para avaliar a eficácia do corticoide, pelo seu efeito anti-

inflamatório, no periprocedimento. 

Uma revisão sistemática (65) avaliou a eficácia e segurança do procedimento 

de ablação septal por radiofrequência para alívio do gradiente e melhora da tolerância 

ao exercício. Oito estudos totalizando 91 pacientes, com tempo de seguimento em 

média de 11,6 meses, foram incluídos. O gradiente de VSVE em repouso foi reduzido 

significantemente depois da Ablação Septal por Radiofrequência.  Uma melhora na 

classe funcional pela NYHA foi encontrada durante o seguimento. A mudança na 

espessura da parede foi mínima e sem significância estatística.  
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2 HIPÓTESE 

 

 

A nossa hipótese é que o sucesso do procedimento de Ablação Septal por 

Radiofrequência é maior nos pacientes com menor espessura de parede, pois com 

um menor número de aplicações a redução do gradiente seria mais significativa nos 

pacientes com menor espessura de parede do que nos pacientes com maior 

espessura de parede. Além disso, com a menor intensidade de aplicações 

necessárias para a redução significativa do gradiente, haveria menor injúria 

miocárdica conferindo maior segurança do procedimento. 
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3 OBJETIVOS  

 

 

A Ablação Septal por Radiofrequência é técnica mais atual para o tratamento 

de pacientes com cardiomiopatia hipertrófica sintomáticos, e refratários ao tratamento 

clínico. Não existe trabalho que correlacione valores da espessura miocárdica com 

sucesso do procedimento. 

 

3.1. Primário 

Verificar se o valor da espessura miocárdica pré procedimento estaria 

relacionado a maior chance de sucesso no procedimento de ablação septal por 

radiofrequência em pacientes com cardiomiopatia hipertrófica obstrutiva.  

 

3.2. Secundários 

Caracterizar os pacientes submetidos ao procedimento de Ablação Septal por 

Radiofrequência (perfil clínico; medicações em uso; dados eletrocardiográficos; 

parâmetros ecocardiográficos). 

Analisar a evolução dos gradientes de VSVE pré e pós procedimento de 

Ablação Septal por Radiofrequência. 

Avaliar a espessura do septo interventricular pré e pós procedimento de 

Ablação Septal por Radiofrequência. 

Descrever as complicações pós procedimento de Ablação Septal por 

Radiofrequência. 
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4 MÉTODOS 

 

 

4.1. Tipo de estudo 

Trata-se de um estudo observacional retrospectivo através da revisão de 

prontuário.  

4.2. Local da pesquisa 

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia. 

4.3. População estudada 

Pacientes com diagnóstico confirmado de Miocardiopatia Hipertrófica 

Obstrutiva e submetidos ao procedimento de Ablação Septal por Radiofrequência no 

Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia no período entre 2017 e 2019.  

4.3.1. Critérios de inclusão:  

Foram incluídos neste estudo pacientes de ambos os sexos, com idade maior 

ou igual a 18 anos, com diagnóstico de miocardiopatia hipertrófica obstrutiva e que 

realizaram tratamento de Ablação Septal por Radiofrequência no Instituto Dante 

Pazzanese de Cardiologia (IDPC). O procedimento foi indicado em pacientes com 

gradiente máximo em repouso ou provocado >= 50 mmHg sintomáticos e refratários 

ao tratamento clínico ou pacientes com gradiente acima de 30 mmHg com 

necessidade de uso concomitante de vasodilatadores.  

4.3.2. Critérios de exclusão: 

Pacientes com os seguintes critérios foram excluídos: 1) Pacientes nos quais 

outro procedimento invasivo concomitante foi realizado; 2) Pacientes nos quais não 

foi possível consentimento, seja por preenchimento de TCLE ou contato telefônico 

para autorização com registro em prontuário. 

4.4. Desenho da pesquisa 

O projeto de pesquisa foi devidamente aprovado pela Comissão Operacional 

da Divisão de Pesquisa do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (Anexo A). 

Todos os pacientes receberam informações referentes ao protocolo do estudo 

e assinaram o termo de consentimento informado e esclarecido. 

O protocolo nº 5133 desse projeto de pesquisa foi devidamente registado via 

plataforma Brasil (CAAE: 40885920.7.0000.5462) e aprovado pelo Comitê de Ética e 

Pesquisa (CEP) do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia (Anexo C), estando de 
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acordo com a Resolução do Conselho Nacional de Saúde (CNS) nº 466 de 2012, 

resolução n° 510 de 2016 e da Norma Operacional nº 001 de 2013 da CNS. 

Os pacientes que preencheram os critérios de inclusão e sem critérios de 

exclusão foram elegíveis para o estudo. 

Foram revisados os prontuários e caracterizado os pacientes em termos de 

perfis clínicos. Valores basais de parâmetros ecocardiográficos prévios ao 

procedimento de ablação foram documentados. A ênfase foi dada na espessura do 

septo e nos gradientes prévios a ablação. Dados do procedimento, incluindo gradiente 

pré e pós imediato, bem como as complicações do procedimento foram analisadas.  A 

avaliação da espessura septal em 3 meses e em 6 meses após o procedimento 

também foi relatada, quando disponível. A mensuração do gradiente em 6 meses após 

o procedimento foi descrita (Figura 2). 

Não há em literatura o que seria “sucesso” do procedimento de Ablação Septal 

por Radiofrequência. Foram considerados como definidor de sucesso nessa pesquisa: 

a redução do gradiente imediato, e em 6 meses, a não necessidade de reintervenção 

em 6 meses e a melhora da classe funcional em 6 meses conforme NYHA.  

A seguir, o fluxograma do desenho da pesquisa (Figuras 1 e 2). 
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Figura 1 – Fluxograma do desenho da pesquisa – objetivo primário. 

 

 

 

 

 

 

 

mm: medido em milímetros. 
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Figura 2 – Fluxograma do desenho da pesquisa – objetivos secundários. 
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4.4.1. Sucesso do procedimento:  

Não há um consenso em literatura sobre definição de sucesso do procedimento 

de Ablação Septal por Radiofrequência.  

Definimos como sucesso do procedimento (Figura 1): 

- Redução do gradiente imediato; 

- Redução do gradiente em 6 meses; 

- Melhora da classe funcional em 6 meses; 

- Não necessidade de reintervenção em 6 meses. 

Quanto a melhora da classe funcional, foi utilizada a escala de New York Heart 

Association. A queda de classe funcional de IV para III, IV para II, IV para I, III para II, 

III para I e II para I foram relatados como melhora de classe funcional.  

Em relação a redução dos gradientes, foram definidos duas situações 

denominadas intra-procedimento e ambulatorial. Isso ocorreu visto que ao levarmos 

em consideração o intra-procedimento, comparou-se o gradiente imediatamente após 

a ablação e imediatamente antes de realizar a ablação, de modo que, em ambas as 

situações o paciente está intubado sob efeito de mesma pressão positiva. Quando 

denominado ambulatorial, comparou-se o gradiente em 6 meses com o gradiente que 

o paciente apresentava em ecocardiograma prévio ao procedimento, de modo que, 

em ambas as situações o paciente está em ar ambiente.  

Tanto nas situações intra-procedimento quanto ambulatorial, definimos como 

sucesso de redução de gradiente: 

- Redução do gradiente imediato e após 6 meses ≥ 50% 

- Redução do gradiente imediato e após 6 meses para valor abaixo de 

50mmHg. 

- Redução do gradiente imediato e após 6 meses para valor abaixo de 

30mmHg. 

4.4.2. Classe funcional pela New York Heart Association: 

A definição de classe funcional pela New York Association é descrita abaixo.  

I – Sem sintomas e nenhuma limitação em atividades cotidianas; com doença 

cardíaca diagnosticada. 

II – Leves sintomas e limitações em atividades cotidianas. Confortáveis no 

repouso. 

III – Com limitação importante na atividade física, atividades menores que as 

cotidianas produzem sintomas. Confortáveis somente em repouso. 
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IV- Severas limitações. Sintomas presentes mesmo em repouso. 

4.4.3. Dados clínicos 

 Os seguintes dados clínicos foram analisados. 

 - Idade: relatadas em anos completos na data do procedimento 

 - Sexo: foram incluídos pacientes de ambos os sexos. 

 - Peso, altura, superfície corpórea e índice de massa corporal. 

 - Naturalidade 

 - Comorbidades:  

• Hipertensão arterial sistêmica 

• Diabetes mellitus 

• Dislipidemia 

• Hipotireoidismo 

• Doença arterial coronariana 

• Tabagismo 

 - Histórico familiar de MCPH 

 - Outros procedimentos prévios: procedimento de revascularização prévio, 

percutâneo ou cirúrgico; procedimento de implante de marcapasso ou 

cardiodesfibrilador implantável (se houvesse relato no prontuário médico do IDPC).  

 - Medicamentos em uso prévio ao procedimento, sendo descritos conforme 

classe medicamentosa. 

 - Sintomas descritos prévios e 6 meses após o procedimento, sendo descritos 

a presença de dispneia que foi classificada conforme a classe funcional pela NYHA, 

lipotimia, síncope, palpitação e angina. 

4.4.4. Eletrocardiograma 

 No ECG prévio ao procedimento, objetivou-se analisar a frequência cardíaca 

em uso das medicações, ritmo, presença de bloqueios atrioventriculares ou 

ventriculares e a presença de sobrecarga ventricular esquerda. 

 A presença de sobrecarga ventricular esquerda foi definido pelo Critério de 

Sokolow- Lyon (S de V1 + R em V5 ou V6 ≥35mm) e ou Critério de Cornell (para 

homens R avL + S em V3 ≥28mm; e para mulheres R avL + S em V3 ≥20mm).  

4.4.5. Ecocardiograma transtorácico 

Foram analisadas as seguintes variáveis do ecocardiograma transtorácico: 

diâmetro da raiz da aorta (mm), diâmetro do átrio esquerdo (mm), volume do átrio 
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esquerdo indexado à superfície corpórea (vol/m²), diâmetro diastólico final de VE 

(mm), septo interventricular (mm), parede posterior (mm), relação septo/parede 

posterior, massa do ventrículo esquerdo (g), massa do ventrículo esquerdo indexado 

à superfície corpórea (g/m²), volume diastólico final do VE (ml), fração de ejeção 

calculado pelo método de Simpson (%), valores de pressão sistólica da artéria 

pulmonar (mmHg), presença e graduação de insuficiência mitral e gradiente de via de 

saída de VE ( mmHg). 

4.4.6. Procedimento de Ablação Septal por Radiofrequência 

O protocolo do procedimento foi descrito por Valdigem et al (66). As ASRFs 

foram realizadas em sala de eletrofisiologia, com o paciente sob anestesia geral e em 

ventilação mecânica. A artéria femoral direita foi puncionada com introdutor 8F para 

acesso à região septal  do ventrículo esquerdo via acesso retroaórtico; e foram 

realizadas mais duas punções em veia femoral direita (introdutor 6F) para 

posicionamento de cateter quadripolar em septo direito (para identificação 

eletrocardiográfica do feixe de His), além de outro cateter quadripolar em ponta de 

ventrículo direito.  

Com o auxílio do ecocardiograma transesofágico (ETE) foi mensurado o 

gradiente ventrículo aórtico e se determinou a região de maior aceleração do fluxo, 

que corresponde a área de maior obstrução.  

Dessa maneira, através da análise morfofuncional do eletrocardiograma 

transesofágico e do mapeamento eletroanatômico, o cateter terapêutico foi 

posicionado no septo (local de maior obstrução) e foram feitas aplicações de 

radiofrequência por 120 segundos (80W, 60ºC). Após cada aplicação, nova aferição 

de gradiente foi realizada por meio do cateter de hemodinâmica e do ETE. Nos pós 

procedimento imediato, o ETE determinou o gradiente máximo na via de saída do 

ventrículo esquerdo e descartou possíveis intercorrências (como derrame pericárdico, 

lesão valvar mitral e regurgitação mitral).   

Após retirada de introdutores, os pacientes permaneceram em unidade de 

terapia intensiva (UTI) por 24 horas, sendo encaminhados para enfermaria por 3 a 5 

dias.  

4.4.7. Complicações dos procedimentos 

As complicações descritas foram as que estavam documentadas em 

prontuário. Desde o momento do procedimento até os 6 meses pós ablação.   
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4.5. Análise estatística 

A distribuição de frequências foi utilizada para descrever as variáveis 

categóricas. As medidas de tendência central (média e mediana) e de variabilidade 

(mínimo, máximo e desvio padrão) foram utilizadas para descrever as variáveis 

contínuas.  

As variáveis contínuas com distribuição normal foram descritas através de 

média e desvio-padrão. A variáveis contínuas sem distribuição normal foral descritas 

através de mediana.   

Nota-se que devido a condição hemodinâmica diferenciada, foram definidas 

duas situações: intra-procedimento e ambulatorial.  

A distribuição das variáveis contínuas foi avaliada pelo teste de normalidade de 

Shapiro-Wilk. 

Para as variáveis com distribuição normal utilizou-se o teste T de Student 

pareado, e os resultados foram apresentados como média e desvio-padrão. Portanto, 

na avaliação do gradiente pré e em 6 meses após o procedimento, foi utilizado o teste 

T de Student.  

Para aquelas com distribuição não normal utilizou-se o teste de Wilcoxon 

pareado, e os resultados foram apresentados como mediana. Portanto, na avaliação 

do gradiente pré e pós procedimento imediato, foi utilizado o teste de Wilcoxon.  

O teste não paramétrico U de Mann-Whitney foi adotado para verificar se há 

diferença estatisticamente significativa entre a variável numérica septo e sucesso do 

procedimento. Foi utilizado esse teste pois não se verificou a distribuição normal do 

septo.    

Para a evolução da espessura do septo nos momentos pré, 3 meses e 6 meses 

após a ablação utilizou -se um modelo de regressão linear misto para avaliar se a 

espessura se modificou nos tempos avaliados, considerando como efeito aleatório a 

repetição do paciente no tempo. 

O nível de significância de 5% foi adotado para todos os testes estatísticos. O 

programa estatístico para computadores STATA versão 16.0 foi utilizado para a 

realização das análises estatísticas (ref:  StataCorp. 2019. Stata Statistical Software: 

Release 16.0. College Station, Texas: Stata Corporation).  
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5 RESULTADOS  

 

 

5.1.  Caracterização dos pacientes prévia à Ablação Septal por 

Radiofrequência 

Foram incluídos no estudo 22 pacientes com Miocardiopatia Hipertrófica 

Obstrutiva (MCHO) que realizaram tratamento de Ablação Septal por Radiofrequência 

no Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia no período entre maio de 2017 e outubro 

de 2019.  

A tabela 2 apresenta as características clínicas observadas antes do 

procedimento. Com relação ao gênero, a amostra era predominantemente de 

mulheres, sendo 7 homens (32%) e 15 mulheres (68%). A idade dos pacientes variou 

entre 23 a 79 anos, com média de 56,73 ±12,20 anos. A média do índice de massa 

corpórea (IMC) foi 29,98 ±5,46 kg/m². A taxa de tabagista e ex tabagista foi 

respectivamente de 2 (9%) e 2 (9%). 

Em relação aos antecedentes pessoais, 16 pacientes eram hipertensos (73%), 

11 pacientes apresentavam dislipidemia (50%), 6 pacientes eram diabéticos (27%) e 

3 pacientes apresentavam diagnóstico de hipotireoidismo (14%). Três pacientes 

apresentavam doença arterial coronariana associada (14%), sendo que somente 1 

paciente tinha sido submetido tanto à revascularização miocárdica cirúrgica quanto 

percutânea. Aproximadamente 23% tinham histórico familiar de cardiomiopatia 

hipertrófica conhecida. 
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Tabela 2 - Perfil clínico dos pacientes antes da Ablação Septal por Radiofrequência. 

Características Clínicas  Total de pacientes 

(n=22) 

Idade (anos) – média (dp) 56,73 ± 12,20 

Sexo feminino – n (%) 15 (68%) 

Sexo masculino – n (%) 7 (32%) 

IMC (kg/m²) – média (dp) 29,69 ± 5,46 

Superfície corpórea (m²) – média (dp) 1,84 ± 0,23 

Tabagista – n (%) 2 (9%) 

Ex tabagista – n (%) 2 (9%) 

Hipertensão arterial sistêmica 

Dislipidemia 

16 (73%) 

11 (50%) 

Doença arterial coronariana 3 (14%) 

Hipotireoidismo 3 (14%) 

Diabetes mellitus 6 (27%) 

CMPH familiar 5 (23%) 

N: número de pacientes. Dp: desvio padrão. IMC: índice de massa corporal. CMPH: 
cardiomiopatia hipertrófica. 

 

Antes do procedimento (tabela 3), 1 (4,5%) paciente apresentava implante de 

marcapasso definitivo, 2 (9%) pacientes apresentavam histórico de implante de 

cardiodesfibrilador implantável (CDI), 3 (13,6%) pacientes haviam sido submetidos à 

cirurgia de miectomia prévia, nenhum paciente havia sido submetido a ablação septal 

alcóolica. 

Tabela 3 - Intervenções prévias dos pacientes antes da Ablação Septal por 

Radiofrequência. 

Intervenções prévias Total de pacientes (n=22) 

Revascularização cirúrgica 

(percutânea ou cirúrgica prévia) 

1 (4,5%) 

Cardiodesfibrilador implantável 2 (9,1%) 

Marcapasso 1 (4,5%) 

Miectomia cirúrgica 3 (13,6%) 
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Com relação aos sintomas (tabela 4), 22 pacientes (100%) apresentavam 

dispneia, 12 pacientes (55%) angina, 6 pacientes (27%) palpitação, 7 pacientes (32%) 

síncope e 5 pacientes (23%) lipotímia. Em relação a dispneia, chamava a atenção que 

a quase totalidade dos pacientes apresentavam-se em classe funcional (CF) III-IV 

(91%) a despeito do tratamento clínico.  

 

Tabela 4 - Sintomas relatados pelos pacientes antes da Ablação Septal por 

Radiofrequência. 

Sintomas Total de pacientes (n=22) 

Dispneia  22 (100%) 

CF I 0 

CF II 2 (9%) 

CF III 15 (68%) 

CF IV 5 (23%) 

Angina  12 (55%) 

Palpitação  6 (27%) 

Síncope  7 (32%) 

Lipotímia 5 (23%) 

CF: Classe funcional. 

 

Em relação aos medicamentos de uso regular prévios ao procedimento (tabela 

5), todos os pacientes utilizavam betabloqueadores 22 (100%), 7 (32%) bloqueadores 

de canais de cálcio e 2 (9%) antiarritímicos. A distribuição em termos de frequência 

dos demais medicamentos estão disponíveis na tabela 5. 
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Tabela 5 – Medicamentos de uso regular prévios ao procedimento antes da 

Ablação Septal por Radiofrequência. 

Medicamentos Total de pacientes (n=22) 

Beta bloqueador 22 (100%) 

Propranolol 6 (27,3%) 

Atenolol  11 (50%) 

Metoprolol 5 (22,7%) 

Amiodarona 1 (4,6%) 

Disopiramida 1 (4,6%) 

Bloqueador de canal de cálcio 7 (31,8%) 

Anlodipino  1 (4,6%) 

Verapamil  3 (13,6%) 

Diltiazem  3 (13,6%) 

BRA 4 (19,2%) 

Losartana 4 (19,2%) 

Diuréticos 15 (68,2%) 

Furosemida  2 (9,1%) 

Hidroclorotiazida  4 (18,2%) 

Clortalidona  8 (36,4%) 

Espironolactona  13 (59,1%) 

BRA: bloqueador de receptor de angiotensina. 

 

No eletrocardiograma realizado antes do procedimento, verificou-se a presença 

de sobrecarga ventricular esquerda em 100% dos pacientes, com FC média de 62,45 

bpm ± 6,99. Nota-se que a presença de sobrecarga ventricular esquerda foi definida 

pelo Critério de Sokolow- Lyon (S de V1 + R em V5 ou V6 ≥35mm) e ou Critério de 

Cornell (para homens R avL + S em V3 ≥28mm; e para mulheres R avL + S em V3 

≥20mm). Oito pacientes (36,4%) apresentavam bloqueio de ramo esquerdo. 

 As características ecocardiográficas prévias ao procedimento estão disponíveis 

na tabela 6. A espessura septal média pré procedimento foi de 18,59 mm (±4,63), 

variando de 13 mm a 32mm. Destaca-se a presença de disfunção diastólica variando 

de graus I a III e insuficiência mitral, relacionado ao movimento anterior sistólico do 

aparato da valva mitral. A totalidade dos pacientes apresentava função sistólica 

preservada (fração de ejeção estimado por Simpson de 61 a 78%, com média de 
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68%±4,3). Como era de se esperar, a massa ventricular era aumentada, com valor 

médio de 341,86g (±113,85). A análise da disfunção diastólica ficou prejudicada na 

maioria dos pacientes pela presença da insuficiência mitral. Os valores de média e 

desvio padrão dos parâmetros ecocardiográficos estão disponíveis na tabela 7.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



48 
 

Tabela 6 – Características ecocardiográficas individuais prévias ao procedimento de Ablação Septal por Radiofrequência. 

Paciente Gênero Idade  Raiz 
da 
Aorta 
(mm) 

AE 
(mm) 

AEi 
(mm/m²) 

DDVE 
(mm) 

Espessura 
Septal Pré 
Ablação 
(mm) 

Parede 
posterior 
(mm) 

Relação 
Septo/PP 

Massa 
do VE 
(g) 

Massa do 
VE 
indexada 
(g/m²) 

 FE 
(%) 

PSAP 
(mmHg) 

Insuficiência 
Mitral 

1 M 55 33 50 60,00 44 23 11 2,09 408 178,3  69 33 Discreta 
2 F 50 32 57 81,00 47 24 12 2,00 345 156  78 50 Discreta 

3 F 51 32 40 73,00 36 15 11 1,36 201 99  74 56 Discreta 
4 F 64 29 41 37,00 41 15 10 1,50 229 165  68 38 Discreta 

5 F 71 32 47 43,00 43 18 13 1,38 341 165  70 55 Moderada 
6 F 62 30 33 46,00 42 27 19 1,42 427 207  74 38 Moderada 

7 F 58 29 52 108,00 36 18 14 1,29 214 143  70 37 Importante 
8 M 51 36 43 36,00 44 18 12 1,50 335 163  66 ND ND 

9 F 23 29 39 50,00 36 17 8 2,13 189 114  67 23 Discreta 
10 F 73 34 42 49,00 48 16 13 1,23 362 189  62 38 Discreta 

11 F 64 29 46 52,00 42 15 11 1,36 252 155  65 ND Discreta 
12 M 55 35 41 37,00 51 20 11 1,82 438 223  69 27 Discreta 

13 F 79 34 56 64,00 38 21 18 1,17 367 209  69 38 Discreta 
14 F 50 36 33 40,00 40 16 14 1,14 292 200  68 15 Discreta 

15 F 54 31 38 53,00 42 15 10 1,5 237 145  66 45 Moderada 
16 M 38 33 58 43,00 49 22 13 1,69 497 225  61 ND Moderada 

17 M 51 36 46 46,00 51 17 12 1,42 397 193  67 35 Moderada 
18 M 62 37 43 43,00 48 17 13 1,31 381 214  62 33 Discreta 

19 M 55 34 50 80,00 42 32 16 2,00 686 394  76 ND Discreta 
20 F 71 32 49 82,00 45 15 15 1,00 346 215  68 75 Importante 

21 F 64 37 45 55,00 52 13 12 1,08 331 186  67 44 Discreta 
22 F 48 31 32 40,00 43 15 10 1,50 246 129  67 36 Discreta 

AE: átrio esquerdo. AEi: átrio esquerdo indexado. DDVE: diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo. PP: parede posterior. VE: ventrículo esquerdo. 
PSAP: Pressão sistólica da artéria pulmonar. ND: não documentado 
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Tabela 7 - Parâmetros ecocardiográficos antes da Ablação Septal por 
Radiofrequência. 

Parâmetros  Média Desvio padrão Mínimo Máximo 

AO (mm) 32,77 2,67 29 37 
AE (mm) 44,59 7,46 32 58 
AEi (mm/m²) 56,36 18,76 36 108 
DDVE (mm) 43,64 4,87 36 52 
SI (mm) 18,59 4,63 13 32 
PP (mm) 12,64 2,63 8 19 
SI/PP 1,50 0,33 1,00 2,12 
Massa do VE (g) 341,86 113,85 189 686 
Massa do VE 
indexada (g/m²) 184,88 58,49 99 394 
VDF do VE (ml) 88,7 23,10 54 130 
FE(%) 68,32 4,29 61 78 
PSAP (mmHg) 39,78 13,48 15 75 

AO: raiz da aorta; AE: átrio esquerdo; AEi: volume de átrio esquerdo indexado; DDVE: diâmetro 
diastólico final de ventrículo esquerdo; SI: septo interventricular; PP: parede posterior; SI/PP: relação 
septo interventricular/parede posterior; VE: ventrículo esquerdo; VDF: volume diastólico final; FE: 
fração de ejeção. 

  

  

5.2.  Resultados imediatos após procedimento de ablação septal por 

radiofrequência 

A média dos gradientes máximos iniciais mensurada durante o procedimento 

foi de 78,18 mmHg (±33,05). Ao seu término, a média reduziu para 34,09 mmHg (± 

28,48).  As características individuais dos gradientes dos 22 pacientes podem ser 

visualizadas na tabela 8. 
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Tabela 8 – Características Individuais dos Gradientes Imediatamente Pré e Pós 
Ablação Septal por Radiofrequência.  

Paciente Gradiente Imediato 
Pré 
(mmHg) 

Gradiente 
Imediato Pós 
(mmHg) 

% Redução 

1 40 18 55% 
2 121 40 67% 
3 64 40 37% 
4 100 60 40% 
5 100 36 64% 
6 72 33 54% 
7 160 140 12% 
8 30 10 67% 
9 43 20 53% 
10 92 30 67% 
11 77 10 87% 
12 57 15 74% 
13 100 20 80% 
14 50 12 76% 
15 135 50 63% 
16 64 9 86% 
17 60 24 60% 
18 63 33 47% 
19 45 20 56% 
20 100 63 37% 
21 55 20 64% 
22 92 47 49% 

 

A tabela 8 e a figura 3 representam os gradientes nos momentos imediatamente 

antes e no pós procedimento, de modo que os pacientes estão sendo avaliados 

individualmente sob mesmas condições hemodinâmicas (intubado, sob efeito de 

sedação e com PEEP 5). Observa-se que exista diferença estatisticamente 

significativa (p-valor obtido pelo teste de Wilcoxon), onde a mediana de 68 mmHg pré 

procedimento foi maior do que a mediana de 27 mmHg do pós procedimento imediato 

(p<0,001). 
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Figura 3 – Avaliação dos gradientes imediatamente antes e após Ablação Septal por 
Radiofrequência. 

 
N 22              22 

Variação 30-160 mmHg 9-140 mmHg 

Mediana 68 mmHg 27 mmHg 

Média (DP) 78,2 (33) mmHg 34,1 (28,5 mmHg) 

N: número amostral 
p<0,01. 
p-valor obtido pelo teste pareado de sinais de Wilcoxon  

 

 A tabela 9 apresenta a proporção de pacientes que conseguiram redução de 

gradiente de acordo com a definição de sucesso: redução do gradiente imediato 

>=50%; gradiente pós imediato <=50 mmHg e gradiente pós imediato <=30 mmHg.  
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Tabela 9. Proporção de pacientes que reduziram gradientes comparando pré e pós 

imediato.  

Desfechos Total 

Redução do gradiente imediato >=50%  16/22 (72.7%) 

Gradiente pós imediato <=50 mmHg 19/22 (86.4%) 

Gradiente pós imediato <=30 mmHg 12/22 (54.5%) 

 

5.3. Complicações imediatas do procedimento (tabela 10) 

O tempo de internação foi de 4,14 dias em média, variando de 2 a 10 dias. 

Dois pacientes desenvolveram complicações no sítio de punção, sendo 1 

pseudoaneurisma e 1 hematoma, que foram resolvidos de modo conservador. Sete 

pacientes desenvolveram bloqueio de ramo esquerdo imediatamente após 

procedimento e 2 pacientes apresentaram hipotensão arterial. Não houve nenhum 

óbito ou complicação com necessidade de abordagem cirúrgica na internação. 

Tabela 10 - Complicações imediatas do procedimento de Ablação Septal por 

Radiofrequência. 

Complicações imediatas Total de pacientes (n=22) 

Hematoma local 3 (13,6%) 

Pseudoaneurisma  1 (4,5%) 

Bloqueio de ramo esquerdo 7 (31,8%) 

Hipotensão 2 (9,1%) 

Dor torácica após procedimento 1 (4,5%) 

 

5.4. Avaliação da classe funcional em 6 meses 

Segue a figura 4, que apresenta a % de pacientes que apresentaram classe 

funcional I, II, III e IV antes e após 6 meses do procedimento de Ablação Septal por 

Radiofrequência. Ao todo, 68% dos pacientes declaravam classe funcional de NYHA 

III, e 23% reportavam classe funcional IV, previamente ao procedimento de ablação. 

Ao final de 6 meses de seguimento após o procedimento, 77% estavam em classe 

funcional I, e 9% em classe funcional II (Figura 4).  
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Figura 4 – Distribuição da % dos pacientes que apresentam classe funcional I, II, III e 
IV antes e após 6 meses do procedimento de Ablação Septal por Radiofrequência. 
 

 
CF: classe funcional. 

 

5.5. Resultados do gradiente em 6 meses após o procedimento 

A figura 5 e tabela 11 representam a evolução do maior gradiente registrado 

em ecocardiograma ambulatorial prévio ao procedimento e 6 meses após. De modo, 

que em ambos os casos, pacientes se encontravam em respiração espontânea, sem 

efeito de pressão positiva do ventilador mecânico. Existe diferença estatisticamente 

significativa entre os momentos do gradiente (p<0,001, p-valor obtido pelo teste t de 

Student) em que a média do maior gradiente pré procedimento foi maior 

(média=110,5) do que a média de 45,7 do gradiente 6 meses. As características 

individuais dos gradientes pré ambulatorial e 6 meses após podem ser visualizadas 

na tabela 11. 
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Tabela 11 – Características Individuais dos Gradientes Pré e 6 meses após Ablação 
Septal por Radiofrequência.  

Paciente Gradiente Pré 
Ambulatorial 
(mmHg) 

Gradiente 6 
meses 
(mmHg) 

% Redução 

1 83 56 33 
2 126 47 63 
3 83 32 61 
4 100 24 76 
5 100 99 1 
6 141 13 91 
7 160 51 68 
8 88 17 81 
9 43 24 44 
10 135 25 81 
11 222 97 56 
12 57 66 Não houve 

redução 
13 100 18 82 
14 104 60 42 
15 135 ND ND 
16 93 50 46 
17 70 68 3 
18 119 30 75 
19 59 40 32 
20 100 45 55 
21 149 52 65 
22 164 ND ND 

ND: Não disponível. 
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Figura 5. Avaliação dos gradientes prévio e após 6 meses do procedimento de 

Ablação Septal por Radiofrequência. 

 

N 22              20 

Variação 43-222 mmHg 13-99 mmHg 

Mediana 110 mmHg 46 mmHg 

Média (DP) 110,5 (41,5) mmHg 45,7 (24,4) mmHg 

N: Número amostral 
DP: Desvio Padrão 
p<0,01. 
p-valor obtido pelo teste t de Student pareado  

 

A tabela 12 apresenta a proporção de pacientes que conseguiram redução de 

gradiente em 6 meses de acordo com a definição de sucesso: redução do gradiente 

imediato >=50%; gradiente pós imediato <=50 mmHg e gradiente pós imediato <=30  

mmHg. 
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Tabela 12. Proporção de pacientes que reduziram gradientes comparando pré 
ambulatorial e pós 6 meses ambulatorial.  

Desfechos Total 

Redução do gradiente em 6 meses >=50%  12/20 (60.0%) 

Gradiente pós 6 meses <=50 mmHg 12/20 (60.0%) 

Gradiente pós 6 meses <=30 mmHg 7/20 (35.0%) 

 

5.6. Avaliação de variáveis ecocardiográficas e o sucesso do procedimento. 

O teste não paramétrico U de Mann-Whitney foi adotado para verificar se há 

diferença estatisticamente significante entre o septo ventricular e o desfecho sucesso.  

Nas tabelas 13 e 14, apresenta-se a distribuição das medidas do septo de acordo com 

o desfecho que foi considerado sucesso. Se considerarmos como sucesso a redução 

do gradiente em >=50%, na avaliação imediata, observa-se que septos com mediana 

de 18mm apresentaram desfecho favorável comparados a septos de 15mm (p <0,05).  

Não se observa diferença estatisticamente significativas nas demais categorias de 

sucesso (p>0,05). 

Visto que todos os pacientes apresentaram redução de classe funcional e 

nenhum apresentou necessidade de reintervenção, não se pode realizar correlação 

entre valores de septo e esses parâmetros de sucesso. 
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Tabela 13. Distribuição das medidas do Septo de acordo com o desfecho no Pós Procedimento Imediato. 

Sucesso Categoria N Variação septo Mediana p-valor 

Gradiente reduziu mais do que 50% Não 

Sim 

6 

16 

15-18 

13-32 

15 

18 

<0,050 

 

Gradiente reduziu abaixo de 50 mmHg Não 

Sim 

3 

19 

15-18 

13-32 

15 

17 

0,300 

Gradiente reduziu abaixo de 30 mmHg Não 

Sim 

10 

12 

15-27 

13-32 

16 

17,5 

0,421 

p-valor obtido pelo teste U de Mann-Whitney 

 

Tabela 14. Distribuição das medidas do Septo de acordo com o desfecho em 6 meses após o Procedimento. 

Sucesso Categoria N Variação septo Mediana p-valor 

Gradiente reduziu mais do que 50% Não 

Sim 

8 

12 

16-32 

13-27 

19 

16,5 

0,137 

 

Gradiente reduziu abaixo de 50 mmHg Não 

Sim 

8 

12 

13-23 

15-32 

17,5 

17,5 

0,506 

Gradiente reduziu abaixo de 30 mmHg Não 

Sim 

13 

7 

13-32 

15-27 

18 

17 

0,984 

p-valor obtido pelo teste U de Mann-Whitney 
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5.7. Evolução das espessuras e gradientes após procedimento 

A espessura do septo nos momentos pré Ablação, 3 meses e 6 meses foi 

apresentada no Gráfico 3. A linha vermelha representa os valores médios. 

Gráfico 3. Evolução da espessura do septo no tempo. 

 

Os valores médios com respectivos desvios padrões encontram-se na Tabela 

15 abaixo.  

Tabela 15. Evolução da espessura septal ao longo de 3 e 6 meses. 

Espessura 

Pré Pós 3 meses Pós 6 meses 

18.6 ± 4.6  

(n = 22) 

18.3 ± 3.7 

 (n = 11) 

17.1 ± 2.5 

 (n = 12) 

 

Utilizou-se um modelo linear misto para avaliar o efeito do tempo na espessura, 

considerando a dependência entre os participantes. Não foram identificadas 

evidências de que as medidas se alteraram ao longo do tempo.  
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6 DISCUSSÃO 

 

 

A terapia de redução septal é fundamental quando ocorre refratariedade ao 

tratamento clínico. Os benefícios da terapia de radioablação é bem consolidada no 

mundo quando se trata de arritmias, como taquicardia ventricular e fibrilação atrial. 

Mas para pacientes com Miocardiopatia Hipertrófica Obstrutiva, ainda é considerada 

um procedimento novo.  

Para pacientes com MCHO, resistente a medicamentos, sintomáticos, o alívio 

mecânico na forma de terapia de redução de septos é eficaz para aliviar os sintomas 

e potencialmente melhorar o prognóstico (67). A miectomia cirúrgica continua sendo 

o padrão-ouro quando realizada em centros de alto volume com bom sucesso 

processual e baixa mortalidade. No entanto, a miectomia cirúrgica é mórbida e é 

melhor realizada por operadores experientes. Para pacientes com comorbidades, 

muitos centros escolherão a ASA como terapia de redução septal de primeira linha 

(68). Mas devido às restrições da anatomia arterial septal, o infarto induzido pelo álcool 

pode ser insuficiente e impreciso, ou até mesmo muito grande, resultando em infarto 

significativo no miocárdio (69). 

Apesar da casuística pequena (n=22), ao analisarmos os estudos 

internacionais disponíveis em literatura, observamos que esse “n” é um dos maiores 

já descritos em literatura até o momento (tabela 16).  

Tabela 16 – Características dos estudos envolvendo Ablação Septal por 

Radiofrequência até o momento em literatura descritos.  

Autores Ano de publicação Número de pacientes da 

amostra 

Emmel et al(70) 2005 3 

Sreeram et al(64) 2011 32 

Lawrenz et al(71) 2011 19 

Shelke et al (72) 2014 7 

Cooper et al(28) 2015 5 

Crossen et al(73) 2016 11 

Beaser et al(74) 2018 5 

Liu et al(75) 2019 9 

Adaptado de Yang et al (65). 
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No sentido de minimizarmos influência hemodinâmica, a comparação do 

gradiente imediatamente pós e pré procedimento foi realizada sob a mesma condição 

hemodinâmica, estando o paciente sob ventilação mecânica. A comparação do 

gradiente pré e 6 meses foi realizada considerando o paciente em ar ambiente em 

ambas as situações. 

Nota-se uma redução do gradiente significativa nas duas avaliações, seja peri- 

procedimento (com uma mediana pré ablação de 68 mmHg e pós imediato de 27 

mmHg, p-valor<0,01 obtido pelo teste de Wilcoxon) e na avaliação ambulatorial de 6 

meses (com uma média pré ablação de 110,5 mmHg e 6 meses após uma média de 

45,7mmHg, p<0,01 obtido pelo teste t de Student). 

O resultado imediato do procedimento foi majoritariamente de sucesso, seja 

pela redução do gradiente imediato acima de 50%, redução abaixo de 50 mmHg e ou 

redução abaixo de 30mmHg. A redução imediata do gradiente acima de 50% ocorreu 

em 72,7% dos pacientes.  

O resultado em 6 meses também demonstrou redução do gradiente em 6 

meses >50% em 60% dos pacientes. Como em 2 pacientes não foi realizado 

ecocardiograma em 6 meses, retiramos da análise em 6 meses, o que limita a análise, 

visto o número amostral já ser relativamente pequeno. 

Em 6 meses, os pacientes avaliados se beneficiaram do procedimento, 

conforme demonstrado pela melhora da classe funcional em 100% dos pacientes, sem 

necessidade de reintervenção em 6 meses. 

A análise dos resultados foi oposta à nossa hipótese inicial de que o sucesso 

do procedimento de Ablação Septal por Radiofrequência fosse maior nos pacientes 

com menor espessura de parede pelo fato de que tínhamos suposto que com menor 

intensidade/quantidade de aplicações já resultaria em maior queda do gradiente em 

comparação aos pacientes com maior espessura. Além disso, tínhamos suposto que 

com a menor intensidade/quantidade de aplicações teríamos menor injúria miocárdica 

e logo, menos edema o que contribuiria para maior redução dos gradientes.  

A análise dos resultados demonstrou que imediatamente septos com mediana 

de 18mm tenderam a maior redução dos gradientes do que septos com mediana de 

15mm. Isso pode ser justificado pelo fato de que maiores espessuras septais estão 

relacionadas a maiores gradientes. E a redução torna-se mais visível em pacientes 

que já apresentavam gradientes maiores. Portanto, houve uma tendência a maior 

redução dos gradientes em septos com mediana de 18mm versus 15mm. Ao 
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analisarmos a evolução em 6 meses, essa análise não se manteve.  Portanto, não se 

pode afirmar que septos com mediana de 18 mm seria um marcador para o sucesso 

(maiores reduções).  

Ademais, mesmo que inicialmente septos com mediana maiores tiveram 

maiores reduções de gradientes, com esse estudo não conseguimos afirmar sobre 

valores extremos de septos. Não conseguimos afirmar que septos muito grandes (a 

exemplo de septos com 30 mm, por exemplo) teriam realmente melhores resultados.  

A análise da evolução da espessura sofreu influência pelo fato de não termos 

todos pacientes com espessuras documentadas aos 3 e 6 meses, mas percebe-se 

que não houve mudança significativa ao longo dos 6 meses. Esse resultado 

assemelha-se com a metanálise, realizada por Yang et al (65), no qual também não 

ocorreu mudança de espessura septal após ablação por radiofrequência.   

Essa percepção sobre ausência/pouca mudança na espessura septal é 

importante ao comparamos com a ASA e miectomia, no qual a mudança ocorre em 

torno de 5-6 mm na ASA e em até mais de 8mm na miectomia (61,65,76). Com essa 

pouca mudança do septo e ao mesmo tempo queda dos gradientes, percebemos a 

importância do movimento anterior sistólico da valva mitral. O MASM em contato com 

o septo hipertrofiado é o mecanismo chave na geração da OVSVE. Assim, em teoria, 

a redução septal, que interrompeu o mecanismo de feedback septal do MASM, 

poderia reduzir os gradientes da VSVE. 

Acredita-se que a cicatrização do septo endocárdico esquerdo possa inibir o 

seu abaulamento em direção à VSVE. Assim, a cicatrização do septo submetido à 

lesão por RF inibe o abaulamento sistólico em direção à VSVE, reduzindo, assim, o 

gradiente. Esse mecanismo seria diferente do dano endocárdico transmural, que 

ocorre quando a ablação septal alcoólica ou a ablação percutânea por RF septal 

intramiocárdica por agulha é realizada (66). 

Estudos  provaram que uma pequena quantidade de dano entregue com 

precisão através ablação por radiofrequência interrompeu o feedback septal do MASM 

e reduziu o gradiente VSVE tão efetivamente quanto ASA, com uma alteração mínima 

na espessura septal (28,71). 

Limitações do estudo 

Em relação a característica do estudo, há limitações.  

Este foi um estudo retrospectivo. Como retrospectivo, entendemos que 

aplicação de questionário de qualidade de vida já validados prévio e após 6 meses do 



62 
 

procedimento avaliando qualidade de vida poderia nos dar mais informações a 

respeito da melhora clínica e não somente a classe funcional avaliada pela NYHA. De 

forma mais objetiva, teste de caminhada de 6 minutos e teste cardiopulmonar (com 

valores de VO2) poderiam ser parâmetros a serem avaliados no pré e pós.  

Outra limitação importante a se destacar é que o ecocardiograma é operador 

dependente, e os exames não foram realizados pelo mesmo operador. Em relação ao 

ecocardiograma, também é importante destacar que não foi realizada à análise sob 

uso de ciclo ergômetros, por exemplo. O uso da ciclomaca durante a avaliação 

ecocardiográfica auxiliaria na melhor avaliação dos gradientes sob o esforço.  

A casuística foi pequena, o que limita correlação estatística. O número amostral 

pequeno e a característica desse estudo também nos impossibilitam de análises 

comparativas com outros métodos já consolidados em literatura (ablação septal 

alcoólica e miectomia cirúrgica).  

Este estudo apresentou um tempo de seguimento curto. Por ser uma técnica 

mais recente, diferente da experiência apresentada pela alcoolização septal e 

miectomia, precisamos de um tempo de seguimento maior para avaliar melhor sua 

eficácia. 
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7 CONCLUSÃO 

 

No pós procedimento imediato, ocorreu diferença estatisticamente significativa, 

com septos com mediana de 18 mm tendendo a apresentar maiores reduções de 

gradientes do que septo com mediana de 15mm (p<0,05 Teste de Mann Whitney). 

Porém, ao curto de prazo de 6 meses, essa diferença não foi mantida. O presente 

estudo, portanto, não permite afirmar que a espessura miocárdica se correlacionou a 

maiores reduções de gradientes.  

Tendo em vista que o objetivo primordial do procedimento de Ablação Septal 

por Radiofrequência é o alívio dos sintomas, ao avaliarmos a classe funcional, 

percebemos que os pacientes avaliados se beneficiaram do procedimento, conforme 

demonstrado pela melhora da classe funcional (91% em classe funcional III ou IV pré 

e 86% em classe funcional I-II após 6 meses). Não ocorreu necessidade de 

reintervenção durante o período avaliado de 6 meses. 

Ao longo do acompanhamento, não ocorreu mudança significativa na 

espessura septal, condizente com metanálise de Yang (65). Nesse aspecto, destaca-

se a importância do movimento anterior sistólico mitral na geração de gradientes e 

sintomas. 

Embora documentados em literatura, no presente estudo, não ocorreram 

complicações fatais. Esse estudo mostra que a ablação septal ventricular guiada pelo 

ETE é factível, com resultados favoráveis na redução significativa do gradiente 

ventricular e com baixas taxas de complicações. 

Até o momento, a Ablação Septal por Radiofrequência é uma técnica segura 

no tratamento invasivo da MCPH. Permite a redução significativa imediata do 

gradiente, com melhora clínica sintomática de pacientes com MCPH obstrutiva, sem 

complicações fatais e resultados mantidos no curto prazo de seguimento. 

Essa técnica pode potencialmente aumentar o arsenal terapêutico disponível 

para aliviar a obstrução sintomática em VSVE. Estudos multicêntricos maiores com 

uma abordagem padronizada e dados de acompanhamento a longo prazo 

estabelecidos são necessários e importantes antes que possamos considerar a 

Ablação Septal por Radiofrequência em diretrizes. 
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ANEXOS 

 

Anexo A – Carta de aprovação do projeto de tese de mestrado pela Comissão 

Operacional da Divisão de Pesquisa do Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia 

(CODIP -IDPC) 
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Anexo B – Termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) 

 



66 
 

 

 

 



67 
 

Anexo C – Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto Dante Pazzanese 

de Cardiologia 
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