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cardiomiopatia hipertrófica primária

A cardiopatia hipertrófica primária (CHP) ou idiopática,
embora conhecida desde o início do século passado,
passou a ser alvo de intensos estudos a partir das
publicações de Donald Teare, no final da década de 50.
Seguiram numerosos trabalhos a esse respeito, o que tem
fornecido aos estudiosos do assunto grande quantidade
de informações. Entretanto, esse esforço ainda não logrou
definir com precisão essa cardiopatia.

Os autores apresentam um caso de CHP, situando dentro
desse vasto panorama de conhecimentos, com especial
referência a suas características anatomopatológicas.

APRESENTAÇÃO DO CASO

Escriturária, branca de 24 anos, natural de Jales (SP),
procedente de Campinas (SP).

Queixava-se de dispnéia, inicialmente aos grandes e
depois, aos esforços moderados, além de edema maleolar
bilateral, desde a idade de 16 anos. Melhorou sensivelmente
com a medicação então instituída. Referia precordialgia
aos esforços maiores. Apresentava limitação da
capacidade física e desempenhava pequenos serviços de
escritório.

Sem ter interrompido aquele tratamento (digital e
diurético), começou 3 dias antes da internação a apresentar
intensa dor no hipocôndrio direito, progressivo edema de
membros inferiores e piora da dispnéia, então mesmo em
repouso.

O exame revelou dispnéia, cirrose e icterícia. Estatura
1,45m. Peso 40 kg. Pulso e freqüência cardíaca em torno
de 120/min, PA de 100/70 mm. Hg. Choque da ponta no
6º EIE, na linha auxiliar anterior. Sopro de média
intensidade em todos os focos, especialmente no mitral,

de difícil  caracterização (se de ejeção ou de
regurgitação). As duas bulhas eram nítidas, com ligeira
hiperfonese da 2ª no foco aórtico acessório. Era audível
uma intensa 4ª bulha. Raras extra-sístoles. Havia alguns
sibilos e crepitação nas áreas basais posteriores. As
jugulares eram túrgidas a 90º com ondas “a”
proeminentes . O fígado era palpável a 4 cm, abaixo da
borda costal, na linha medioclavicular direita, superfície
lisa, doloroso, consistência aumentada + +.

A radiografia do tórax  (fig. 1) mostrava discreto grau de
inversão do padrão vascular e notável aumento da área. O
arco inferior esquerdo era quase geometricamente circular.
O botão aórtico não era visível.

O eletrocardiograma (fig. 2) apresentava ondas P e
segmentos PR de características normais. Freqüência
cardíaca em torno de 100bpm. O vetor de QRS próximo de
90º com rotação horária. No plano horizontal, a alça
vetocardiográfica mostrava desvio para a frente e rotação
no mesmo sentido. A duração do complexo QRS era de
11ms. Nas derivações precordiais havia
supradesnivelamento dos segmento, ST de V

2
 a V

6
. O vetor

ÂT opunha-se ao ÂQRS.
Após 24 horas de tratamento com doses elevadas de

diurético, além do digitálico, houve melhora dos sintomas,
com desaparecimento da crepitação, mas com permanência
de sibilos esparsos. No final do 2º dia de internação,
apresentou súbita piora da dispnéia, sendo detectada
taquicardia ventricular acompanhada de choque
cardiogênico. A despeito da terapêutica empregada,
instalou-se fibrilação ventricular que não reverteu com o
tratamento, advindo o óbito.

No estudo necroscópico, observou-se, além de
intensa congestão hepática,  acentuada car-
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pulmonares e à veia cava superior, sob pressões diferentes
(cerca de 15mmHg para as câmaras direitas e 30 para as
esquerdas). Após a fixação, foram realizados 2 cortes
longitudinais (um, dividindo o óstio da valva aórtica e
dirigindo-se para a ponta e o outro, paralelo ao primeiro,
passando pela valva pulmonar) a fim de se avaliar o
estreitamento das vias de saída (fig. 4 e 5).

Esse procedimento deixa a impressão da existência de
um grande esporão muscular septal proeminando na via
de saída do ventrículo esquerdo (VE).

Em seguida, o coração foi recomposto pela colagem
das partes com cola de cianocrilato e os ventrículos foram
seccionados transversalmente, separando-se 4
segmentados denominados de alto, médio, baixo e ponta,
respectivamente com 4, 4, 4 e 1,5cm de espessura. Em cada
fragmento para cada ventrículo, identificou-se uma parede
anterior, uma lateral, uma posterior além da septal. Na
medida da espessura de cada uma delas tomou-se a
precaução de não incluir as trabéculas carnosas e os

Fig. 1 - Notar o significativo grau de cardiomegalia e os peculiares
contornos da sombra cardíaca. Não havia derrames.

diomegalia e grande aumento da massa miocárdica (coração
com peso de 1300g). As coronárias eram pérvias, mas o
ramo descendente anterior, nos primeiros 5cm, e o primeiro
ramo diagonal (defluente deste) estavam cobertos por uma
ponte miocárdica de aproximadamente 0,2 cm de espessura
(fig. 3).

Inicialmente, a abertura do coração foi feita da maneira
clássica, segundo o método de Praunsnitz. Essa técnica
não se mostrou, entretanto, inteiramente adequada para
avaliar o grau de obstrução das vias de saída e o volume
de cada uma das câmaras. A peça foi, então, fixada pela
injeção de formol a 10%, com cânulas adaptadas às veias

Fig. 2 - ÂQRS a -90º no plano frontal e para a frente no plano
horizontal. A rotação é horária em ambos os planos.

Fig. 3 - Notar os peculiares contornos do VE; as linhas tracejadas
assinalam a existência de extensa ponte miocárdica nos 5 primeiros
centímetros da artéria descendente anterior e sobre o primeiro ramo
diagonal.

Fig. 4 - Corte longitudinal passando pela ponta do VE e pelo meio
do anel valvar aórtico. Notar a grande espessura parietal na região
do vórtice e, especialmente, de todo o septo. Quatro setas mostram
a proeminência septal na via de saída do VE. A linha tracejada
demarca superfície endocárdica de uma área mais posteriorizada
daquela via defluxo e que não aparece devido ao “esporão” muscular
septal
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músculos papilares. Os resultados encontram-se no quadro
I.

Depois, foram realizados mais cortes transversais
com a finalidade de confeccionar, segundo método
modificado de Wissler1, um molde em gesso de cada um
dos segmentos as câmaras cardíacas (fig. 6). O
desprezível grau de retração do espécime após a fixação
(em média 6,8% de retração volumétrica) e o
insignificante grau de encolhimento do gesso atestam a
fidelidade desse processo para a estimativa dos volumes
cavitários. As avaliações volumétricas foram feitas pelas
medidas dos volumes deslocados pelos moldes ao
imergí-los, em água, após impermeabilização com uma
resina. Os volumes encontrados foram: VD = 52ml, AD
= 25 ml e AE = 20 ml, VE =150ml.

Fig. 5 - Notar a grande espessura de todas as paredes, especialmente
da parte alta do septo. As setas mostram a via de saída do ventrículo
direito, com estreitamento classificado como discreto.

Por fim, foram. retirados 16 fragmentos para estudo
histopatológico, provenientes de cada uma das 16 áreas
em que foi dividido o coração.

COMENTÁRIOS

Apesar da extensa sinonímia, (“obstrução funcional do
ventrículo, esquerdo”2 “pseudo-estenose”3, “estenose
subaórtica funcional”4, “estenose subaórtica hipertrófica
idiopática (primária)”5 “hipertrofia septal assimétrica”6,
“cardiopatia hipertrófica obstrutiva”7, “hipertrofia
assimétrica do ventrículo esquerdo”, 8 entre outros nomes
9,10 achamos mais conveniente, como outros 9,10 chamá-la,
simplesmente, de cardiomiopatia hipertrófica, primária
(CHP), pois essa denominação lhe confere uma concepção
anátomo-funcional mais ampla. De modo geral, as outras
denominações aludem a um componente que, hoje, se
encara apenas como um cateter ocasional nessa doença.
A existência de tantos nomes evocativos do componente
obstrutivo justifica-se porque os primeiros estudos se
restringiram a pacientes com obstrução2-8. Entretanto, com
os estudos ecocardiográficos, não só se descobriu o outro
importante componente dessa cardiopatia (o movimento
sistólico anterior da lascínea ântero-medial da valva mitral)
como também se descobriu um grande número de casos,
até mais numerosos que os primeiros, em que hipertrofia
prevalentemente do septo não se associava à estenose
subvalvar. Começou-se a compreender que a dificuldade
de ejeção do ventrículo esquerdo não só dependia a
proeminência septal, como pensaram inicialmente Schmink
11,12 e Teare8 , mas também da oposição, durante
mesossístole, do folheto anterior da mitral ao septo
abaulado 13-21.

QUADRO I - Valores médios (em) da espessura conforme a parede, segundo o segmento para cada um dos ventrículos.

Ventrículo Esquerdo Direito
Segmento Parede Septal Anterior Lateral Posterior Anterior Lateral Posterior

Alto
Médio
Baixo
Ponta

3,3
4,0
3,6
2,1

2,3
2,0
2,0
1,8

2,2
1,8
1,9
1,6

2,4
1,2
0,9
1,4

0,4
0,3
0,4
-

0,4
0,6
0,8
-

0,4
0,6
0,4
-

Fig. 6 – Sete cortes transversais do coração. Notar, no fragmento 4,
a pequena espessura da parede póstero-basal do VE em comparação
com a do septo e a da parede livre desta câmara. Nos fragmentos 6
e7 as setas mostram o ramo descendente anterior da coronária
esquerda com trajeto intramural.
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A CHP é vista atualmente como uma doença cardíaca
com manifestações clínicas proteiformes, de provável
origem genética (caráter dominante de elevada penetrância),
que resultaria de um defeito de desenvolvimento do tecido
muscular cardíaco9. A única feição que realmente a define
como uma entidade nosológica é a presença de hipertrofia
miocárdica ventricular não explicável por sobrecarga de
trabalho.

As características mais marcantes são: freqüente
presença de hipertrofia predominante do septo
interventricular; nítida desorganização miocelular, seja a
nível microscópico22-27, seja a nível ultramicroscópico e
ocorrência da anormal abertura da valva mitral durante a
sístole ventricular 6,21. Hoje, porém não se pode encará-las
como patognomômicas da CHP9,28,29, pois elas têm sido
encontradas em outras cardiopatias30-41. Entretanto, tais
manifestações reunidas são altamente sugestivas da CHP
e importantes para seu diagnóstico 29.

O fator que determina o crescimento muscular localizado
do coração na CHP não é conhecido. Alguns
responsabilizaram o defeito de arquitetura do septo
interventricular, de forma catenóide (convexo para a
esquerda, do ápice para a base e côncavo para a esquerda,
no plano horizontal) 42 43. Com tal forma, o septo não poderia
“encurtar-se” durante a sístole ventricular. Esse tipo de
contração septal isométrica iniciaria o processo de
hipertrofia localizada.

No passado14, já se imputou a um anormal alongamento
da cúspide anterior da valva mitral o caráter obstrutivo
dessa cardiopatia. Essa anomalia primária levaria à
hipertrofia por permitir que a lascínea anterior de mitral
obstruísse a via de saída do VE durante a sístole. Embora
isso possa ocorrer em casos excepcionais, tal mecanismo
não pode ser generalizado.

Também foi sugerido e que o aumento de duração da
despolarização e da repolarização da musculatura cardíaca,
poderiam levar a distúrbios dos processos de contração e
descontração ventriculares e conseqüente hipertrofia
miocelular. Essa anormalidade pelo menos em alguns casos,
seria sistematizada, ou seja, todo o tecido muscular poderia
estar afetado, tal como na doença de Friedreich30,34,44.

Outros invocaram as origem bioquímica da miopatia,
alegando que uma disfunção da ação adrenérgica no
coração levaria a um prolongado período de contração
isométrica de certas áreas e conseqüente hipertrofia
regional45.

Originalmente, certos autores46, responsabilizaram a
hipertensão arterial sistêmica pela CHP. Entretanto, vários
trabalhos vieram negar uma eventual relação causal entre
estas duas doenças, tanto por ser pequena a porcentagem
de hipertensos entre os portadores dessa cardiopatia, como
por ser insignificante o número de corações com hipertrofia
assimétrica na população de hipertensos 11,47.

A hipertrofia assimétrica do coração também tem sido
verificada em diabéticos 48, recém-nascidos de mães
diabéticas 49, halterofilistas 50, portadores de coronariopatia
aterosclerótica 33,51, na valvopatia aórtica 52 em crianças

até 2 anos de idade 52, em embriões e fetos 53,54 e em diversos
tipos de cardiopatias congênitas 55, em tireopatias 41, na
acromegalia 29, na ataxia de Friedereich 30 e, especialmente,
nos portadores de lesões produtoras de hipertensão
ventricular direita de longa duração (estenose pulmonar e
hipertensão pulmonar primária) 31,32. Entretanto,
diferentemente da hipertrofia septal da CHP, as acima
citadas não são verificadas nos parentes dos portadores,
poucas vezes são tão acentuadas como naquela
cardiopatia e não apresentam as alterações qualitativas e
quantitativas do tecido muscular que são nela verificadas
9,56-60.

As anormalidades histológicas do músculo
primariamente acometido são: excessiva quantidade de
tecido conjuntivo interfibrilar, grande aumento volumétrico
do citoplasma e do núcleo das miocélulas, presença de
microvacúolos e distorção da disposição das fibras
cardíacas, por vezes espiraladas. Caracteristicamente, essas
alterações se restringem a determinadas áreas fora das quais
o aspecto macro e microscópico é normal ou com regiões
de hipertrofia do tipo habitual 27,54,56,61,62.

A existência de casos com outras áreas de acometimento
muscular primário como aqueles com exclusiva hipertrofia
apical do VE tem revelado a grande variabilidade na CHP,
desfazendo a impressão de pura oclusão subvalvar 28 63,65.

O deslocamento sistólico da lascínea anterior da valva
mitral, embora seja, segundo vários autores, um forte indício
de hipertrofia septal assimétrica, tem sido também
detectado em casos de transposição dos grandes vasos66,
no choque hipovolêmico 67, na estenose e insuficiência
valvar aórtica 68,69, na cardiopatia por hipertensão 70 em
qualquer valvopatia com hipertrofia septal secundária 71

entre outras. Entretanto, sua freqüência em tais doenças é
muito mais baixa do que na CHP. Além disto, em alguns
daqueles casos verificou-se ligeira proeminência do septo
interventricular, o que confirma a importância dessa
anomalia estrutural na gênese da insuficiência
mesossistólica da valva mitral.

O mecanismo dessa disfunção valvar não é totalmente
conhecido. Primeiramente, invocou-se a distorção da
musculatura papilar, provocada pelo crescimento
muscular anárquico 16,28. O grupo dos papilares
anteriores anormalmente elevado, tracionaria a lascínea
mitral anterior durante sístole do ventrículo esquerdo,
levando à insuficiência. Entretanto, hoje acredita-se que
a grande aceleração do sangue na estreitada via de
defluxo do ventrículo esquerdo durante a sístole dessa
câmara, provocaria, por efeito Venturi, uma verdadeira
“aspiração” da cúspide, deslocando-a anteriormente e,
assim, tomando a valva momentaneamente insuficiente.
Aliás, estudos anatomopatológicos e ecocardiográficos
de casos de CHP têm mostrado que a valva mitral
freqüentemente, se encontra mais próxima do septo que o
normal (menos de 20 mm, o que tomaria a cúspide anterior
mais suscetível de ser “succionada”. Essa aproximação
ocorre não só porque o septo fica mais proeminente na
via de saída, mas porque há uma real “ectopia” mitral,
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sugerida pelo aumento da distância entre o anel mitral e a
parede posterior do VE72,73.

Outra característica funcional da CHP é o fechamento
mesossistólico da valva aórtica provavelmente pela súbita
diminuição do fluxo sistólico decorrente da projeção
mesossistólica da lascínea mitral na via de saída.

A CHP pode ser dividida nas formas obstrutiva, não
obstrutiva e “obstrutivo-provocável” ou “lábil”. A existência
de gradiente sistólico entre a raiz da aorta e o VE caracteriza
as duas primeiras. Na terceira, o gradiente é induzido pelo
esforço ou por provas farmacológicas 9,24,58. Note-se,
entretanto, que mesmo em casos da forma obstrutiva, o
gradiente é consideravelmente variável durante o
cateterismo cardíaco. Tal caráter funcional da oclusão
subaórtica é compreensível, pois toda condição que permite
aumentar o retorno venoso cardíaco amplia a via de defluxo
do VE. Por outro lado, a diminuição do retorno venoso ou a
diminuição da pressão na aorta aumentam a dificuldade na
passagem do sangue, o primeiro fator, por restringir a via de
saída e o segundo, por incrementar o efeito Venturi24.

Em termos ecocardiográficos, a forma obstrutiva
apresenta o movimento sistólico anterior (MSA) da valva
mitral; a não obstrutiva não o apresenta e a “lábil”
apresenta-o momentaneamente.

Esses tipos funcionais da CHP têm seus
correspondentes anatômicos.

Embora a hipertrofia septal seja mais intensa nos casos
bom dificuldade de ejeção ventricular, alguns autores têm
demonstrado que a estimativa do grau de estenose pela
medida do septo é muito precária21,72,73.

Entretanto, dois achados anatômicos sugerem
obstrução subaórtica. Um é a presença de uma área de
espessamento endocárdico na parte alta do septo. Como
uma imagem em espelho da cúspide anterior da valva mitral
(atribuída ao contínuo choque daquela lascínea com a
parede muscular septal) 11. O outro é o minucioso estudo
histológico e das diferentes espessuras das paredes
ventriculares 61,62.

Na forma obstrutiva além das áreas de hipertrofia
muscular primária, quase sempre no septo, percebe-se
hipertrofia do restante da musculatura ventricular. Essa,
do tipo habitual, se distingue da outra por ter um padrão
sem as aberrações da musculatura “tumoral” da CHP. A
participação de toda a musculatura na redução volumétrica
do ventrículo parece ocorrer pela sobrecarga dependente
da obstrução da via de defluxo. Na forma não oclusiva, ao
contrário, as áreas hipertróficas são resultado,
exclusivamente, do processo miopático primário 19,61,62,74,75.

Na CHP a região do ventrículo esquerdo, situada
posteriormente à cúspide póstero-interna da valva mitral,
tem espessura aumentada nos casos com estenose
subaórtica e apresenta espessura normal, nos casos não
oclusivos, (fig. 7), pois nesses não há sobrecarga que leve
à hipertrofia 16,19.

Ao exame ecocardiográfico, é comparada a espessura
dessa região com a do septo. A relação entre a espessura
septal e a espessura da parede póstro-basal do VE (es/epb

VE) é, quase sempre, maior que 1,3 mesmo nos casos não
obstrutivos.

Fig. 7 – “a” e “b” mostram a configuração e espessura da parede póstero-
basal do VE em casos de CHP “obstrutiva” e “não oclusiva”,
respectivamente, segundo observação original de Henry e Col.6; “c”
refere-se ao caso descrito.

No caso apresentado, há dificuldades para o
reconhecimento de obstrução subaórtica. O septo é
extremamente espesso em todos os níveis e parece fazer
grande proeminência na via de saída do ventrículo
esquerdo, entretanto, não foi observado o espessamento
endocárdico septal freqüentemente presente nas formas
obstrutivas.

A distância do septo à comissura da valva mitral em
posição sistólica, medida no eixo de rastreamento
ecográfico, foi de aproximadamente, 25 mm. Esse valor está
acima do crítico (20 mm), abaixo do qual, freqüentemente,
ocorre o deslocamento da lascínea anterior da mitral, e por
esse motivo, obstrução subaórtica. Considerando-se que
nas pessoas normais essa distância varia em tomo de 27,5
mm e na forma “lábil”, em média, 22 mm, o coração de
nossa paciente pode ser incluído nessa forma.

O padrão da hipertrofia das paredes ventriculares
mostrou áreas de espessura aumentada, outras, de
espessura normal (tal como nos casos sem obstrução da
via de saída do VE) e regiões de espessura menor que a
normal. Entretanto, a parede posterior do ventrículo
esquerdo, atrás do folheto póstero-externo da valva mitral
tinha espessura bastante aumentada, o que não costuma
ocorrer nas formas não oclusivas, (fig. 8). Essa
peculiaridade do caso teria sido responsável, no exame
ecocardiográfico, por um índice es/epb VE em torno de
1,37.

Em nosso caso os segmentos médio e baixo da parede
posterior do VE eram mais delgados que o habitual (fig.
7C).O estudo histopatológico dessas regiões revelou que
elas, aparentemente, apresentam menor número de fibras
miocárdicas e maior quantidade de tecido conjuntivo
interfibrilar que as demais. Essas fibras mantinham o
mesmo aspecto e a mesma disposição anômala
presentes nas áreas de maior volume muscular. Esse
achado talvez decorra da diminuição do número de mio-
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células ditada pela isquemia (desproporção entre consumo
e oferta de oxigênio).

Fig. 8 –Esquema mostrando as diferenças de espessura parietal do
coração de nossa paciente. A linha ponteada mostra o eixo de exploração
ecocardiográfica habitualmente usado para estudar casos de CHP.

Fig. 9 - Diagrama mostrando os principais vetores e a alça de

despolarização ventricular nos planos frontal e horizontal das derivações.

déficit do desenvolvimento físico.
A paciente apresentava angina de peito e o exame

anatomopatológico mostrou extensa ponte miocárdica
sobre o ramo descendente anterior e o primeiro ramo
diagonal. Embora não se tenha encontrado áreas de
cicatrização, o aumento do tecido conjuntivo interfibrilar,
especialmente nas regiões mais delgadas, pode ser, em
parte, devido à isquemia.

Foi a parte anterior do septo, possivelmente, a
responsável pela grande onda R em V

1
, e a parede lateral

do VE pela onda R de V
6
 (fig., 9). O desvio da alça para cima

poderia ter ocorrido porque a parede póstero-basal do VE
tinha menor quantidade de tecido muscular que a parede
ântero-posterior, além da provável associação de bloqueio
do fascículo posterior do ramo esquerdo.

Independentemente da fase do ciclo cardíaco em que
parou o coração de nossa paciente, o volume da cavidade
ventricular esquerda é excessivamente elevado. Das cifras
que Wissler1 relatou em corações patológicos, a que mais
se aproximou da de nossa paciente é de 110 ml, encontrada
em corações de 830-860 e 575 g. Essa medida fortaleceu a
impressão inicial de aumento e de volume do VE.

O ventrículo direito, por outro lado, mostrou um volume
normal (50ml), embora seja evidente a restrição volumétrica
dessa cavidade (fig. 6) pelo espessamento,
septoventricular, (“coração de Bernhein”).

Hemodinamicamente, a CHP caracteriza-se por
apresentar elevadas pressões diastólica, tal como na
amiloidose, na estenose mitral, na pericardite constritiva e
na hemocromatose, pequena complacência. Desse modo,
precocemente, o regime de hipertensão venocapilar
pulmonar instala-se sem aumento de volume das câmaras
cardíacas 27,26,27.

Em um estudo cineventriculográfico de 100 portadores
de CHP realizado por Mc Kenna e col., 41 tinham grande
restrição volumétrica do VE, 45 apresentavam menor grau,
10 mostravam volume normal e apenas 4 tinham cavidade
aumentada 9. Segundo os mesmos autores, a dilatação da
cavidade ventricular é um evento pouco freqüente,
surgindo em decorrência de doença cardíaca associada,
especialmente, infarto do miocárdio78.

É difícil explicar como o VE chegou a dilatar-se tanto em
nossa paciente. Em quase todas as cardiopatias, a dilatação
das cavidades cardíacas dá-se ao longo do tempo, pelo
continuado acúmulo e resíduo pós-sistólico que decorre
da progressiva perda da força contrátil do coração. Na
CHP, entretanto, há desde o início, restrição dos volumes
diastólico, tanto do VE, como do direito hipertrófico e
angustiado pelo proeminente septo interventricular. Essa
situação determina baixo débito, o qual condiciona um

Nosso caso apresenta peculiaridades eletrocardio-
gráficas em contraste com o que se tem encontrado na
CHP. O desvio da alça de despolarização ventricular para a
direita (como o verificado no plano horizontal de nossa
paciente) é aceito como um indício dessa doença79. Por
outro lado, não encontramos no presente caso o que alguns
descrevem como principais alterações eletrocardiográficas
da CHP: grandes ondas R nas precordiais médias V

2
, V

3
 e

V
4
, especialmente na última80.
No  estado  atual  dos  conhecimentos  eletro-

cardiográfico   dessa   doença, o  sinal  de  maior
segurança  para  diagnóstico  é  a  presença  de  ve-
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tores septais proeminentes, desde que excluídos os
distúrbios de condução do ramo, dos fascículos direitos e
a hipertensão ventricular direita.

SUMMARY

A clinical-pathological correlation of a case with primary
hypertrophic cardiomyopathy is presented, as well as a
review of the literature.
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