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INTRODtJCCION 

La Hiocardiopat!a llipcrtrdfica Idiopdtica (MHI) eo identifi­

có como padeci.tDiento en 1957 (1,2). So caracteriza por hipcrtro-

fia mioc4rdica proforontcmcnte do la rcg16n basal del septum in­

terventricular que por lo coman ca asim6trica, de otiolog!a don­

conocida, sin dilatación do cavidades, a menudo asociada con fun-

cidn hiperdinSmica sistólica dol ventriculo izquierdo y deterio­

ro do la capacidad do rctracci6n elástica del mismo (3,4). So do­

signar4 como •obstructiva• cuando no demuestro gradiente intrn­

vontricular en reposo o con intervenciones provocadoras igual o 

mayor a 20 mmllg (5). No roDpota raza, edad, ni sexo, puedo sor 

espor4dica o cong6nita debido a herencia de tipo autosdmica do­

minante do ponetrancia y expresividad variables (6,7). sus com-

' plicncionos incluyen arritmias cardiacas, embolias perif6ricas, 

insuficiencia cardiaca y muerto sGbita (B,9). 

La finalidad de esto trabajo os la do conocer o identificar 

la incidencia, las caractor!sticas do prosontacidn y la ovolu­

c16n n largo plazo do la MUI on nuestro medio. Para esto efec­

tuamos un estudio retrospectivo en el Instituto Nacional do 

Cardiolog!a Ignacio Chávoz, do 1944 hasta 19BB. 
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MATERIAL Y METOOOS 

So revisaron loo cxpodiontoo clínicos da más do 1000 pacien­

tes dol Instituto Nacional do cardiología Ignacio Chávez, con los 

diaqn6sticos do cardiomiopat!a, Miocardiopat!a familiar, Esteno­

sis A6rtica y Estenosis Suba6rtica Dinámica, En muchos casos hu­

bo nocoeidad de acudir al Servicio do niocstad!etica para revisar 

oxpcdiontoe cl!nicoo microfilmados, as! como a loo archiven do 

Fonoococardiograf!a y Hcmodinámica. S6lo 117 casos reunieron los 

requieitos para el d1aqn6ntico do HUI, La rovisi6n 1ncluy6 desdo 

el año do 1944 hasta mayo do 1908, Se excluyeron todos aquellos 

caeos con ostenosie valvular a6rtica, ontonosis suba6rtica fibro­

sa fija, hipcrtonn16n arterial niet~mica y cualquior otra onfer­

modad con96nita o adquirida capaz de causar hipertrofia mioc4rdi-

ca, 

Para la colocci6n do datos so roaliz6 una hoja ospocial don­

de se anot6 para cada caso1 nombro, rogistro, edad, ooxo, lugar 

do nacimiento, historia familiar do miocardiopat!a hiportr6fica, 

nntocedontes personales do importancia, los signos y s!ntomas del 

padocimiento. So anot6 el resultado de los estudios de gabinete 

(eloctrocardiograma, toloradiograf1.a do t6rax, ecocardiograrn.a, 

fonocardiograma, cateterismo cardiaco, estudio Jfolter de 24 horas, 

prueba de esfuerzo en banda sin fin, voctocardiogramn, biopsia 

mioc4rdica, pruebas funcionales roopiratorias y tiroideas y cen­

tolloograf!a miocárdica), ol diagn6stico inicial, ol trntarn.ionto 



- 3 -

ofectuado, f4rmaco empleado y dosis del mismo, evolución clínica, 

deceso y causa, qrupo sangutneo y factor rH, colesterol y trigli­

c,ridos sdricos, tiempo do seguimiento hospitalario o tolcfdnico 

y modificaciones do los estudios do gabinete durante ol scgut.mion­

to. 

Una voz reunido todo el material no anotaron los resultados 

como porcentaje del total do casos o do cada estudio realizado. 

Para tenor un panorruna comparativo do cada Tabla so desglosd 

el ntlmoro de casos correopondiento a las variedades do1 Miocardio­

pat!a Hipertrdfica Idiop4t1ca Obstructiva (MHIOJ y Hiocardiopat!a 

JJiportrdfica Idiopcitica No Obstructiva (MJJINOl. 

Se roalizd an4lisis cstad!otico con 11mitos exactos do con­

fianza para distribuci6n binomial con corteza del 95\. 

RESULTADOS 

En el portado comprendido entro el año de 1944 y mayo de 

1988 (44 años) se diagnosticaron 117 casos de MHI en ol Instituto 

Nacional de Cardioloq!a Ignacio Ch4vez, que correspondo a una in­

cidencia del o.o5t (117/208,000). 

Predomin6 ul sexo masculino (74143), la edad promedio fue de 

31 años y en 15 casos hubo historia familiar de miocardiopat!a. 

Fueron 74 pacientes con MHIO y 43 con MHINO. Seis casos so clasi­

ficaron de predominio Apical, do los cuales, 5 fueron no obstruc-
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tivos y uno obstructivo. En loa primeros 25 años de nuestro hos­

pital (1944-1969) so diagnosticaron 22 caaos do !-!HI, do los cua­

les 20 fueron HUID, a diferencia da los filtimos 8 años (1980-

1988) en quo se diagnosticaron 58 casos do Hlll, la mayor:ta do és­

tos con MHINO (p <O .OS) (Tabla 1). Por su lugar do origen 111 

fueron moxicanos y 6 extranjeros residentes en la RopGblica Mexi­

cana. Do los nacionales al mayor n<itnero fue nativo dol Distrito 

Federal (45), seguido por loa Estados do Voracruz (11) y Puebla 

l71 (Tnbln 2). 

Los s!ntomas prodominantos fueron: disnea l65\), palpitacio­

nes (46\) y dolor precordial at!pico (44\), ninguno con diforon­

cias signif~cativae par grupos. S6lo tres sujetos estaban asinto­

m!ticos al momento do su primorn rovisión cl1nicn (Tabla J), Los 

signos mAs frocuentos fueron: lipotimia l29\) y soplo sistólico 

ons el foco aórtico l40\), ol mitral (JB\) y en el mosocardio (38\l. 

El soplo cardiaco fuo ln primera manifestación dol padecimiento' 

on 30 casos con franco predominio en loa obstructivos (26:4} 

(p < O.OS) as! como ol soplo sistólico que so auscultó en la re­

gión del Apox (2411) (p <O.OS) y on el mosocardio (30:7) (p<O,OS). 

Tambi6n la palpación de fr6mito sistólico en mesocardio identificó 

a los obstructivos (16;0) (p <O.OS) (Tabla 4), Al inicio do su es­

tudio112 enfermos (96\) so encontraron on clase funcional I-II do 

la NYUA (Tabla 5), So rogistr6 electrocardiograma do 12 derivacio­

nes en todos los casos. Ciento once tuvieron ritmo sinusal (95\) 1 

J fibrilaci6n auricular, 2 ritmo do la uni6n auriculoventricular 
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y l fluttor auricular. 22 pacientes tuvieron bloqueo do rama de­

recha y 22 de ra.11a izquierda del haz de !lis con predominio en am­

bos del bloqueo de 9rado-:.,inicial y en aquellos con HHIO ol de ra­

ma izquierda. Hubo crecimiento auricular izquierdo on SB casos 

(41 con MHIO), hipertrofia del vontr!culo izquierdo en B6 (57 con 

MllIO) y aobrccarqa sist6lica del vontr!culo izquierdo en 33 casos 

(27 con MHIO) (Tabla 61. A trav~s do su scgu1.rnionto 5 sujetos Clll!l­

biaron do rittr10 cardiaco o tuvieron trastornos en la conducci6n 

aur!culoventricular (todos con MllIO) y 5 adquirieron nuevos blo­

queos de rama. En 15 hubo cambios transitorios del ritmo y do la 

conducci6n dando sobresali6 la fibrilac16n auricular en 7 enfer­

mos (Tabla 7). Todos tuvieron teloradiografla de t6rax do su en­

trevista inicial, en 95 casos (81t) hubo cardiomcqalia y prodomi­

n6 el grado I (índico cnrdiotorllcico > O. SO y :s O. SS) (rcf. 10) 1 

29 tuvieron datos do hiportcnsi6n vcnocapilar pulmonar, la mayo­

ría grado uno (11) (Tabla 9), Durante el seguimiento awnont6 la 

cardiomegalia en 9 ca.sos y diaminuy6 en 3 ('r'abla 9) • 

El d1agn6stico correcto so estableció en la entrevista ini­

cial do 17 casos (15\). El diagn6stico inicial m4s frecuento fue 

cardiopatía valvular rown4tica en 50 casos (43\) seguido por la 

estenosis suba6rttca fibrosa con 2S casos (21\) (Tabla 10). Otros 

d1agn6st1cos so anotan en la Tabla 11. 

En 97 pacientes se obtuvo Ecocardiograma inicial y en 79 Fo• 

nocardiogra.ma que apoyaron ol diagndstico correcto. En 17 se rca­

liz6 prueba de esfuerzo on banda sin fin, do los quo so obtuvo 
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una respuesta positiva a insuficiencia coronaria en 6 (dcsnivol 

negativo del segmento ST ~ l tm:1 y ~ O.OB"l. Se renliz6 monitorco 

Holter do 24 horas en 20 enfermos donde el hallazgo mtis frecuen­

to fue de o~trasistolin ventricular monom6rfica en 11 casos (Ta­

bla 12). En 12 pacientes so roaliz6 catetcriwr.o cardiaco que in­

cluy6 artoriograf1a coronaria en 20 casos, donde ninguno tuvo 

lesiones obstructivas coronarias significativas ( > SO\ dol difi­

motro) (5 de ellos con prueba dri cnfucrzo positiva a insuficien­

cia coronaria). El gradiente promedio en el tracto do aalida del 

ventriculo izquierdo fue do SB rnmttg en los pacientes con MHIO y 

de 13 Jl!JllHg en la región apical o modio-vontricular de aquellos 

con MHINO. En 7 so inform6 do morfolog1a ventricular en "reloj 

do arena". En dou casos el gradiente dif!ninuy6 un promedio de 

32 mmng con amiodarona endovenosa y en un caso no lo modific6, 

En dos casos la aplicaci6n do Propranolol endovenoso (5 mgr) dis­

minuyó el gradiente 80 lt\lnllg on promedio y en otro cano se aplic6 

isoprotcronol que awnent6 el gradiente a 111 mmllg. No hubo dife­

rencia Dignificativa de las presiones intracavitarias do ambos 

grupos, La presión diastólica final del ventriculo izquierdo fuo 

de 16 mm.Ug en promedio {Tabla 13), Otros rosultndos do estudios 

de laboratorio y gabinete so anotan en las Tablas 14 y 15 donde 

destaca el vectocardiograma que en ol 48\ de los casos apoyó la 

oxistoncia de hipertrofia ventricular izquierda y on el 26\ do 

los casos isquemia subopic4rdica izquierda. En 5 casos sugirió 

necrosis mioc!rdica. 
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Recibieron tratamiento m6dico 92 pacientes (79\) • El f&rma­

co mds empleado fue el botabloquaador propranolol y la dosis dia­

ria promedio fue casi 3 veces mayor en el grupo obstructivo 

(129t 48 mgr). A 7 sujetos con MllIO so les practic6 intorvenci6n 

quirdrgica, que on 5 fuo miomcctom!a soptal, en uno Cilt:l.bio valvu­

lar mitral y en uno dilataci6n digital e instrumental do la re­

gi6n subValvular a6rtica (Tabla 16) • El seguir.tiento del grupo to­

tal fue de 6. 2 años (extreman de uno a 25 años), Hasta ol año de 

1988 hubo seguimiento hospitalario y tolcf6nico de 52 pacientes 

(44\) (Tabla 17). Nueva pacientes fallecieron: 5 en forma sGbita, 

3 on periodo postoporatorio (uno fue operado en el extranjero) y 

uno por inouficioncia cardiaca quo desencaden6 arritmias, Todos 

ton1an MHIO y ocho estaban en clase funcional 1-Il {Tabla 18). 

Dos casos fallecieron durante nu estancia hospitalaria y on uno 

se roaliz6 autopsia, Un paciente dcoarroll6 abdomen agudo 'i ne 

onvi6 a otro hospital para su tratamiento, desconocemos su cvolu­

ci6n. 

En ol seguimiento se realizaron 22 ecocardiogrnmas do con­

trol, hubo mejoría on 6 casos y la mayor parto se mantuvieron sin 

cambios {Tabla 19). En 11 pacientes se rcaliz6 un segundo catete­

rismo cardiaco. En 3 con MllIO se dcmostr6 gradiente intravontri­

cular no demostrado en la primera ocasi6n, en 6 casos no hubo cam­

bios, en otro paciente auroont6 de 59 a 115 nunllg y en uno mlS.s dis­

minuy6 de 120 a 92 mmllg. El tiempo promedio entro ambos cateteris­

mos fue do 4,6 años. 
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En los 5 oobrovivicntes al trata~icnto qutrargico hubo soqui­

miento promodio do JB,4 meses (m!nimo 1 año, máximo 10 años). En 

todos hubo franca mojor!a en signos y s!ntomas. En uno so realizó 

fonocardiograrna que dcmostr6 disminuci6n significativa > 10\) 

en el tiempo del pcr!odo expulsivo calculado en el pulso caroti­

deo y del "indica a" on el apicograma respecto al estudia prcopc­

ratorio. En un caso so rc~~iz6 ccocardiograma bidimensional donde 

se confirmó disminución en la obstrucción del tracto do salida 

del ventrículo izquierdo y desaparici6n de la inauficioncia mi­

tral. En atrae dos casos so rcaliz6 cateterismo cardiaco 1 año 

deapu6s del procedimiento quirürgico; en ambos disminuyó el gra­

diente ventricular un promedio de 35 mmllq y al aplicar betablo­

quoador en uno do ellos (proprnnolol) eo redujo do 120 mmllg hasta 

19 mmlig (tercer cntoterismo). 

Ouranto el seguimiento observamos que en 32 casoe aumentó la 

gravedad do la disnea y que en J pacientes hubo deterioro cl!nico 

funcional. En 10 sujetos so realizó cardiovorsi6n eléctrica (por 

taquiarritmia supravcntricular con roepuosta ventricular rApida) , 

en promedio 166 joules por choque y 2 choq~cs por paciente. oos 

enfermos requirieron la colocación de marcapaso definitivo por 

o!ndrome de bajo qasto cerebral y bloqueo aur!culavontricular de 

torear grado, Dos pacientes tuvieron embolia periférica (Tabla 20) • 

De los 6 pacientes que inqer1an amiodarona, el medicamento se 

suspendi6 on 2 de ellos, on uno debido a.hipar tiroidismo y en otro 

a la presencia do depósitos cornealos extensos, En dos pacientes 
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se manifost6 neurosis depreGiVa quo amorit6 tratamiento psiquiá­

trico que persiste hasta la fecha. 
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DISCUSIÓN 

Desde que ol cirujano inglds orock, opor6 a un paciente en 

1956 con el diagn6stico de estenosis valvular aórtica (1), y que 

para su sorpresa Onicamente encontr6 hipertrofia septal quo oclu!a 

parcialmente ol tracto de salida del vontr!culo izquierdo, apare­

cen publicados hasta la focha, d~conas de art!culos sobro una en­

fermedad que ha recibido muchos nombres y finalmente adoptado el 

de Miocardiopat!a ltiportr6fica Idiopática (MHI), 

Las caractor!nticas que definen a la HUI se han integrado al 

trav~e del tiempo y esto proceso no fue fácil. En primor lugar 

existo hipertrofia rniocárdica do localizaci6n variable, Hay acuer­

do general do que esta hipertrofia por lo coman os asir.16trica y 

tambi6n do que su principal localtzac16n os la rog16n basal y me­

dia del soptum intervontricular. SogOn esta hipertrofia sea lige­

ra o muy irnportanto será capaz o no do causar obstrucci6n durante 

la oyecci6n ventricular (gradiente on ol tracto do salida) y reci­

birá los calificativos do "Obstructiva" (HJIIOl y no Obstructiva 

(MllINOI rospoctivamento. En segundo lugar no existo dilatación do 

cavidades, por el contrario el volumen vontricular está reducido, 

hay disminuci6n on la capacidad de distensi6n ol~stica de las fi­

bras musculares cardiacas que se manifiesta como daño significati­

vo en la di4stole y función hipordinllmica del vontr!culo, lo que 

facilita un mayor vaciamiento y favorece el contacto del soptum 

hipertr6fico con la válvula mitral. En torcer lugar os incuestio-
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nabla el que no debe Oxietir causa alguna hasta ahora conocida 

que explique la hipertrofia rniocárdica, talos como: la membrana 

subadrtica, la estenosis valvular a6rtica, la hiportonBi6n arte­

rial, la enfermedad isquémica coronaria e incluso las enfermeda­

des cong6nitas como la deficiencia de carnitina, etc. 

~· Se han esbozado algunas tcor!as sobro ol probable origen 

do la HUI. De las primeras señaladas en la literatura, so aospo­

ch6 asociada con trastornos del metabolismo de las catocolaminas. 

Esto en base a su asociaci6n con hiportcnsi6n arterial y a oindro­

moe como lontiginosis y feocromocitoma (13-19, 111). Sin embargo 

los estudios postcrioroo no lo han confirmado, Tambi6n so ha suge­

rido la deficiencia o ausencia de algQn factor que sea necesario 

para el ordenamiento paralelo de las miofibrillas durante al desa­

rrollo fetal (13). Ultimruncnto otra teoría supone, por la asocia­

ci6n de hipertiroidisrno en humanos con MHI y cxperimontog en ani­

males, que ol ácido triyodotiroac6tico podr!a jugar un papel pa­

tógeno on el padecimiento {19). Sin embargo toda posibilidad de 

confirmar estos hechos se dificultn al no existir un modelo expe­

rimental de la MllI, aunque el padecimiento ya está bien ro conoci­

do en porros y gatea. 

Herencia. A partir de 1960 se identificd que entro el JO y 50\ de 

los enfermos con MHI (fuese o no obstructival heredaban el padeci­

miento bajo transroiei6n autos6mica dominante con penotrancia y ex­

presividad variables (2,21-23} y el porcentaje restante so sospe­

chó era consecuencia do una mutación genGtica. En nuestra revisión 
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encontramos quo solo ol 15\ de los sujetos ton!an antecedente he­

reditario dol padecimiento, Esta incidencia rolativrunento baja en 

comparaci6n a otros estudios so puede explicar por las dificulta­

des para estudiar a todos los familiares consangutncos da un pa­

ciente en nuostro medio, 

Variedades y Evoluci6n. EKistcn pocos padecimientos cardiovascu­

larcs que ocasionen una gama tan diversa de uignos y s!ntomas co­

mo la Mili, Desde la descripción de la enfermedad hasta finales de 

la d~cada de los 70's todas las series publicadao coincid!an en 

quo la MUID era 2 a J vecc!l m4s frecuento que la MllINO (J,24-26), 

Sin embargo art!culoa recientes comentan la polarización hacia la 

igualdad y aan a la mayor frecuencia de prcscntaci6n de la MllINO 

sobre la HHIO (27), Esto va de acuerdo con nuestros resultados 

(Tabla 1), Por otra parte en un principio se sugirió al padeci­

miento como localizado predominantemente a la rogi6n soptal y fue 

posteriormente reconocida la hipertrofia de prjcticamcnte cual­

quier sitio (excepto de la porcién baaal posterior del ventrículo 

izquierdo) no solo del ventr!culo izquierdo sino adem4s del ven­

trículo derecho, como insinuó uno da nuestros casco. En 1979 Ya­

maguchi y cola, informaron da JO casos on el Jilp6n con MllI cuya 

caracter!stica electrocardiográfica fue la preson=ia de ondas T 

negativas "gigantes" (mayores de 10 nun) en las d~rivaciones pre­

cordiales y anqioqráficamente hipertrofia apical qrave no obstruc­

tiva (28-31), Esto tipo de miocardiopat!a se ha identificado ya 

en varias regiones del mundo, incluso en nuestro medio (32) y no 
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ha demostrado tenor algGn cornportamionto esencialmente diferente 

a la MHI as.im6trica cl~sica. Es m~s, gracias a las facilidades 

que la ecocardiograf!a bidimensional ha permitido para realizar 

cortes a diferentes niveles del septum y del ventrículo, se ha 

demostrado que muchos casos con franca hipertrofia apical tambi~n 

la tienen a otros niveles, incluso en la rcgi6n basal del septwn 

y ser obstructivos, como sucedi6 con uno de nuestros pacientes 

(Tabla 1) • 

De las series publicadas con mayor nWnero de pacientes con 

MllI, la gran parte del total do aujetoa ost:in en clase funcional 

III y IV de la NYU/\, I:sto os contrario a los hallazgos que tene­

mos en nuestro media, donde el 96\ de los casos se encuentran en 

clase funcional I 6 II. 

En 1960 Frank y Draunwald (5) publicaron los resultados do 

126 casas con Mlll para un seguimiento medio de J años1 carca del 

10\ fallecieron durante este tiempo {J,J\ por año) lo cual es m4s 

del doblo de nuestro grupo (1,2\ por año). Desde entonces resul­

ta claro qua los signos y a!ntomas no tienen ninguna relaci6n con 

el pron6stico, coma tampoco lo tiene el grosor mioc~rdico. Tambi~n 

se obsorva que un poqueño ntlmoro do sujetos con M!II mejoran, otros 

que empeoran y que la mayor parto evolucionan estables, Nuestros 

resultados confirman lo anterior; 3 pacientes experimentaron dete­

rioro cl.!nico (NYJIA), J mejoraron y el resto tuvieron una evolu­

ci6n clínica sin grandes cambios (Tabla 20). 

La primera referencia del padecimiento en nuestro rnodio la 

realizd F1shledor en 1962 y m~s tarde Sala.zar (44,45), El primero 
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describi6 sus hallazgos en 6 casos y dotall6 claramanto los ha­

llazgos fonomecanocardiogr4ficos as! como las curvas ~abitualcs 

que so obtienen en el trazo de retiro del cat~tcr colocado en la 

cavidad ventricular hacia la aorta y entonces sugiri6 el tGrmino 

de Estenosis Subadrtica dinámica. Esto trabajo, aunque do visi6n 

retrospectiva os interesante, pues el primer paciente se hab!a 

estudiado en 1946, 6poca en que se atribuy6 r.u cnforrncdad a una 

valvulopatía a6rt!ca y años despu6s, al revinar el caso, se con­

cluy6 que se trató de una MllIO, que hasta donde sabemos es la m:is 

antigua referida. 

En la Qltima d6cada y gracias a los estudios do gabinete como 

la eloctrocardiografía Uolter de 24 horas, entre otros, so han 

podido obtener algunos parámetros que nos orienten a los clínicos 

sobre ol pronóstico de este grupo de sujetos, Así se ha demostra­

do que aquellos adultos con MllI y qua en su aloctrocardio9raf!il 

ambulatoria manifiestan taquicardia ventricular espontánea, tie­

nen pron6stico do sobrevida mds sombr!o qua aquellos sin esta a­

rritmia. Sin embargo nuevamonto hay divergencias, ahora en rela­

ci6n a la edad, pues en los niños con MHI, en quienes ademlís so 

ha demostrado mayor mortalidad anual que en los adultos {6\), la 

presencia o ausencia de la arritmia ventricular no as factor pro­

n6stico (JJ,34). 

En nuestro grupo no existan diferencias significativas por 

grupos (Ml!IO o MHINO) ni poi: edades y al analizar los registros 

Holtor, on 2 sujetos adultos se demostr6 la presencia de taquicar­

dia ventricular, uno de los cuales falleci6 días dospufis. En osto 
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sentido el diferente desarrollo evolutivo de fibrosis mioc4rdica 

en cada sujeto favorocer4 graduales trastornos de conduccién o 

isquemia, cnuoantes ~stos de diversas arritmias cardiacas (40), 

Estudios ococardiogr4ficos en protocolos ex-profeso para el anfi­

lisis comparativo de los pacienteo sintom.1ticou y nsinto:n.1ticos 

do la MH! no han demontrado diferencias (35-39 1 41-43), 

Diagn6stico, Al comparar pacientes con MllI (tUIIO Y MHINO) y gru­

pos control se ha demostrado que el per!cdo de oyccci6n sist6li­

ca ost4 siqnificativarnentc reducido en aquellos con MHI o inclu­

so so ha calculado que el BOi del gasto latido ocurre en la pri­

mera mitad do la s1otolo comparado con el 57\ do los sujetos na­

neo (a-, 46-52). Por otra parta se deduce de nucotroo resultados, 

mismos que catan acordes con lo publicado en la literatura, que 

en la entrevista inicial da un paciente con MIJI los signos y s!n­

tomas principales son1 disnea, palpituciones, s!ncopo, lipotimia 

y dolor precordial at!pico. La exploraci6n f!sica puede demostrar 

pulsos amplios, y sobro todo cuando so trata do un caso obatruc­

tivo, tendremos buena probabilidad do acertar si encontramos fr6-

m1to en ol mosocardio y soplo sist6lico on el mosocardio y on ol 

&pex, Cuando dsto no se encuentra lo habitual es quo se trate de 

una MUINO. 

En el olectrocardiogrruna do reposo la regla os detectar ritmo 

sinusal con hipertrofia y sobrecarga sist6lica del vontr1culo iz­

quierdo1 os m4s bien oxcepcién encontrar ondas O patol~gicas y 

ondas T nagativas gigantas, as! so trate de MJJI apical. En la te­

lerradiograf1a do tdrax lo coman fue cardiomegalin grado r (501, 
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Tabla 8). El estudio fonomecanocardiogr4fico es un buen parámetro 

objetivo con los datos ya característicos de un doble pico sist6-

lico en ol pulso carot1dco y los cambios que experimenta con di­

versas maniobras (incremento en: la fase de presión y postpresi6n 

inmediata de la maniobra de Valsalva, con la inhalación de nitri­

to de amilo o nl aplicar prcsi6n al seno curot!deo) (53,54) as{ 

como la presencia do un soplo mesosist6ico romboidal y en casos 

con grave obstrucci6n, desdoblamiento parad6jico del segundo rui­

do, presencia do Jo, y 4o, ruidos e importante prolongación del 

periodo expulsivo ( > 120t), l\dcrnás la íonornecanocardiograf!a per­

mite la comparación en el tiempo pre y post-tratamiento y as{ va­

lorar objetivamente la evoluci6n y el efecto medicamentoso en ca­

da caso, 

Ecocnrdiográficamento podernos identificar en ol modo M la hi­

pertrofia soptal y do la pared ventricular, al movimiento anterior 

sist6lico de la válvula mitral y el cierre mcaosist6lico de la 

válvula aórtica, estas dos 6ltirnas condiciones vistas solamente 

en la MHio. No existe un criterio definitivo para diagnosticar 

MHI asimrttrica on baso al grosor del 30pt1.ll11, poro puedo conside­

rarse un criterio aceptado el que la relación del grosor scptal 

al grosor de la pared sea igual o mayor a 1.3 (55,56). Además con 

ococardiograf1a bidimeneional podemos realizar mGltiploa cortes a 

diversos niveles del septum y de ambos ventrículos, lo que nos fa­

cilita la concopci6n tridimensional y sobro todo con el Doppler 

podernos medir las velocidades del flujo sangu{neo dentro del cora­

zón espoc!ficarnente para calcular el gradiente dinámico de pre-



- 17 -

si6n on ol tracto do ealidil del ventr!culo izquierdo en lil MllIO, 

que ha demostrado corrolaci6n muy estrecha con los gradientes en­

contrados por cateterismo cardiaco (57-611. 

Loe hallazgos fonomocanocardiográficos en nuestros pacientes 

fueron id4nticos a loo comentados previamente. Por ccocardiogra­

f!a modo M y bidimensional lo que Jw.bitualmcnte se observó fue 

engroso.miento septal que en 8 casos fue mayor a J cm y diversos 

grados do hipertrofia apical (6 casos) 6 de la pared libre del 

ventr!culo izquierdo y movimiento sistólico anterior do la v~lvu­

la mitral (Fiq. 6), 

El cateterismo cardiaco fue, en un principio, la forma cl4si­

ca para hacer objetiva la hipertrofia mioc~rdica as! como el gra­

diente de presiones en el tracto de salida ventricular. Lo prime­

ro a travás do vontriculoangiograf!a (Figs. 8 y 91 y lo Oltirno 

por la medición directa do presión intracavitaria y su registro 

simult~noo al realizar el retiro del catáter desdo el vontr!culo 

izquierdo al tracto do salida y finalmente la rogi6n supravalvu­

lar aórtica (Fig. 7). Con el tiempo y el desarrollo do la ccocar­

diograf!n doppler 6sto resulta cada vez monos necesario. Al igual 

que lo informado en la literatura, en nuastro medio, de 20 suje­

tos sometidos a coronariograf!a ninguno tuvo lesiones coronarias 

significativas, aunque existe un informe previo de lturralde (20) 

en donde so demostró lo contrario, probablemente debido ~ que el 

criterio de inclusión fue Miocardiopat!a llipertr6fica nin especi­

ficar la causa. 

Se ha realizado estimulaci6n el~ctrica programada a travás de 
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cat4Steres intrncardiacos en pacientes con MHI. En cuanto al fac­

tor pronóstico de "ovoluci6n" no se ha podido distinguir entre a­

quellos con s1ncope o paro cardiaco y otros prácticamente as1nto­

m4t1cos {61-65), Se ha sugerido que el desarrollo de taquicardia 

ventricular r4pida por ostimulaci6n atrial en ausencia de conexión 

A-V accesoria podr!a ser ospcc!fico para identificar pacientes con 

riesgo de adquirir fibrilación ventricular inducida por ejercicio 

{64). En este sentido en nuestro modio no existe experiencia, pues 

s6lo a un paciente se somoti6 a estudio olectrofisiol6gico. 

Histopatolog1a. cuando al inicio do la dácada de los 60-s se rea­

lizaron biopsias m1oc.1rdicas en grupos de pacientes con MllI se pen­

s6 que los hallazgos oran patogn6micoo del padecimiento (66,671, 

Consist!an ent desarreglo masivo de las fibras mioc4rdicas frag­

mentadas o hiportr6ficas {tal como 19 observamos en uno do nues­

tros casos)(Fig. 11) concentradas en nclimulos circulares o irre­

gulares, con grandes ndcleos y espacios perinuclenros. Las fibras 

miocárdicas pod1an astar intcrrwnpidas por tCJido fibroso extenso 

y además anormalidades en la estructura do las miofibrillas como 

el ensanchamiento y dineminaci6n de las bandas Z hacia el centro 

del sarc6mero y desdoblamiento y adherencia de 4Sstas al sarcole­

ma. Despu6s, al final de la d6cada de los 70~s estudios minucio­

sos en corazones humanos de embriones, fetos, niños y adultos sa­

nos as! como otros con diversas cardiopat!as cong6nitas confirma­

ron que es un hallazgo normal encontrar hipertrofia septal asim6-

trica en los embriones sin cardiopatía y frecuente on los fetos y 

reci6n nacidos. Tambidn existo un patr6n de "entrelazamiento" de 
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c4lulas musculares de todos los corazones normales a nivel do las 

uniones del sopto (anterior y posterior) con las paredes librea 

ventriculares y en el área de la unidn de las porciones infundi­

bulares del ventrículo derecho con el rosto del ventrículo. Tam­

bi~n se ha encontrado dcsarrc9lo en las fibras musculares en el 

tracto de salida de corazones con atresia (ventrículos hiportr6-

ficos y cavidades pequeñas) y en el infundíbulo de algunos cora­

zones con tetralogía de Fallot (60,69). Para explicar listo so ha 

propuesto que la dcsorgnnizaci6n de las fibras puedo re!lcjar una 

p~rdida del "stress parietal" orientado-dirigido debido a la con­

tracción isomdtrica asociada a la oblitoraci6n sist6lica de la 

cavidad desde la cardiog~nosis. Al comparar por grupos de enfer­

medad la HUI contra ln miocardiopatia con9cstiva, la estenosis 

··Valvular a6rtica y loe corazones normale:i a trav~s de cortes his-

tológicos desde la parte basal del septum hasta el ~pcx, se ha 

demostrado que ce la MHI la que mayor grado do fibroeis plexifor­

me tiene (69), 

De todo lo anterior podemos deducir que la biopsia miocárdica 

no os concluyente ni excluyente para el diagn6atico do MllI, lo 

cual hace que cada voz so practique con monos frecuencia. 

Tratamiento. La gran mayoría do los pacientes con MHI requie­

ren tratamiento mádico. Se ha confirmado que los más Qtiles con 

los beta-bloqueadores, los calciobloqueantes y probablemente la 

runiodarona (70,71). Cohen en 1967 (72) demostró el efecto bendfi­

co del uso do los beta-bloqueadores al disminuir significativrunen­

te los síntomas y mejorar la capacidad al ejercicio on los pacien-
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con MHI (sea o no obstructiva) (73, 761. Desdo entonces ol empleo 

del propranolol es rutinario y la rnz6n do au uso se atribuyo a 

que modifica ol gradiente ventricular en baae a su efecto inotr6-

pico negativo, el cual reduce la contractilidad del ventrículo 

izquierdo (88), En la actualidad muchos investigadores sugieren 

que un mecanismo responaable de los síntomas en todas las formas 

do HUI es la "obstrucci6n al llenado" del ventriculo izquierdo, 

esto es, incremento do la resistencia al llenado diastólico de un 

ventrículo izquierdo hipertr6fico, r!gido y pequeño. MQltiplcs es­

tudios angiogr4ficoo y ococardiogr4ficos han demostrado anormali­

dades en la funci6n diast6lica caracterizados por la prolonqaci6n 

del por!odo de rolajaci6n isovolum6trico 1 onlcntccimicnto del a­

delgazamiento do la pared posterior del ventrículo izquierdo, en­

lentecimionto del llenado diast6lico del ventrículo izquiord~, 

prolongaci6n del tiempo tolesístolc-llenado diastólico m4ximo y 

disminución do la distenaibilidad del ventrículo izquierdo. Por 

estas razonas desdo 1975 se inician estudios controlados con el 

empleo do calciobloquoantes (74-81) y so observd mejoría hemodi­

n4mica en la funcidn diaat6lica en la mayor!a do los sujetos (tan­

to adultos como niñoa)(86l 1 as! como mejoría tanto en los sínto­

mas como en la capacidad f!sica al ejercicio. Sin embargo hubo al­

gunos efectos adversos tales como hipotensi6n arterial, que in­

crementó el gradiente ventricular on algunos casos y rara vez e­

dema pulmonar con Nifedipina y Vcrapamil, llay adern4s el riesgo de 

causar deprosijSn de la actividad sinoatrial y en la conducción a­

trioventricular con el uao del verapamil {80 1 87). 
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No todos los pacientes con MllI experimentan disminución dol 

9radiento ventricular con el uso individual do beta-bloqueador o 

calciobloquoante, pero existe un estudio que demostr6 mayor dis­

minuci6n, y on todos los pacientes, del gradiente ventricular con 

uso combinado do bota-bloqueador y calciobloquoante quo ol uso 

aislado de cada uno (72) , 

So ha considerado quo las razones clol efecto bon6fico de los 

calciobloquoantos en el trato.miento de la MllI dependan do rnajor!a 

en la relajación y del llenado diastólico del ventriculo izquier­

do, roducci6n dol 9radiento del tracto do oalida del ventriculo 

en la mayor!a do los pacientes y depresión m!nima do la función 

sistólica y contr4ctil del ventr!culo izquierdo, todo 6sto a tra­

vds do loo siguientes posibles mecanismos1 vasodilataci6n sist6-

mica, reducción do la isquemia subondoc4rdica y modificación de 

la disponibilidad do calcio a la c6lula mioc4rdica (93). Estu­

dios rociantes han demostrado que al calciobloqueanto Diltiazcm 

tiene los mismos afectos bon6ficos del Verapamil, pero con menos 

efectos secundarios (89), El uso de la amiodarona para al trata­

miento y provcnci6n de arritmias, principalmente ventriculares 

(taquicardia ventricular y extrasistolia ventricular) on los pa­

cientes con MllI ha quedado bien establecido ( 84) ya que ni los 

beta-bloqueadores ni los calciobloqueantes tienen efecto sobre 

aquellas. 

En una comunicaci6n se rofiri6 que la interacción do amioda­

rona y metoprolol caus6 hipotensi6n arterial y bradicardia sinu­

sal gravo resistente a la aplicaci6n de atropina. Por lo que se 
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aconseja emplear atenolol en oston casos (82). En nuestro grupo 

la mayor parte do los pacientes tuvieron una majaría franca en 

sus síntoman con el propanolol (90\) as! como en 2 que se aplicó 

en prueba aguda endovenosa y disminuyó el gradiente ventricular 

en forma substancial (80 m.'llllg1 Tabla 13). Es de notar uno de 

nuestros hallazgos: la dosis diaria promedio de beta-bloqueador 

en los pacientes con MllIO fuo casi 3 voces mayor qua la do los 

No obstructivas (Tabla 17). En 1.6 pacientes so utilizó calciablo­

queante1 que an 9 fue Vorapamil y en 6 Diltiazom con buenos re­

sultados sintom~ticos, S6lo en 6 sujetos so empleó amiodarona en 

formn crónica, en 2 da ellas se sunpandi61 debido a hiportiroi­

diama on una y a depósitos carnoalos axtannos secundarias al mo­

dicamonto en al otro. En esto caso al ontudio lloltor había demos­

trado taquicardia ventricular autalimitada. Diez días dospuós do 

suspender la amiodarona al paciente falloci6. Esta oxporioncia y 

los resultados publicados en la literatura indican quo todo pa­

ciente con Mil! debo sor estudiada con oloctrocardiograf!a ambula­

toria y on caso de observar arritmias ventricularos gravos ostS 

indicado iniciar tratamiento con amiodarona. Es do monci6n quo 

on 2 do 3 de nuestros pacientes la aplicación endovenosa do amio­

darona disminuyó el gradiente ventricular un promedio de 32 mmilg, 

a posar de lo cual no existe informo on la literatura do que esto 

afecto se prolongue a largo plazo. 

En 4 sujetos so emple6 disopirarnida y no huPo complicacionos, 

poro debe tomarse en considoraci6n quo el uso do osto fármaco en 

pacientes con MHI quo tienen taquicardia ventricular autolimitada 

,• 
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no sintomática, adem.1s de disminuir el gradiente ventricular y 

actuar como antiarr!tmico, puede dcocncadcnar la arritmia (85) , 

En 19 de nucstroa pacientes se administró diur6tico (como úni­

co medicamento solo en 3 caaos) y ninguno experimentó deterioro. 

El .uso de los diurl!ticos se ha dobatido puco al diaminuir el volu­

men circulante aumentarían laa resistencias pcrifGricas y por tan­

to el gradiente ventricular, y quizá los s!ntomas, pero al mismo 

tiempo disminuyen la congcati6n venosa pulmonar y mejoran los s!n­

tomas. 

Los paciente a con MllI pueden tener "insuficiencia cardiac.;1." 

como exprcai6n de 2 causas clínicas que requieren diferente onfo· 

que tcrap6utico. En los pacicntcu con n!ntomaa congc.otivos y fun­

ción sistólica intacta al tratamiento con beta-bloqueadores o cal­

ciobloqueantes (con diur6ticos concomitante) está indicado. Los 

medicamentos que tiene efocto inotrópico poaitivo deben ovitar"ª' 

En los estadios avanzados de la ovoluc16n clínica algunos pacion­

tos con MHI pueden tener síntomas conge!ltivos debido a grave afec­

ción do la función sist6lica1 ol enfoque terapéutico en estoa ca­

sos es similar nl empleado on paciontea con insuficiencia cardia­

ca secundaria a otras enfermedades. En aquellos con fibrilación 

auricular cr6nica, la frecuencia ventricular debe controlarse 

usando Verapamil o poeiblemcnto digit~licos, La fibrilación auri­

cular crónica es una condición en la cual un agente inotr6pico po­

sitivo como la digital puede adminietrar!lo a pacicnton con HUIO 

sin temor de exacerbar el gradiente ventricular. En 9 de nuestros 

enfermos so administró digoxina1 en 5 de ellos la indicaci6n fue 
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insuficiencia cnrdiaca, on 2 insuficiencia cardiaca y fibrilación 

auricular, en uno posterior a cirug!a cardiaca poro en los B siem­

pre acompaño.da do otro flírmaco, En uno se .:idministr6 aii;lada y 

sin aparente indicación cl!nica. 

Fue Clclnnd en 1958 (92) el primero en cfcctuilr una miomocto­

mta. transa6rtica en un paciente con !-lHIO, Dusde entonces hasta 

ahora se han desarrollado vari,1i; t6cnicas y m<Stodos quirargicos 

(90,91) que podemos resumir en 3: la miotom!a, la miomcctom!a y 

ol cambio valvular mitral. La miotom!a consiste en practicar una 

incisión longitudinal en la rogi6n basal del scpt~~ intcrvcntri­

cular a trav6s de la aorta sin resecar tlljido. Eatc proci:dJ.micn­

to tiende a olvidarse. La miomcctomta convistc en resecar una 

porci6n basal del scptum (de 2 a 5 gr) a trnvú;, de una aortoto­

mta. La indicación para intentar el procedimiento quirürgico es 

cuando al paciente persiste con muchos síntoma~ a posar del en­

sayo do diversos flírmacos y en algunos centros hospitalarios 

cuando el gradiente suba6rtico es igual o mayor ~ 50 mmllg en con­

dicionas do reposo (92, 95). 

La miomectomta probablemente libera el gradiente del tracto 

de salida debido a qua la rcsocci6n de miocardio do la rogi6n ba­

sal del septum amplía el di.!irnetro del tracto do salida, disminu­

yo ol movimiento anterior de la v~lvula mitral durante la s!sto­

lo y disminuye la regurgitaci6n mitral presumiblemente por redu­

cir las fuerzas Venturi que atraen las valvas de la mitral hacia 

delante. El mecanismo por al cual la miotom!a septal disminuye 

el gradiente del tracto de salida es probablemente similar (97 1 98). 
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Robicsck (96) ha diseñado un instrumente para facilitar la mio­

mcctomta. 

Cuando se lleva a cabo la miotom1a-miomoctom!a lan 2 compli­

cacicneo más importantou son: ol bloqueo aur!culoventricular com­

ploto y loo defectos aoptalos iatr6genos, El examen ococardioqrj­

fico transopcratorio antes de abrir la aorta permito cuantiílcar 

con exactitud el grosor scptal y el sitio de mayor grosor. Si 6s­

to os igual o mayor a 18 mm so llevará a cabo la miomoctcm!a scp­

tal sin gran riesgo. Nuevamente la ecccardiograf!a transoperato­

ria permitirj avaluar al grado do cbstrucci6n residual y la inte­

gridad septal, Do lo contrario cuando el septwn os menor a 18 mm 

so preferir~ el t:ambio mitral. La cirug!a tiene una morbimortali­

dad del 5\ en centres especializados, Hasta ahora ningQn estudio 

ha demostrado que además do la mejcr!a en los síntomas y en ol 

funcionamiento diast6lico ventricular (la prcsi6n telodia~t6lica 

se nonnaliza en una cuarta parte y disminuye en dos tercic5 de 

los pacientes) se prolongue 14 sobrevida respecto a la de aqua­

llos con tratamiento m~dicc, 

El cambie valvular mitral fue practicado con poco entusiasmo 

al principio y en lea Oltimoa años cobra mayor fuerza (100,101), 

El grupo encabezado por Krajcer (99) public6 en focha reciento 

su experiencia en el suguimientc de 80 pacientes con HllIO a quie­

nes efectu6 cambio valvular mitral (en la primera fase 1970-76 

us6 v~lvula tipo Cooley-Cutter, entre 1976-80 la do Ioneacu­

Shiloy y finalmente la de San Judas) y los compara con aquellos 

a los que adern4s de cambio valvular roaliz6 miomcctom1a, No en-
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contrd diferencias en rnorbirnortalidad, par.1metros hcmodin&micos 

o s!ntomas por lo que aconseja no.realizar miomcctorn!a. 

En nuestro grupo a sujetos fueron operados. El primero fue 

al principio do la d6cada de los sesenta. La sospecha preopera­

toria era daño valvular aórtico y tcmin6 con &ir.iplc dilatación 

digital e instrumental. Del resto sólo G fueron intervenidos en 

nuestro hospital. Dos murieron en el postopcratorio (en uno so 

efectu6 miomcctom!a y en otro c~mbio mitr.1.l), Los 5 restantes 

aobrevivieron a la miomectom!a, todos con mcjor!a en sus s!nto­

rnaa y dos con disminución postquirarf]ic<.1 del gradiente un pro;.,c­

dio de 35 rnmllg (Tabla 13). 

Complicaciones.Las principales complicaciones de los .!lUjctos con 

MllI incluyen trastornos del ritmo y la conducción cardiacos, la 

muerto sabita, las embolias periféricas, la insuficiencia car­

diaca congestiva, la endocarditis y la trombosis intracavitaria. 

En cuanto a las arritmias cardiacas y muerto sQbita quiz~ deben 

clasificarse como dentro de la evolución natural del padecimien­

to (4). Los bloqueos de rama son frecuentes, tal como sucedió 

en nuestros casos (JBi) y as! mismo las taquiarritmias aupraven­

tricularcs (25\), a la cabeza da ellas la fibrilación auricular 

(5), Se ha considerado que es muy importante mantener la parti­

cipación do la contraccidn auricular en el llenado ventricular, 

de lo contrario se favorece la congestión venosa pul~onar y el 

agravamiento do los s!ntomas, cosa que ocurrid habitualmente en 

nuestros pacientes cuando cayeron on fibrilaci6n auricular. Por 

ello existo una clara indicacidn de cardioversidn el6otrica ur-
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ganto, pues adem~s do magnificar los s!ntomas, el deterioro he­

modin:lnlico causa mayor isquemia mioc4rdica que puedo a su ve~ 

originar arritmias lota.lea. Por olectrocardiograf!a ambulatoria 

se ha demostrado la presencia do casi cualquier arritmia, predo­

minando la extrasistolia ventricular (en m4s del SO\ do los ca­

eoe) tal como sucodi6 en nuestro grupo. 

Laa embolias porif6rican suceden en un bajo nlimoro do pacicn­

tee. En nuestro modio 4 enfermos tenían historia do onformedad 

cerebrovascular tromboembdlica y 2 m4s doearrollaron embolias on 

su scguimicntoJ curiosamente todos con HllIO. Fronte al riesgo do 

emboli6l!IO los pacientes con HllI 'i fibrilacidn auricular dobon re­

cibir trat<Uttionto con anticoagulantos en forma indefinida. 

El desarrollo do insuficiencia cardiaca congestiva se ha re­

batido, pues al principio comentamos qua en la HllI no hay dilata­

cien do cavidades, sin embargo existe evidencia en casos aiala­

dos (33) de sujetos con MUI que evolucionaron al deterioro cl!ni­

co y llegan a insuficiencia cardiaca congestiva. En nuestro qru­

por al monos un sujeto tuvo esta evolucidn. Nos parece 16gico su­

poner que la sobrecarga de prosi6n a largo plazo en forma retr6-

qrada a partir del vantr!culo izquierdo on los casos obstructi~ 

vos y de la aur!cula izquierda en los no obstructivos, debo favo­

recer mecanismos de componsacidn que con ol tiempo causar~n dila­

taci6n de cavidades y final.mente todos los datos clínicos de in­

suficiencia cardiaca congestiva. Por supuesto ente caso es m~s 

la excepcten qua la regla. Donde la serie do Frank (5) y poste­

riormente otros (102-104) han referido en forma aislada el desa-
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rrollo de endocarditis bacteriana en pacicnt<!s con MHI, hasta en 

el 4\ do los casos. En nuestra serie, con seguimiento del 44t de 

los casos, ninguno dosarroll6 endocarditis bacteriana, sin embar­

go el consenso general aprueba la profilaxis con antibi6tico so­

bre todo en los casos obstructivos antes de procedimientos denta­

les y quirGrgicos. 

El desarrollo de isquemia rnioc~rdica progresiva, transitoria 

o permanente e infarto agu<lo al miocardio silencioso (105-107) 

parece 16gico en vista de la grave y desproporcionada hipertrofia 

muscular, de la fibrosis e incluso de la displasia íibromuscular 

local do las arteriolas coron.:1rias en los sujetos con MllI (40). 

Estudios rocicntcs.Estudios publicados en focha reciente demuos­

tran que en el suero del 40t do los pacientes con MU! existen an­

ticuerpos antimitocondrialcs, a diferencia de los sujetos con 

Miocardiopat!a Hipertr6fica secundaria a hip1Jrtcnsi6n arterial 

que tiene porcentajes menores (30%) y de aquellos con "corazón 

del atleta" o casos control que no tienen estos anticuerpos (lOB). 

Se piensa que esta diferencia resulta de la cxposic16n do nuevos 

ant!gcnos en condiciones de hipertrofia r.iiocárdica que causan le­

siones celulares y cambian ultracstructurales, particularmcntB 

daño mitocondrial. r:n el coraz6n de aquellos dcportiotas de "alto 

rendimiento" los cambioa celulares son una respuesta compensadora 

del miocardio a la sobrecarga fisiol6gica. 

El desarrollo de la Imagen por Resonancia Magnútica ha permi­

tido obtener una claridad de imágenes no alcanzado por otros es­

tudios (109). Ya se han realizado algunas investigaciones aplican-
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do este sistema en paciontos con MllI y se preconiza su utilidad 

para la detección temprana del padecimiento y para el seguimien­

to. Adn m4s, estudios llevados a cabo con tomografía computada do 

emioien-Tl 201-dipiridamol han permitido idontificar con claridad 

3 grupoo do pacientes con MllI1 1) aquellos sin dofocto porfusorio, 

2) aquellos con defecto pcrfusorio inicial pero con redistribución 

complota en la imagen tard!a (asociada por ecocardiograf!a con hi­

portrofia soptal asimdtrica importante y por biopsia cndomioc4rd1-

ca con fibrosis moderada) y 3) aquolloo con dofcctoo persistentes 

do perfusi6n (asociados por ecocardiograf!a bidimensional con di­

lataci6n del ventr!culo izquierdo y fibrosis mioc4rdica avanzada 

on la biopsia y con taquicardia ventricular en el monitoreo Holter 

de 24 horas) (110). Do estos estudios se desprendo ln utilidad de 

la centolloograf!a mioc4rdica con Talio 201-dipiridamol para iden­

tificar a los pacientes con MUI y avanzado daño mioc:!rdico. 

En dos de nuestros caeos so eugiri6 daño mioc4rdico extenso 

en el estudio vcctocardiogr4fico que so confirmó con contolloogra­

f!a mioc4rdica porfusoria. 

Dia2n6stico diferencial •. Debemos tomar en cuenta para diagn6stico 

diferencial a todas las causas ccng6nitas y ndquirid~s capaces de 

originar hipertrofia mioc4rdica tales como1 la lentiqinosis (111), 

la embriopat1a por rubeola (112), la amiloidosis (113), la defi­

ciencia do carnitina {114), las glucogcnosis, la estenosis valvu­

lar adrtica, la estenosis subaórtica fibrosa fija y a la hipsrten­

si6n arterial sist6mica entro otros. En nuestro modio los datos 
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fisicos auscultatorios suscitaron errores diagn6sticos en la en­

trevista inicial, principalmente .ol do cardiopatía valvular reu­

m&tica (en primor lugar insuficiencia mitral) on 43\ do los ca­

sos y en segundo lugar cardiopatía cong6nita (a la cabeza la co­

municación interventricular) on el 21\ de los caoos (Tabla 10), 



- 31 -

CONCLUSIOHES 

1) Ln MHI es un padecimiento poco frecuonte en nuestro medio, 

con una incidencia del O.OS\, 

2) Los signos y los síntomas predominantes son: soplo cardiaco, 

disnea, palpitaciones, lipotimia, sincopo y dolor precordial 

at1pico. 

3) La presencia dc1 fr~mito on ol mosocnrdio y soplo sistólico 

en el ~pex y el rncsocardio identifica a la variedad obstruc­

tiva do la HllI. 

4) La evoluci6n cl!nica do la gran mayoría do los pacientes 

con Mlll so rnanticno cut11blo durante muchon añoo, 

S) El ompleo do beta-bloqueadores (propranolol) hn demostrado 

buena respuesta clínica para el control do los s1ntomas en 

la mayoría de nuestros pacientes, 
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DATOS GENERALES MllIO ~UIINO TOTAL 

SEXO 
Femenino 26 17 43 
Masculino 48 26 74 
Total 74 4J 117 

EDAD (X años) JO 34 31 

ANTECEDENTES 
Historia familiar 
de miocnrdiopat1a 6 9 15 
Tabaquismo 13 10 23 
Dc?ortinta 11 5 1G 
Etilis1110 3 G 9 
EV-T* • 4 (5\) o ' ( )\) 

OBESIDAD 10 7 17 

OECADA DEL DIAG~OSTICO 
19'14-1969 20 2 22 (191)* .. ' 
1970-1979 28 9 37 (32\) 
19li0-198B 26 J2 5B (49\)**** 

MH** APICAL 1 5 6 (5\) 

sexo 

Femenino o 3 3 
Masculino 1 2 3 

Edad (i' añoo) 26 JB 29 

EVC* • Enfermedad va ocular ccr~bral tromboemb61ica 
Mil** • Miocardiopat1a hipertr6fica 
;¡ • Media. ... p <o.os para HllIO 
**** p <o.os pnra MllINO 



TABLA 2 

SITIOS DE ORIGEN (ESTADOS) 

LUGAR NUMERO DE CASOS 
MllIO MHINO TOTAL (\) 

1. DISTRITO FEDERAL 28 17 45 (38) 
2. VERACRUZ 8 3 11 (9) 
3, PUEBLA 3 4 7 (6) 
4. TABASCO 4 2 6 (5) 
5, ESTADO DE MEXICO 1 4 5 (4) 

•• GUANAJUATO 1 3 4 (3) 
HIDALGO 3 1 4 (3) 
MICllOACAN 4 o 4 (3) 

7. CHIHUAHUA 3 o 3 (2.5) 
MORE LOS 3 o 3 (2, 5) 
O AX A CA 3 o 3 (2, 5) 

8. DURANGO 1 1 2 (2) 
GUERRERO o 2 2 (2) 
QUERETARO 1 1 2 (2) 
TAMAULIPAS 2 o 2 (2) 
E. U. A.* 2 o 2 (2) 

•• BAJA CALIFORNIA NORTE 1 o 1 (1) 
CHIAPAS o 1 1 ( 1) 
COAHUILI\ 1 o 1 (1) 
JALISCO o 1 1 (1) 
SAN LUIS POTOSI 1 o 1 (1) 
TLAXCALA 1 o 1 (1) 
YUCATAN 1 o 1 (1) 
ZACATECAS o 1 1 (1) 
ITALIA l o l (1) 
REPUBLICA DOMINICANA o 1 1 (1) 
REPUBLICA DE ECUADOR o 1 .1 (1) 
REPUBLICA O. DE URUGUAY 1 o 1 (1) 

TOTAL 74 43 117 (100) 

• Entados Unidos do Nortoam6rica. 

.• 



SINTOMAS 

MllIO MHINO TO'rAL 

DISNEA 52 24 76 (65\) 

Parox!sticn nocturna l l 2 
Pequeños esfuerzos l o l 
Medianos osfuorzos 4 1 5 
Grandes osfuorzoa 48 21 69 

TIEMPO CON DISNEA AflTES 
DEL DIAGNOSTICO (i años) 2.2 2.2 2. 2 (SJ c.isoo) 

PALPITACIONES 37 17 54 (46\) 

En reposo 28 15 43 
Con esfuerzos 9 2 11 

ANGOR JB 23 Gl 

T!pico 6 J 9 (B\) 
At!pico 32 20 52 (44%) 

ASINTOMATICOS 1 2 J (3\) 

. ,,.,,.,· 



TABLA 4 

SIGNOS 

MHIO MHINO TOTAL (\) 

LIE'OTIHIA 24 10 34 (29) 
SINCOPE 11 7 18 (15) 
SOE'LO CARDIACO 
(como primara manifostaci6n) 26 4 30 (26)""* 
PRESION ARTERIAL 

Sistólica (X en mmHg) 119 122 120• 
Diastólica (X en mmllg) 73 70 72 

FRECUENCIA CARDIACA {Lat,/min) 82 7B 80 
Pulsos amplios • 1 7 (6) 
PLETORA YUGULAR 5 2 7 (6) 

Grado I 3 1 4 
Grado II 1 1 2 
Grado IIl 1 o 1 

FREHITO CAROTIDEO 4 o 4 (3) 
SOPLO SISTOLICO 

Foco aórtico 30 17 47 (40) 
Mosocardio 38 7 45 ( 30)** 
Foco mitral 21 23 44 (30) 
Foco Acc, aórtica 25 8 33 (28) 
Apox 24 1 25 (21)** 

SOPLO HOLOSISTOLICO 12 1 13 (11) 
APEX HIPERDINAMICO 9 1 10 (9) 
4o, ruido 3 • 9 (8) 
Jor. ·ruido 5 3 8 (7) 
2o. RUIDO DESDODL1\DO 4 5 9 (8) 
ler, RUIDO DESDOBLADO 1 o 1 (1) 
2a. RUIDO INTENSO 5 1 6 (5) 
2o. RUIDO APAGADO 1 o 1 
SOPLO SISTOLICO PULMONAR 2 1 J 
SOPLO SISTOLICO TRICUSPIDEO 2 o 2 
SOPLO DIASTOLICO MITRAL o 1 1 
FREMITO HESOCARDICO 16 o 16 (14)""* 
FREMITO SUPRAESTERNAL o 2 2 (2) 
SOPLO PRECORDIAL A CUELLO 5 4 9 (8) 
HEPATOMEGALIA 6 J 9 
EDEMA DE EXTREMIDADES INFERIORES J 1 4 

•se omiti6 en 4 niños, 
""* p <O.OS 



TABLA 5 

CLASE FUNCIONl\L 

MUIO MllI!{Q TOTAL (\) 

NY!lA 
l 59 35 ., (80) 

lI lJ 6 19 (16) 

III 2 2 4 (J) 

IV l o l (l) 



TABLA 6 

DATOS DEL ELECTROCARDIOGRAMA INICIAL 

RITMO 

- Sinusal 
- Do la unión AV* 
- Fibrilaci6n auricular 
- Fluttor auricular 

TRASTORNOS DE CONDUCCION 
- BAV do lar. qrado 
- BRDIUl 

Inicial 
Avanzado 

- DRIIJU 
Inicial 
Avanzado 

SINDROME DE PRE-EXCITACION 
- WPW 
- LGL 

CAD** 
CAI*** 
VENTRICULO IZQUIERDO 

- Uiportrofia. 
- Isquemia subopic4rdica 
- Sobrecarqa sist6lica 
- Lesi6n subondoc4rdica 
- Isquemia subendoc4rdica 
- sobrecarga diastólica 
- Lesión subepic4rdica 

VENTRICULO DERECHO 
- lliportrofia 
- Sobrecarga sistólica 

EXTRASISl'OLIA 
- Ventricular aislada 

monom6rfica 
- Do la uni6n AV* 

* AV a aur.tculoventricular 

MllIO 

70 
2 
2 
o 

2 
9 
7 
2 

19 
17 

2 

1 
1 

13 

" 
57 
20 
27 
11 

6 
3 
2 

12 
o 

6 
2 

** • crecimiento do aurtcula derecha. 
*** a crecimiento do aur.tcula izquierda. 

M.HINO 

41 
o 
1 
1 

3 
13 

9 • 3 
2 
l 

o 
l 

6 

16 

29 
18 

6 
7 
5 
1 
1 

10 
1 

7 
o 

TOTAL 

111 
2 
J 
1 

5 
22 
16 

6 
22 
10 

J 

1 
2 

19 

58 

86 
38 
33 
18 
11 

4 
3 

22 
1 

13 
2 

(1) 

(95) 

(4) 
( 19) 

(19) 

(59) 

(74) 
(32) 
(28) 
(15) 
(9) 

(19) 



TABLA 7 

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS 
DURANTE EL SEGUIMIENTO 

CAMBIOS DEFINITIVOS 

Ritmo einusal a FA* 
Bloqueo AV Jer. grado 
BRDllll avanzado 
BRillll inicial 

avanzado 

CAMBIOS TRANSITORIOS 

Fibrilaci6n auricular 
Fluttor auricular 
Ritmo do la Uni6n AV 
Migración de marcapaso 
Bloqueo AV do Jer. grado 
Bloqueo AV do 2o. grado 

• FA a Fibrilación auricular 

HllIO 

5 

4 
1 
1 
2 
o 

7 

4 
1 
1 
2 
o 
o 

MHINO 

o 

o 
o 
1 
o 
1 

B 

3 
1 
1 
o 
2 
1 

•• a 1 paciente tuvo troe cambios de ritmo. 

TOTAL (\) 

5 

4 
1 
2 
2 
1 

15 

7 
2 
2 
2 
2 
1 

(4) 

(3) 
(1) 

(13)** 

(6) 

1 

\ 
1 
¡ 
1 

1 

1 
¡ 
' 
1 
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DATOS RADIOLOGICOS 1 

TELE RADIOGRAFICA DE TORAX INICIAL 

HHIO MllINO TOTAL (\) 

CARDIOMEGALIA 63 32 95 (IJl) 

Gr a.do I 35 22 57 
Grado II 24 9 33 
Grado III 4 1 s 

llVP* 19 10 29 (25) 
Grado + 14 B 22 
Grado +t 4 2 6 
Grado - 1 o 1 

HAP** 2 o 2 
ARTERIA PUUIONAR 
DILATADA 2 o 2 
PRE-EDEMA AGUDO PULMONAR 1 o 1 
DERRAME PLEURAL 1 o 1 
CONDENSACION 81\SAL 1 o 1 
llIPERFLUJO PUL.'IO~JAR o 1 1 

• 111pertenei6n vcnocapilar pulmonar •• Hiportonsi6n arterial pulmonar 



~ 

CAMBIOS RADIOLOGICOS EN SU SECiUIMIENTO 

MllIO MHINO TOTAL (\) 

AUMENTO CARDIOMEGALIA 5 ' • (8) 

o • I 1 o 1 
I • II 1 o 1 
II a III o 3 3 
I • III 2 1 3 
II • IV 1 o 1 

DISMINUYO CA~DIOMEGALIA 2 1 3 (3) 

II a I 1 o 1 
II • o 1 o 1 
III a I o 1 1 

AUMENTO llVP o 1 1 

o • ++ o 1 1 

DISMINUYO llVP 1 1 2 

+ • o o 1 1 
++a o· 1 o 1 



TABLA 10 

OIAGNOSTICOS REALIZADOS EN LA PRIMERA REVISIOH CLINICA 

MllIO HllINO TOTt~L (\) 

CARDIOPATIA REUMATICA 34 16 50 (43) 

- Insuficiencia mitral 22 ' 31 (26) 
- Estenosis n6rtica 12 4 16 (14) 
- Estenosis pulmonar o 3 3 (3) 

ESTENOSIS SUDAORTICA 
FIDROSA FIJA 21 4 25 (21) 

CAROIOPATIA CONGEllITA 21 3 24 (21) 

- comunicaci6n intorvcntricular 16 1 17 (15) 
- Comunicaci6n intcrauricular 4 1 , ( 4 J 
- Enfermodad do Ebstoin 1 o 1 
- Totrnlog!a do Fallot y 

PCA* o 1 1 

DIAGNOSTICO CORRECTO 13 4 17 (15) 
CARDIOPATIA ISQUEMICA 3 11 14 (12) 
MIOCARDIOPATIA DIVERSA 1 4 5 (4) 
PROLAPSO DE VALVULA MITRAL 2 2 4 (3) 
CORAZON SANO l 3 4 (3) 
MIOCARDITIS o 1 1 

* Persistencia dol conducto artoriooo. 

··~ 



TABLA 11 

DIAGNOSTICOS AGREGADOS 

MHIO MHINO TOTAL (\) 

EPOC* 3 o 3 (J) 

DIABETES MELLITUS TIPO lI 1 2 3 1 JI 

NEUMOPATIA DEL ODESO 1 1 2 (2) 

EPILEPSIA IOIOPATICA 1 1 2 (2) 

COMUNICACION INTERVENTRICULAR 1 o 1 ( 11 

PAIJ\.DAR HENDIDO 1 o 1 
GASTRITIS CRONICA 1 o 1 

HIPOTIROIDISMO IATROGENO o 1 1 
GLAUCO.'•l.A o 1 1 

• EPOC • Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 



TABLA 12 

ESTUDIOS DE GADINETE 

MUIO MllINO TOTAL ,,, 
ECOCAROIOGRAMA (M-20) 49 38 87 (74) 
- Sopto IV mayor a J cm 7 l 8 (7) 

FONOMECANOCJ\RDIOCRAHA 62 16 78 (67) 

PRUEOA DE ESFUERZO (Danda) 7 10 17 (15) 
.. Positiva 1nsuf1c1onc1a 

coronaria. l 5 6 (35) 
- Negativa a insuficiencia 

coronaria 2 J 5 (29) 
- Respuesta prcsora plana 3 2 5 (29) 
- Roapuosta prosora hipar-

tansiva l o l (6) 
- DAV* do lcr. grado l o l 
- Taquicardia supravcntrtcular o l 1 
- Extrasistolia auricular 

prematura o l 1 
- Taquicardia ventricular 

helicoidal o l 1 
- Extrasistolia ventricular 

monom6rfica aislada o 1 l 

MONITOREO llOLTER DE 24 HORAS 13 15 'ª (24) 
- Extrasistolia ventricular 

monom6rfica 7 4 11 (39) - Taquicardia supravcntricular 2 2 4 (14) - Fibrilnci6n auricular 
parox!stica 3 o 3 (10) - Extrasiatolia supravcntricular o 2 2 (7) - Extrasistolia vcntriculnr 
parcadn l 1 2 í - Taquicardia ventricular 

1 
autoli.mitada l l 2 - Paraaistolia ventricular l o 1 - Ritmo oct6pico auricular l o l 

1 - BAV de li?r, grado 1 o l - Extrasiatolia ventricular 
bifocal 1 o 1 1 

! 
DAV• "" Bloqueo aur!culovontricular. 

1 
1 

1 



TABLA 13 

RESULTADOS CATETERISMO CARDIACO 

CATETERISMO CARDIACO 
- Coronariograf!a 

GASTO CARDIACO (No/X lts/rninl 

RESISTENCIA ARTERIOLAR SIST. * 

RESISTENCIA PULMONAR TOTAL* 

GRADIENTE INTRAVENTRICUIJ\R** 

GRADIENTE CON CAYTINE 

GRADIENTE CON ISOPROTERENOL** 

DISMINUYO GRADIENTE CON 
AMIODARON'A** 

DISMINUYO GRADIENTE CON 
DD-IV"'** 

DISMINUYO GRADIENTE POST­
QUIRURGICO* * 
GRADIENTE NO SE MODIFICO CON 
AMIODARONA 

MORFOLOGIA VENTRICULAR EN 
RELOJ DE ARENA 

INSUFICIENCIA MITRAL 

INCIDENTES: 
- Taquicardia ventricular 

autolimitada 
- Trombosis femoral dorocha 
- Insuficiencia renal aguda 

PRESION EN CAVIDADES** 
- AD 
- AI 
- VD Sist. 
- VD Diast. 
.. 1\P Sist. 
... AP Dia:1t. 
- AP X 
- PCP 
- Ao. Sist. 
- Ao. Oiast. 
- VI Sist. 
- VI Dl 
- VI 02 

HHIO 

49 
9 

17/5.4 
13/337 

14/234 

39/58 
o 

1/111 

2/32 

2/00 

2/35 

1 

3 

6 

1 
1 
1 

21/4.4 
o 

24/31 
22/5.6 
21/32 
22/13 
22/lB 
19/14 
47/106 
45/81 
48/150 
40/4.1 
42/15.4 

••• • Beta.bloqueador endovenoso (Propranolol) 
• a No. do pacientes / X din-sec-cm-5 
** • No. de pacientes / r mmllq 

Ml!INO 

23 
11 

9/4. 3 
3/511 

6/394 

3/13 
2/0 
o 

o 

o 

o 

o 

4 

1 

o 
o 
o 

7/5 
1/3 
9/33 
9/6.6 
9/32 
9/14 
7/19 
5/11 

lB/109 
18/85 
22/114 
21/4.9 
21/16 

TOTAL (\} 

72 (62) 
20 (17) 

26/5.6 

16/370 

20/282 

42/55 
2/0 
1/111 

2/32 

2/80 

2/35 

1 

7 

7 

1 
1 
1 

28/4.6 
1/3 

33/28 
31/59 
30/32 
31/13,5 
29/18 
24/14 
65/107 
63/92 
70/139 
61/4. 4, 
63/16 



TABLA 14 

RESULTADOS DE VECTOCARDlOGRAMA 

Ml110 MllINO TOTAL (ll 

NUMERO OE ESTUDIOS 17 6 23 (20) 

CAI' 4 l 5 (22) 

CAD•• 2 o 2 

VENTRICULO IZQUIERDO: 

.. Hipertrofia 10 l ll (40) 
- Isquemia subopic~rdica 4 2 • (26) 

• Anterolateral 3 l 4 (17) 
• Postcrolatornl l o l 
• En •co,aquata" o l l 

- Isquemia subandoc4rd1ca 2 o 2 
- Sabrecarqa sistólica l l 2 
- Sobracarqa diast6lic~ l o 1 

VENTRICULO DE:RECUOs 
- Jlipertrafia l o 1 
- Sobrecarga diasteltca l o 1 

DLOQUEOSi 
- B1fascicular l o 1 
- Subdivisión anterior izq. l o 1 
- Subdivisi6n anterior der. l o l 

NECROSIS 4 1 s (221 
- 2/3 inferiores dol sopto 3 o 3 (13) 
- Poatarotnfarior o l l (4) 
- Ant:orolatoral l o l 

• CAI • croc:im1ento de aur1cu1a izquierda 
•• CAD "' crecimiento da nurtcula doracha. 



... 

TABLA 15 

OTROS ESTUDIOS DE LADORATORIO Y GADINETE 

MHIO MUINO TOTAL l \) 

GRUPO SANGUINEO 44 29 7J 

- o 28 22 50 
- A lJ 4 17 
- D J 2 5 
- AD o 1 1 

FACTOR rll 44 29 7J 

- Positivo 43 27 70 (96) 
- Neqativo 1 2 J l4l 

COLESTEROL SERICO* 14/234 9/2'17 23/239 
TRIGLICERIDOS SERICOS* 7/236 13/271 20/259 
LIPIDOS TOTALES* 3/686 o J/686 

REACCION DE MACHADO GUERREIRO 1 1 2 
- Neqntiva 1 1 2 

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA 1 1 8 
- EPOC 5 o 5 
- NEUMOPATIA DEL OBESO 1 1 2 
- Normal 1 o 1 

PRUEDAS FUNCION TIROIDEA 2 4 6 
- Normal o 3 J 
- Crecimiento global 1 o 1 
- Crecimiento ldbulo derecho o 1 1 
- Hiportiroidismo 1 o , .. 
CENTELLEOGRAFIA HIOCARDICA 1 1 2*** 

BIOPSIA MIOCARDICA o 2 2 

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO 1 o 1**** 

• No. do pacientes/X mg/dl .. El paciente ingerta amiodarona ... En un caso so inform6 do concontraci6n difusa dol radiof4rmB­
co y en otro fue compatible con necrosis de los 2/3 inferio-
res del septum, · 

•••• Se inform6 fluttor auricular tipo II-A (clasificacidn da 
Wo.ldo). 



TABL'A 16 

TRATAMIENTO 

Muto MHINO TOTAL 

MEDICO 57 35 92 

- Detnbloqueador• 39/129 24/40 63/95 
- calciobloquoante 7 7 14 
- Digoxina 6 3 9 
- /Uniodarona 5 1 6 

QUIRURGICO ' o ' - Hiomoc tom!a 6 o 6 
- Cambio valvular mitral 1'· o 1 
- Dilatación TSVt•••• 1 o 1 

* • No. pacientes/dosis media diaria do Dotabloquondor 
•• So us6 prótesis do ns 27 mm. 

••• • p < o.os entro runbos grupos 
•••• Tracto de salida dol ventriculo izquierdo. 

(\) 

(79) 

(15) 
(10) 
(7) 

(7)*•• 

(75) 
(12) 
(12) 



TABLA 17 

SEGUIMIENTO 

HllIO MllINO TOTAL (\) (i' años) 

DEL GRUPO TOTAL 74 43 117 6.2 

HOSPITALARIO (VIVOS) 23 13 36 (31) 

TELEFONICO (VIVOS) 6 10 16 6.9 

TELEFONICO 'l HOSPITALARIO 
(VIVOS HASTA 1988) " 23 52 (441 

NI~OS (GRUPO TOTAL} 15 5 20 4.6 



MURIERON 
- Niños 
- Adulto111 
- Edad (X años) 

CAUSA DE MUERTC 

- SO.bita 
- Postquirdrgica 

TABLA 10 

MUERTE Y CJ\USA 

MllIO 

9 

1/15 
B/59 

29 

5 
)•••• 

- Arritmia o innuficiencia 
cardiaca 

• 1.2\ por año 
•• 1\ por 4i\o 

••• 2.2\ por 4ño 

MllINO TOTAL (\) 

o 9 (9). 

0/5 1 (5) •• 
0/39 • (8) ••• 

•••• S6lo dos fueron aparados en nuestro hospital (otro en Houston, 
To)Cas). Por tanto la mortalidad postquirdrgica fuo dol 28\ (2/7), 
uno por fibrilaci6n vontricular y otro por hemorragia en 'sis­
tema nervioso contra!. 



TABLA 19 

ECOCARDIOGRAMA Y FONOMECANOCARDIOGRAMAS DE SEGUIMIENTO 

MllIO MHINO TOTAL 

ECOCARDIOG:RJ\.~AS (M-2D) 15 7 22 

- Hojorta 4 2 6 
- Empeoró 1 1 2 
- Sin cambios 11 3 14 

FONOMECANOCARDIOGRJ\HAS 2 o 2 

- Sin cambios 1 o 1 
- Empoor6 1 o 1 



TABLA 20 

EVOLUCION ~ SEGUIMIENTO 

MHIO MlllllO TOTAL l\) 

AUMENTO DISNEA 20 12 32 (37) 
- Do. grandes a modianoa 

esfuerzos 16 10 26 (81) 
- Do grandoa a pequeños 

esfuerzos ' 2 6 (19) 

MALA EVOLUCION CLINICA 2 1 3 

EMBOLIA 2 o 2 
- A sistema nervioso central 1' o 1 
- Porif6rica t<• o 1 

CARDIOVEhSION ELECTRICA 8 2 10 (9) 
- x de choques por paciente 2.2 
- x do Jouloa/choquo/pacientc 166 

MARCAI'ASO TRANSITORIO o 1 1 

MARCAPASO DEFIUITIVO 1 1 2 (2) 

• Tanta fibrilaci6n auricular parox!stica y cardiomc9alia 1, 
•• Era portador do fibrilaci6n auricular desdo su primera entre­

vista y tonta cardiomegalia I. 



Fig. 1 Pacionto femenino (AG. Req. 109,947) de 56 años con MJIIO. 

Apicograma c 6_5 y Fonocardiogrruna c 2_2 (1/20). Existe am­

plitud aumentada de la onda "n". Indice "A" del 3311 con 

dopresi6n mososist6lica muy importante que coincido con 

el acm6 del soplo. Hay soplo expulsivo que termina antes 

del 2o. r·uido. 
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Fig. 2. Paciente Masculino (JJ. Rcg. 113,765) do 41 años con 

MllIO. Apicograma c 5_5, Fonocardiograma c3_4 (1/5). Api­

cograma con gran onda "a". Indico "a" do 68%. Morfolo­

gía sistólica con gran descenso mesosist6lico quo coin­

cido con el acm6 precoz del soplo y segunda cima tardta 

do ascenso gradual. Doadoblamiento invertido del 2do. 

ruido. Hay 4o. ruido. 



Fig, J Paciente Masculino (JS. Reg. 165956) de 19 años con MllIO, 
Prueba do Valsalva con registro do Fonocardiograroa c 4_5 y 
pulso carot!deo. Arribas faeo tard!a do prosi6nr el pulso 
carotidoo do anacr6tico cambia a digitiforme. El latido 
postoxtrasist6lico os triangular y so torna anacr6tico con 
ascenso Vibrado y cima tard!a y en dicho latido el soplo 

awnenta notablomento do intensidad. El dltimo latido co• 
rrespondo a la ospiraci6n, Abajo1Faso do postprosi6n1 de 
inmediato el soplo aumenta do intensidad y as! se mantie­
ne hasta la etapa tardía (7o latido). Igual.monto el pulso 
carot!dco os digitiforme con doprosi6n m5s marcada que en 
la faso tardta do prosi6n. 



Fig. 4 Paciente Femenino (TA. Rog. 173,569) de 29 años con 
MUINO. Vcctocardiograma: F) Plano Frontal: asa R anti­

horaria, su v6rticc a + 35: El asa T pequeña, su eje 

medio a - 155~. H) Plano Horizontal: Eje mayor Ll"l asa 
R antihorario a + 25~. El asa T horaria con ~iu ~j(' ma­

yor n - 125°. S) Plano Sagital: antihorario, ojc ma­

yor a + 120º, El asa T antihoraria con su eje mayor a 

- 120°. a= u::tpli[ic<ldo. 

Trazo sugestivo de isquemia subcpictlrdic.:i. en cüt>quot.c 

(nntcrol<ltci:al y pcstcroinfcrior). :·t:lnifcnt<i.ci6n de 
fuorzas clcc~!.'nr:-.0t~·ic.;~~; ,,,_¡.:-..:.l<.:.1 Í!'.\!JOrtantos orienta­

das hacia adclant<J " .,r,~.i,.., 



i:.<.s¡. ti Pacicnt.:c N.l.nculina (JA. RC!J. 181,205) de 5 años con MUJO, 

Ecocardiograma modo M: Velocidad inicial dol trazo a 
50 tnm/scq, despu6s de 25 mm/seg. No se define el espesor 

Uul soptum intervcntricular. Se muestra movimiento sir;­

t6lic':l c.:ntcrior de la válvula mitral que PO!J•'l contr.'.I. ol 
scptum (flecha). 



Fig. 7 Paciente Masculino (HS. Reg. 178 1 770) do JO añoa con MHIO. 
Registro do presionas en un trazo continuo do retiro dos­
do ol ventriculo izquierdo, tracto do salida y aorta, dos­
pu6s do aplicar Iaoproteronol ondovenoso. ttay un gradion­
to do 122 rnm.!lg entro la c1>.vid11.d ventricular y al infundt­
bulo. Al final, calibración do O a 200 mrnll4J• 



Fig. S. Paciente Femenino (AG Reg. 109 1 947) de 56 años con MllIO. 
Electrocardiograma; Arriba; Trazo da 1968 con ritmo sinu­
snl con crecimiento de cavidades izquierdas, lcsi6n sub­
cpicárdica postcroinforior y losi6n subcndoc~rdica antc­
rolatcral¡ isquemia DUbopicárdica anterior extensa y pos­
toroinferior·.con alteraciones primarias y secundarias, 
Da la impresión do quo existo sobrecarga sistólica dol 
ventrículo izquierdo o insuficiente riego coronario. 
Abajo: Trazo do 1976 muestra mejoría de la ropolariza­
ci6n-vontricular en las regiones anteroscptalos, El tra­
zo largo correspondo a ln dcrivaci6n D II en 1900, exis­
to fibrilación auricular. 



1-'ig, B Paciente Masculino (AV. Reg. 134,419) de 9 oños con MUID. 
Vcntriculograf!n Izquierda en Di5stolc. Posici6n obltcua 
derochn anterior. So introdujo por vta femoral un cntdtor 
hasta la cavidad del vontr!culo izquierdo en donde se in­
yact6 al medio de contraste radio opaco. So aprecia impor­
tante hipertrofia scptal en las regiones basal y media. 



. ,'.·•' 

Fig. 9 Mismo caso·dO la figur<l anterior, ahora en S!stolo. So 

ve oclusi6n .total do .la cavidad vcntricul.ir. Hay modera­

da .requrgitaci6n del.medio de contraste a la aur!cula 
iz~uiorda. 



Fig. 10 Pncionto Femenino (AG. Reg. 109,947) de 56 años con 
MUIO quo fallcci6. Pieza de Autopsia. Corte sagital del 
coraz6n y grandes vanos. So aprecia aumento dol grosor 
ncptal as! como de la regi6n modia de la pared libre 
del vontr!culo izquierdo; la cavidad de 6stc se ve re­
ducida al mfiximo. 



Fig. 11 Mismo cnoo de ln figurn !O. ~:icrofotogrnf!a do luz. 
Exiote frnnco dcoardcn en la disposición de las fibras 

muoculnrcs, algunao llegan a estar porpcndicularoa a 
sus vecinas. Hay cierta grado do fibrosis quo oepara 
algunoo grupos cclularco (centra de la foto). 
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