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1- ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Robb y Robb (1) en 1942, señalaron que podia existir obstruc­
ci6n en el tracto de salida del ventrículo izquierdo cuando -
éste se contrae en forma asincr6nica. Años más tarde, en 1957, 
Brock (2) describi6 una entidad clinica a la que denomin6 es­
tenosis subvalvular a6rtica idiop5tica, caracterizada por sí!!_ 
cope, pulso bisferians y soplo sist6lico en mesocardio, que -
aumentaba con la maniobra de Valsalva. Teare (3), en 1958, i!!_ 
form6 de ocho casos de necropsia, en los que describía la ob! 
trucci6n muscular intracavitaria del ventriculo izquierdo; -­
desde entonces, esta enfermedad ha recibido múltiples denomi­
naciones, la más conocida en la actualidad, es la de miocar-­
diopatia hipertr6fica; de ésta, existen dos variedades, la -­
obstructiva y la no obstructiva. En nuestro estudio, solo nos 
referimos a la variedad obstructiva, también conocida como es 
tenosis suba6rtica hipertr6fica idiop~tica. 

Es conocida la concurrencia de miocardiopatía hipertr6fica -­
obstructiva e isquemia miocárdica, cuya expresi6n clínica es 
muy variable, desde dolor pungitivo precordial "angina de pe­
cho'', hasta verdaderos infartos del miocardio, en la mayoria 
de las veces sin aterosclerosis coronaria que produzca obstru~ 
ci6n significativa del vaso (4), sin embargo, esta asociaci6n 
no es reconocida como parte del espectro clinico de la enfer­
medad, 

El infarto del miocardio transmural en ausencia de oclusi6n -
de las arterias coronarias epicárdicas, es el hallazgo habi-­
tual en pacientes con miocardiopatia hipertr6fica obstructiva 
(5); en pocos casos se ha asociado con aterosclerosis corona­
ria y en la mayoría de las ocasiones, la etiología del infar­
to en estos enfermos, es desconocida y controversial (6), ya 
que la angina de pecho, la disnea durante el esfuerzo, el si!!_ 
cope, el soplo cardíaco y la muerte sGbita, hallazgos comunes 
en la enfermedad coronaria, son también encontrados con fre--
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cuencia en pacientes con miocardiopatia hipertr6fica. Por otro 
lado, en esta enfermedad existe la presencia de ondas Q o com­
plejos QS en el registro electrocardiogr5fico, sugestivas de -
isquemia mioc5rdica, por lo que el diagn6stico diferencial es 
dificil y la asociaci6n, frecuentemente confundida (7). Estu­
dios recientes han sugerido que el infarto del miocardio puede 
encontrarse en estos pacientes, constituyendo la enfermedad c~ 
ronaria, una entidad clinica que habrfi que considerar en los -
pacientes con miocardiopatia hipertr6fica ohstructiva (8). 

Mfis de tres d!cadas han pasado desde los primeros informes de 
la enfermedad y continúa como tema que suscita pol6mica entre 
los investigadores y clinicos de la cardiologia (9, 10). 

2- OBJETIVO 

El prop6sito de este trabajo fue analizar las caracteristicas 
clinicas, hemodinfimicas y angiogr5ficas de 46 pacientes con -
diagn6stico de miocardiopatia hipertr6fica obstructiva, estu­
diados en el Instituto Nacional de Cardiologia "Ignacio CM-­
vez", en los últimos 15 afias, con el objeto de. demostrar si -
existe asociaci6n entre esta patologia y la presencia de infa~ 
to del miocardio transmural con aterosclerosis coronaria. 

3- MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron cuarenta y seis pacientes con diagnastico de mi~ 
cardiopatia hipertr6fica obstructiva corroborado mediante est~ 
dios clinicos, hemodin6micos y angiogr5ficos, efectuados en el 
Instituto Nacional de Cardiologia "Ignacio Ch::ivez" de M6xico, 
durante los afias comprendidos entre 1970 y octubre de 1985. -­
Los pacientes fueron divididos en dos grupos: grupo I, pacien­
tes menores de 15 afias de edad (grupo pedi5trico), constituido 
por 11 casos, y grupo TI, pacientes mayores de 15 afias (grupo 
adultos), formado por 35 casos). 

A todos los pacientes se les realiz6 un estudio clinico cardi~ 
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16gico que incluy6: historia clinica completa con énfasis en -
los antecedentes familiares de muerte sQbita, soplo cardiaco o 
diagn6stico establecido de miocardiopatia hipertr6fica obstru~ 
tiva; edad y sexo del paciente, stntomas de inicio de la cnfe~ 
medad y exploraci6n fisica con especial atenci6n en las carac­
terlsticas del pulso arterial y en la auscultacl6n cardiaca. 

Se les tom6 un electrocardiograma de superficie de 12 deriva­

ciones y telerradiografia de tórax en todos los casos y en 24 
de ellos, estudio fonocardiogrlfico; en algunos, el registro -
fue obtenido inmediatamente después de la maniobra de Valsalva, 
inhalación de nitrito de amilo o en ortostatismo. 

En 34 pacientes se llev6 a cabo un registro ecocardiogrlfico -
modo M o bidimensional. A todos los pacientes se les realiz6 -
estudio hemodinñmico que incluy6 un cateterismo cardiaco iz-­
quierdo con t!cnica <le Seldinger o Judkins con registro de pr~ 
siones de las clmaras de entrada y salida del ventriculo iz-­
quicrdo, arteria aorta, medición del gradiente intraventricu­
lar en reposo y en algunos casos luego de la administraci6n de 
un fármaco simpaticomim~tico (caytine), para incrementar o ha­
cer mis aparente el gradiente intraventricular; ademls, el es­
tudio incluyó una cineventriculografia monoplanar en posición 
oblicua anterior derecha, a 30 grados. En 15 casos se hizo una 
coronariografia selectiva, empleando cuando menos, las proyec­
ciones oblicua anterior izquierda a 45 grados y oblicua ante­

rior derecha, a 30 grados. 

El diagnóstico de miocardiopatia hipertrófica obstructiva fue 
establecido cuando se encontró un gradiente sistólico intrave!!_ 
tricular izquierdo; ademls, de uno de los siguientes hallazgos: 
1) respuesta de Brockenbrough positi~a en reposo o con la adm! 

nistración de un simpaticomimético, 2) demostraci6n angiográf! 
ca del movimiento hacia adelante de la válvula mitral en la -­
sistole, 3) demostración ecocardiográfica de movimiento hacia 
adelante de la valva septal de la mitral en sistole e hipertr~ 
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fin asim~trica del septum interventricular. 

Seis pacientes fueron sometidos a tratamiento quirúrgico, dos 
murieron en el transcurso de la operaci6n y uno m5s en el pos~ 
operatorio inmediato; en los tres casos, se realiz6 necropsia 
que corroboraba el diagn6stico de miocardiopatía, 

4- RESULTADOS 

Del total de 46 pacientes, 11 (23\) fueron del grupo pediátri­
co y los restantes 35 {76\), del r,rupo de adultos {diagrama 1). 
Sus edades oscilaron desde los 7 meses de edad, hasta los 70 -
años, con una edad promedio de 6.9 años para el grupo I y de -
39 años para el grupo 11; la distribución de edades por d~ca­
das de la vida, se muestra en la figura 1. 

Del grupo I, 8 (78\) fueron del sexo masculino y 3 (22\) del -
femenino, y del grupo II, 21 (60\) fueron de sexo masculino y 

14 (40\) de sexo femenino. 

Solo en tres casos se encontraron antecedentes familiares pos! 
tivos; en uno consisti6 en la muerte súbita en los padres y en 
Z hermanos, otro tenia antecedente de soplo cardíaco en 3 her­
manos y finalmente, uno con diagn6stico de miocardiopatía hi-­
pertr6fica. 

Del grupo I: seis consultaron por soplo cardíaco, tres por sia 
nos de insuficiencia cardíaca, uno por síncope y otro por pal­
pitaciones (Tabla I). Del grupo JI, doce (34\) consultaron por 
angina de pecho típica, en tres de ellos se confirm6 el diag­
n6stico de infarto agudo del miocardio por medio de evoluci6n 
electrocardiogrfifica y curva enzim5tica, dos pacientes consul­
taron por angina de pecho desencadenado por episodios de fibr! 
laci6n auricular paroxística, cinco (14\) tenían dolor precor­
dial atípico, once (31\) disnea de esfuerzo, seis (17\) sínco­
pe, otros seis soplo cardíaco, cinco (14\) episodios de palpi-
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Figura 1: Edad de los pacientes con miocardiopatía 
hipertr6fica por distibuci6n de d~cadas. 
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Diagrama 1: Seguimiento de los pacientes con 
miocardiopatia hipertrófica obstructiva. 
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taciones fugaces y cuatro casos (11\) signos de insuficiencia 
cardiaca con poca tolerancia al esfuerzo, con ortopnea y dis­
nea paroxlstica nocturna (Tabla I), 

En el examen f1sico, el pulso periférico fue descrito como sal 
tón en 17 casos (29\) y normal en los demás pacientes. En el -
esfigmograma carot1deo, siete casos tenian un pulso bisferians 
de tipo peculiar que Fischleder (11) llam6 digitiforme, que -­
consiste en un ascenso rápido en espiga, seguido de un colapso 
mesosist6lico y una segunda elevación en la sístole tardia, En 
nueve pacientes, el pulso se hizo tipicamente digitiforme des­
pu~s de efectuar la maniobra de Valsalva o despuós de la admi­
nistración de Nitrito de Amilo, lo que produjo un incremento -
de la intensidad del soplo y prolongaci6n del periodo expulsi­
vo. 

En todos los pacientes se encontr6 un soplo cardiaco de carác­
ter expulsivo de grado variable, que comenzaba con el interva­
lo taquivol6mico con pico mdximo en la mesosistole; en 29 pa­
cientes (63\), el sitio de mSxima intensidad fue a nivel del -
endoapex y mesocardio. En ocho casos, el soplo se auscultaba -
más intenso en el apex y en nueve en el foco accesorio aórtico, 
generalmente acompañado de un frémito sistólico en el sitio de 
mayor intensidad del soplo. En 5 pacientes (10\), habia un so­
plo holosist6lico apical aparentemente distinto al anteriorme~ 
te descrito e irradiado hacia la axila y solamente en un caso, 
se escuch6 un chasquido protosist6lico en mesocardio. 

Electrocardiograma: Con excepci6n de dos casos (4\) que tenían 
fibrilación auricular y otro con migración de marcapaso, el -­
resto de los pacientes se encontraban con ritmo sinusal. Dos -
casos tuvieron episodios de fibrilaci6n auricular paroxística 
con manifestaciones de angina de pecho o bajo gasto cardiaco, 
que ameritaron tratamiento de urgencia con electroversión, re­
virtiendo a ritmo sinusal. En 20 casos (43\) había datos de -­
crecimiento e hipertrofia del ventriculo izquierdo, diez (21\), 
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TABLA I 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Grupo Grupo II 

N= N= \ 

1- Angina de pecho tipica o o 12 34 
2- Disnea por esfuerzo 5 45 11 31 
3- Síncope 1 9 6 17 
4- Soplo cardiaco 6 54 6 17 
5- Dolor precordial atípico o o 5 14 
6- Palpitaciones 1 9 5 14 
7- Angina con palpitaci6n o o 2 5 
8- Otros signos y sintomas de 

insuficiencia cardíaca 
izquierda 3 26 4 11 

Manifestaciones clínicas en pacientes con miocardiopatia 
hipertr6fica obstructiva: 

Grupo I Pediátricos 
Grupo II Adultos 
N Número 
i Porcentaje 
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crecimiento biventricular, seis (131) tenían crecimiento de la 
aurícula izquierda. En seis casos (141) se encontró bloqueo --­

troncular de la rama izquierda del haz de His, tres (61) con 

bloqueo de la subdivisión anterior izquierda del haz de His, -­
dos (41) con bloqueo de la subdivisión posterior izquierda y -­

tres casos (61) con bloqueo de la rama derecha del haz de His. 

Se encontraron dos pacientes (41) con sindrome de Wolff Parkin­
son White tipo A y un caso con bloqueo auriculoventricular de -

primer grado. (Tabla JI). 

En cuatro pacientes (81), se encontró una Q profunda o un com­

plejo QS en las derivaciones DI!, DI!! y AVF; en seis casos 

(12t), la misma morfología se observó en DI, AVL y precordia­
les izquierdas, 10 pacientes (211) tuvieron alteraciones en el 
segmento ST y en la onda T; dos (41) con lesión subendocárdica, 

tres (61), lesiftn subcpiclrdica anterolateral, cuatro (81) con 
isquemia subepicárdica anterior y uno con isquemia subepic~rd~ 
ca posteroinferior. Tres pacientes (61) evolucionaron electro­
cardiográficamente con infarto agudo del miocardio de localiza 
ci6n posteroinferior. 

Vectocardiop,rama: en 4 (81) de los casos en los que se regis­
tró un vectocardiograma, se había sospechado por el electrocar 

diagrama, la presencia de una zona electricamente inactivable; 

en tres se encontraron datos que sugerían necrosis en la cara 
posteroinferior y en la pared libre del ventrículo izquierdo, 

Radiografía de tórax: del total de los 46 pacientes, siete ca­
sos (161) tuvieron corazón de tamafto normal con un índice car­

diotorácico de 45.97', ± 1.771; 17 pacientes (371) tenían car­
diomegalia grado I con Indice cardiotorflcico (TCT) de 53,2 t 

1.19',; 16 (35',) cardiomegalia grado II con ICT de 57 .1 t 1.191; 

5 (101), car<liomegalia grado III con ICT de 63.0 ! 0.91, y so­

lo en un caso, cordiomegulia grado IV con ICT de 71.71. Tres -
pacientes (61) tenían dntos de hlpertensi6n venocapilar pulmo­

nar y 2 cosos (41), datos de hipertensi6n arterial pulmonar. 
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TABLA !! 

ALTERACIONES ELECTROCARD!OGRAFICAS 

No. casos _\_ 

1- Ritmo sinusal 
2- Hipertrofia ventricular izquierda 
3- Hipertrofia biventricular 
4- Crecimiento auricular izquierdo 
5- Crecimiento auricular derecho 
6- Bloqueo troncular rama izquierda h. de H. 
7- Bloqueo troncular rama derecha h. de H. 
8- Bloqueo subdivisi6n anterior izq. h. de 11. 
9- Bloqueo subdivisi6n posterior izq. h. de 11. 

10- Bloqueo auriculoventricular de primer grado 
11- Slndrome Wolff Parkinson White tipo A 
12- Ondas Q pato16gicas o complejos QS 
13- Alteraciones del segmento ST y onda T 

43 93 

20 43 

1 o 21 
6 13 
4 8 

6 

3 

3 

10 
10 

13 
6 

6 

21 
21 

Hallazgos electrocardiográficos en pacientes con miocardiopatla 
hipertr6fica obstructiva: 

h de H Haz de His 
izq. izquierda 
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Ecocardiograma: el estudio ecoca~diogrfifico modo M o bidimen­
sional, se llevó a cabo en 34 pacientes (73i). Los hallazgos -
mis importantes fueron: en 22 casos (64i), hipertrofia septal 
asimétrica (con relación espesor septa/pared posterobasal del 
ventriculo izquierdo mayor de 1 .S], en 19 pacientes (SSi) hubo 
movimiento anterior de la valva septal de la mitral en sistolc, 
en 12 (351), disminución del di5mctro sistólico del ventriculo 
izquierdo, en 5 (141), pobre movilidad del septum intervcntri­
cular, ~ (111), insuficiencia mitral, otros 4 (11i), cierre -­
temprano o mesosistólico <le la válvula aórtica, un paciente con 
hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo y dos casos -
es.si), con dilatación <le cavidades izquierdas con signos de -
falla ventricular (Tabla III). 

En dos casos (5,51], no se encontraron datos ecocardiogrlficos 
compatibles con el diagnóstico de miocardiopatlo hipertrófica; 
sin embargo, la vcntriculografla y el registro de presión in­
travcntricular confirmaron la existencia de miocardiopatla hi­
pertrófica obstructiva, 

Hubo un caso diagnosticado por cllnica y ecocardiografia de -
una comunicación interventricular, otro com miocardiopatla re~ 
trictiva y uno más, informado como estenosis pulmonar con insu 
ficiencia tricuspidea, todos ellos hemodinlmicamente, tambi6n 
correspondieron a miocardiopatia hipertrófica. 

La correlación ecocardiogr8fica-hemodinlmica fue de 29 casos -
(851) positivos, 5 casos (1Si) de falsos negativos y ningOn ca 
so de falso positivo (Tabla III). (12). 

Hemodinlmica: la curva de presión ventricular izquierda de 38 
pacientes, demostró en 30 de ellos (79\} en la cámara de entra 
da, un ascenso rápido en la fase isovolum~tricn sistólica, se-
1uida de una melladura que corresponde a la espiga que se en­
cuentra en las curvas obtenidas en la cámara de salida del ven 
triculo izquierdo y de la aorta (13,14). 
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TABLA III 

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS 

!:!....:-1! -'-
1- Hipertrofia septal asim~trica 22 64 
2- Hipertrofia conc~ntrica VI 1 
3- Movimiento anterior sistólico de 

valva septal mitral 19 55 
4- Disminución de diámetro sistólico 

del ventriculo izquierdo 12 35 
5- Pobre movimiento septal 5 14 
6- Cierre mesosist6lico a6rt ico 4 11 
7- Insuficiencia mitral 11 

Hallazgos ecocardiográficos en pacientes con miocardiopatia 
hipertrófica obstructiva: 

VI Ventriculo izquierdo 
N NQmero de casos 
\ Porcentaje 
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De 38 pacientes con curvas de presión intraventricular, exis­

tió un gradiente de 47.7 ± 40.2 mmllg entre la dmara de entra­

da y salida ventricular izquierda. En el grupo I, de 8 casos, 
el gradiente fue de 56.S ± 35.6 mmllg. Del ~rupo II, de 15 ca­
sos que no fueron sometidos a coronariografia, el gradiente i~ 

traventricular fue de 45.5 ± 35,2 mmllg; a seis pacientes de e~ 
te mismo grupo I 1, pero que fueron sometidos a coronariografia 
y la angiografla demostró coronarias normales, el gradiente de 

presión fue de 43.1 ! 39.4 mmllg, mientras que otros nueve pa­

cientes del grupo II con coronariogra!la con coronarias angio­
graficamente patológicas, el gradiente intraventricular fue de 
48, 1 ! 25,8 mmtlg, (Tabla IV). 

En un paciente, por efecto de la potenciación postextrasistól! 
ca, el gradiente se incrementó en forma considerable de 42.8 -

mmHg a 95.6 mmtlg. En general, podemos concluir que, de los 38 
pacientes con curva de presión intraventricular, 30 de ellos -

(791) tuvieron un gradiente mayor de 30 mmHg; en 5 casos (131), 

el gradiente fue menor de 30 mmllg y en 3 (.91), no existió gr~ 
diente o fue mlnimo, No hubo diferencias significativas en los 
diversos subgrupos, en cuanto a gradiente intraventricular, 

El porcentaje promedio de la presión sistólica de la cámara de 

entrada del ventriculo izquierdo, del grupo total, fue de 152.9 
t 41.33 mmllg; para el grupo I fue de 160.44 ± 39,5 mmHg y para 
el grupo fI del subgrupo sin coronariografía, de 154.8 ! 39.0 

mmHg, mientras que para el subgrupo con coronariografla y cor~ 

narias normales, la presión fue de 157.5 ! 32.8 mmllg y para los 
pacientes con coronarias patológicas de 148.9 ± 38.4 mmHg. 

Las presiones promedio en la cámara de salida del ventriculo 
izquierdo, fueron para el grupo total, de 107. 2 :!: 20. 7 mmllg, -

en el grupo I fue de 97.2 ± 17.4 mmllg, para el grupo Il en los 

pacientes sin coronariograffo de 110.5 :!: 20.0 mml!g, :iara el -· 
grupo con coronarias normales de 124.1 :!: 25.4 mmHg y para el . 

subgrupo con coronarias patológicas, de 98,5 :!: 16.7 mmHg. 



14. 

La presión sistólica de la aorta fue para el grupo total, de -
105.4 mmllg, en el grupo I, 86.5 mmllg, en el subgrupo sin coro­
nariograHa, de 105.2 mmllg, para el subgrupo con coronarias -­
norma· es, de 115, 2 mmllg y para el sub grupo con coronarias pa t~ 
lógicas, de 100.8 mmllp, (Tabla IV), 

La presi6n telediast6lica ventricular izquierda, fue en el gr~ 
po total, de 16,8 :!: 7.1 mmllg; para el grupo I fue de 17.8 :!" 9.0 
mmHg; el grupo 11, los pacientes sin coronariograffa de 17. 4 :!: 
8.7¡ para el subgrupo con coronarias normales, de 24,S :!: 7,8 -
mmtrg y para el sub grupo con coronarias patoltlgicas, de 17. 3 :!: 

9.1 mmHg. Esta elevación de la presilin diast6lica se transmi­
tió a la aur1cula izquierda, resultando en 3 casos una onda "a" 
prominente en el registro de presión de la aur'icula izquierda 
o de la presión capilar pulmonar. (Tabla IV). 

En la tabla IV representamos los valores del cateterismo car­
diaco izquierdo, en todos los subgrupos formados; en ella pod~ 
mos observar que no existe una diferencia estadisticamente si& 
nificativa entre los cinco grupos, aunque s1 existe un menor -
gradiente intraventricular en los pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva y arterias

1
coronarias normales; sin -

embargo, este grupo es el que tiene una mayor elevación de la 
presi6n telediast6lica ventricular izquierda. 

Angiograf1a: de los 46 estudios ventriculogr~Cicos izquierdos, 
en 44 casos (95\) se observaron datos de miocardiopatia hiper­
trófica, con imagen en alas de mariposa o en reloj de arena, -
con un estrechamiento localizado a pocos centiMetros por deba­
jo del plano valvular aórtico, comenzando con el periodo taqu! 
volémico de la s!stole ventricular y durante la Jiústole, el -
estrechamiento fue menos apaTente. 

En los tres pacientes que sufrieron de un infarto agudo del 
miocardio, se observli adem~s, una zona de hipocinesia en la re 
gión diafragmltica y posterobasal que correspondin con la re-· 
gión infartada cl!nicamente; en uno de estos casos se observli 



1- N= casos 

2- Presión sistólica 
cámara entradn VI 

3- Presión sistólica 
cámara salida VI 

4- Presión sistólica 
aórtica 

5- Presión teledias­
tólica VI 

6- Gradiente intraven­
tricular 

ANGIOGRAFIA 
1- M1ocardiopatia 

Hipertrófica n= 

2- Insuficiencia Mitral 

TABLA IV 

DATOS HEMODINAMICOS Y ANGIOGRAFICOS 

~ a grtle¡¡ r e 1 trico Sin corona-
r iografia 

mmHg mmllg mmllg 

38 15 

152.9!41.3 160.4!39.5 154.8! 

107,2:!°20.7 97!17. o 110.5!20.0 

105.4 88. 5 l 05. 4 

16. 8:!"7. 1 17.8±9.0 17. 4 :!'8. 7 

47.7:!"40.2 56.5!35.6 45,5!35.0 

39 17 

GrUI!O II 
con coronariografia 

c. normal c. patológicas 
mmflg mmflg 

6 9 

157.5!32.8 148. 9!38 .. 1 

124.1!25.4 98.5:!"16.7 

115. 2 100.8 

24.8!7.8 17.3:!"9.1 

43.1:!"39.4 48.1:!°25.8 

6 9 

Datos hemodinámicos y angiográficos en pacientes con miocardiopat!a hipertrófica 
C • coronarias; VI • ventriculo izquierdo -"' 
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tambi6n hipocinesia en la cara anterior. 

En siete pacientes, se demostr6 insuficiencia mitral de grado 
ligero a moderado, con paso del material de contraste al atrio 
izquierdo, la regurgitación se observó principalmente en la úl 
tima mitad de la sistole. (Tabla IV). 

En dos casos no hubo datos angiográficos de miocardiopatía hi­
pertrófica, a pesar de que el trazo de retiro de presiones de­
mostraba un gradiente intraventricular, En un caso, la miocar­
diopatia se asoci6 con una comunicación intervcntricular, en -
otro, con persistencia del conducto arterioso y en uno mis, con 
insuficiencia tricuspídea. 

Coronariografía: en el grupo pediátrico, el examen clínico y -

electrocardiográfico no sugirió la presencia de insuficiencia 
coronaria, por lo que no se realizó coronariografla. Del grupo 
adultos, en 15 casos (42\) se efectuó coronariografla selecti­
va; tres pacientes habian sufrido de infarto agudo del miocar­
dio y continuaban con episodios de angina de pecho con cambios 
electrocardiográficos consistentes en lesi6n subendoclrdica en 
la cara anteroseptal y pared libre del ventrículo izquierdo, i~ 

quemia subepiclrdicn anterolateral y en un caso, extrasístoles 
ventriculares. En dos casos, se demostró obstrucción del 100\ 
de la coronaria derecha en su tercio proximal, con lesiones -­
significativas en la descendente anterior y en la circunfleja. 
En el otro caso, las lesiones obstructivas se encontraron en -
porciones distales de la coronaria derecha y la rama descenden 
te anterior; todas las lesiones eran de tipo ateroscler6tico. 

Otros ocho pacientes tuvieron dolor anginoso típico; en cinco 
de ellos, la coronariografía demostró grados diversos de obs­
trucción de las arterias coronarias de origen ateroscleroso -
(Tabla V), y en los tres restantes, la coronariografin fue no~ 
mal. En cuatro pacientes sin angina de pecho tlpica, la coron~ 
riografía fue normal, en el otro caso, se encontró una anomalía 



Arterias 
Coronarias 

edad 

años 

TABLA V 

DATOS CLINICOS Y HEMODINAMICOS 

DE 15 PACIENTES CON CORONARIOGRAFIA SELECTIVA 

Angina Gradiente intraven- Insuficiencia 
Tipica tricular izquierdo mitral 
N = t mmHg N % 

Insuficiencia 
cardiaca PD2VI (mmllg) 
N \ mmHg 

1- normales 
N = 7 casos 

43.8 2 (28%) 43. t6i39.44 ( 14 % ) (28%) 24.8t7.88 

2- patol6 
cas 

N = 8 casos 

t 12. 3 

44.8 8 (100%) 48.18!"25,85 (2 5 % ) (62\) 17.31!9.12 

Datos cl1nicos y hemodinámicos en 15 pacientes con coronariograf1a. En el namero 
uno se encuentran los pacientes con coronarias normales y en el dos, los que tu­
vieron coronarias patol6gicas. 

N 
% 
PD2VI 

Namero 
Porcentaje 
Presión telediast6lica de ventriculo izquierdo 
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congénita: el nacimiento de la rama coronaria descendente ant! 
rior en la coronaria derecha, 

Del grupo de 15 pacientes a quienes se les realizó una corona­
riografía, en 10 de ellos (66t), el electrocardiograma mostra­
ba anormalidades que hacían sospechar la presencia de isquemia 
mioclrdica y que consistieron en cuatro de 1esi6n e isquemia -
subepiclr<lica anterior, lateral y posteroinferior, tres con l! 
sión subendoclrdica anterolateral y otros tres con necrosis e 
isquemia subepiclr<lica postcroinferior con bloqueo <le la subdi 
visión anterior de la rama izquierda del haz <le !lis. En ocho -
de estos pacientes (80\), se encontraron obstrucciones ateros­
clerosas coronarias significativas. En los restantes cinco ca­
sos, el electrocardiograma solo demostraba <latos de crecimien­
to o hipertrofia de cavidades izquierdas, sin datos sugestivos 
<le isquemia mioclrdica y sus coronarias fueron normales. 

En la tabla VI, representamos los hallazgos clínicos con o sin 
presencia de angina <le pecho típica, las observaciones electr~ 
cardiogrtlficas de los 15 pacientes sometidos a coronariografia 
y los resultadds de la misma. Y en la tabla VII observamos los 
diversos grados de obstrucci6n y las arterias coronarias afec­
tadas en los ocho pacientes con aterosclerosis coronaria; se -
puede apreciar que cuatro de ellos (SO\), tuvieron enfermedad 
de tres vasos con presión telediast6lica elevada y fracci6n de 
expulsión baja; tres pacientes (37\) tuvieron enfermedad de -­
dos vasos y un paciente con enfermedad de un solo vaso. Un pa­
ciente con anomalía congénita coronaria fue excluido de este -
grupo, 

De los veinte pacientes a quienes no se les realiz6 coronario­
graf!a, solo dos tuvieron dolor precordial con características 
de angina de pecho; en uno de ellos, se presentaba durante el 
episodio de fibrilaci6n auricular parox!stica, no encontrlndo­
se en su electrocardiograma, datos que hicieran sospechar la -
presencia de cardiopatía isquémica. 



TABLA VI 
CORRELAC ION 

CLINICA-ELECTROCARDIOGRAFICA-CORONARIOGRAFICA 

19. 

N = Paciente Sexo Edad Electrocardiograma Coronariografia 
N. vasos afectados 

1- LDK M 70 necrosis posteroin-
ferior lesión suben 
docárdica anterior 3 vasos 

2- KMJ M 55 necrosis posteroin-
ferior lesión sub­

epicárdica anterola-
teral 3 vasos 

3- GFM M 49 necrosis anterola-

4-

5-

6-

7-

8-

SPR F 

EMH F 

LPC M 

FGP M 

RAR M 

tcral, bloqueo sub­
división anterior iz 
quierda h de His - vaso 

64 isquemia subcpicárdi 
ca anterolateral - 2 vasos 

30 necrosis posteroin­
ferior, bloqueo sub­
división anterior iz 
quierda h de His 3 vasos 

60 isquemia y lesión sub 
epicárdica anterola-
teral 3 vasos 

48 lesión subendocárdica 
anterolateral vasos 

52 necrosis postcroinfe-
rior subepicárdica la- Lesiones dis-
teral tales 1 vaso 

Caracteristicas clinica, electrocardiográficas y coronario­
gráficas en ocho pacientes con miocardiopatia hipertrófica 
obstructiva y aterosclerosis coronaria. 

N = número; H de 11 = Haz de His; F = femenino; M = Masculino 



TABLA VI-Bis 

CORRELACION 
CLINICA-ELECTROCARDIOGRAFICA-CORONARIOGRAF!CA 

20. 

N = Paciente Edad Sexo Electrocardiograma Coronariografia 
N vasos afectados 

1- ABC 39 M Bloqueo subdivi-

2-

3-

4-

5-

6-

7-

CMS 39 F 

MCF 29 M 

LCL 31 M 

VTR 65 F 

AMO 55 F 

AAH 49 M 

sión anterior izq. 
H de 11 ninguno 

Bloqueo rama izquier 
da 11 de H -

llipertrofia ventri­
cular izquierda 

Necrosis lateral e 
isquemia subepicárdica 
posteroinferior 

Isquemia subepicárdica 
posteroinferior, hiper­
trofia ventricular iz­
quierda 

Hipertrofia ventricu­
lar izquierda 

Hipertrofia ventricu­
lar izquierda 

ninguno 

ninguno 

ninguno 

ninguno 

ninguno 

nacimiento anó 
malo de rama 
descendente an 
terior de la -
coronaria dere 
cha 

Caracteristicas clinicas, electrocardiográficas y coronario­
gráficas en siete pacientes con miocardiopatia hipertrófica 
obstructiva y con arterias coronarias normales. 

N • NGmero; F = Femenino; M = Masculino; 11 de H • Haz de 
His; Izq. • Izquierda. 
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TABLA VII 

CORONARIOGRAFIA EN PACIENTES 
CON ATEROSCLEROSIS CORONARIA 

Paciente Arteria y grado de obstrucción ( \) PD 2V I (mmllg) 

1-

2-

3-

4-

s-

6-

7-

8-

DA CD ex 

LD.K 80\ 1ooi 90\ 12 mmllg 

KMJ SO\ 100\ soi 20 mmHg 

GFM 100\ 28 mmHg 

EMll 80\ 90\ 40\ 25 mmllg 

SPR 70\ 60\ 26 mmllg 

LPC 80\ 90\ 75\ 10 mmllg 

FGP 70\ 80\ 6 mmHg 

RAR 70\ 90\ 10 mmHg 

Resultados coronariogrAficos de ocho pacientes con miocar­
diopatia hipertr6fica y aterosclerosis coronaria. 

\ = Porcentaje; PD2VI = Presión telediast61 ica de ventriculo 
izquierdo. 
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De los ocho pacientes con miocardiopatía hipertr6fica obstruc­

tiva y aterosclerosis coronaria, siete de ellos tenian obstru~ 
ci6n mayor del 70\ de la luz del vaso de la rama descendente 

anterior, seis, de la arteria coronaria derecha y dos, de la -
rama circunfleja de la coronaria izquierda. 

En resumen, de todos Jos pacientes del grupo JI, no hubo dife­
rencias hernodin5micas significativas en cuanto al gradiente i~ 

traventricular, la presencia de insuficiencia cardiaca e insu­

ficiencia mitral, (Tabla V), 

Tratamiento Quirar~ico: seis pacientes fueron sometidos a tra­
tamiento quirargico; en dos, se realizó revascularizaci6n coro 

naria con irnplantaci6n de tres hemoductos de safena a las art~ 
rias coronarias descendente anterior, circunfleja y coronaria 
derecha, y en otro caso, a la primera rama diagonal de la des­

cendente anterior. Un paciente sufri6 infarto agudo del rniocar 
dio de localizaci6n ~osteroinferior, falleciendo a los pocos -
días, A tres pacientes del grupo I se les realiz6 miornectomia 

septal, sin reemplazo valvular mitral y hasta el momento actual 

con evoluci6n satisfactoria, A un paciente se le realiz6 tora­
cotornia exploradora, falleciendo en el postoperatorio y la ne­

cropsia demostr6 la rniocardiopatfa hipertr6fica. 

5- D!SCUSION 

En el estudio hernodinámico de nuestros pacientes, el cateteri~ 

rno cardiaco izquierdo mostr6 una curva de presi6n ventricular 
izquierda y a6rtica, con el patr6n caractedstico de la esteno­
sis suba6rtica hipertr~fica din5mica. La curva de presi6n del 

ventriculo izquierdo present6 un contorno triangular, con una 
melladura en su porci6n ascendente; ~sta melladura es igual o 
algo más alta que la espiga presente en la curva de presión de 

la aorta y de la cámara de salida del ventrículo izquierdo. La 

morfolog!o <le Ja curva de la aorta const6 de una espiga, segu! 
da de un colapso y de un ascenso tardio. Parece probable que, 

tanto la muesca corno la espiga, correspondan con un escape de -
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energia de presión hacia la aorta, al finalizar la fase isovo­
lumétrica sist61ica del ventriculo izquierd1>. En est'a primera 
parte de la sístole, el ventriculo izquierdo expulsa una frac­
ción excesivamente grande del volumen que puede corresponder -
hasta del 70\, a medida de que la expulsi6n continOa, el volu­
men ventricular y la luz del tracto de salida disminuyen de 
tal manera, que la obstrucci6n va siendo progresivamente m5s -
importante, lo que explica el colapso mesosist6lico del pulso 
arterial. La cámara de entrada del ventriculo izquierdo conti­
nda su contracción y su presión sigue ascendiendo a cifras muy 
elevadas, mientras que la presión en el sistema arterial asele! 
de a niveles relativamente menos elevados, creándose así un -­
gradiente tensional sistólico entre la cámara de entrada del -
ventriculo izquierdo y la de salida con la aorta. (14). 

En nuestros enfermos se registró un gradiente intraventricular 
mayor de 30 mml~ en general, aunque fue menor en los pacientes 
con presión telediastólica elevada y coronarias normales. En -
un caso, el gradiente intravcntricular se incrementó importan­
temente con el latido postcxtrasist6lico, en el que, coincidie! 
do con el mayor llenado ventricular, se observó un aumento de 
la presión sist6lica intravcntricular, mientras que la presión 
sistólica a6rtica fue igual que en el latido de control (fenó­
meno de Brockcnbrough). Este aumento de gradiente indica que -
la obstrucción es mayor en el latido postextrasistólico que en 
los latidos normales (15, 16). Se ha explicado este fen6meno 
aplicando la ley de Frank Starling, ya que un aumento en la 
tensión diast6lica de la fibra por mayor llenado, produce una -
contracci6n mis poderosa, estrechando asi aOn mis, el tracto -
de salida del ventrículo izquierdo. Una explicaci6n alterna, -
es la propuesta por Wigle, quien 5ugicre que la disminuci6n en 
la presión diast6lica aórtica al final de la pausa compensado­
ra postextrasist6lica hace que la contracci6n isovolumétricn -
en el latido postextrasist61ico sea m~s corta y se alcanza an­
tes la presi6n diast6Jica y por consiguiente, que haya un es-­
trechamiento mayor en el tracto de salida del ventrículo iz­
quierdo. 
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La presión telediast6lica del ventriculo izquierdo está comun­
mente elevada y está comprobado que·~sta elevación es un comp~ 
nente tan importante en la sintomatologia del enfermo, como la 
obstrucci6n en el tracto de salida, la hipertensión telediast~ 
lica se transmite a la aurkula, resultando una onda "a" prom!_ 
nente en el registro del atrio izquierdo o la presión capilar 
pulmonar. 

Los datos proporcionados por la angiografla son de gran valor 
para establecer el diagnóstico anatómico correcto; en la mayo­
ría de los enfermos se observó la imagen en alas de mariposa, 
mostrando un estrechamiento localizado a pocos centímetros por 
debajo del plano valvular aórtico, empezando con el periodo t! 
quivolémico de la sistole ventricular; durante la diástole la 
zona de estrechamiento fue menos aparente, La cavidad ventric1:!_ 
lar izquierda está disminuida por el aumento considerable del 
espesor de la pared del ventriculo, especialmente a nivel del 
tabique intraventricular. El estrechamiento se observa en la -
sístole temprana, cuando parte del tabique hipertrófico protr~ 
ye hacia la luz del tracto de salida, mientras que la porción 
basal de la valva anterior de la mitral se desplaza hacia ade­
lante hasta una posición de medio abierta, Este movimiento pr~ 
duce la reapertura de la vllvula, e insuficiencia, y es debido 
a la contracción excesiva y prematura de los mAsculos papila­
res. La insuficiencia mitral se presenta principalmente en la 
Ültima mitad de la slstolc y los eventos se suceden en este or 
den: eyecci6n, obstrucción y regurgitación, 

En los pacientes del grupo de adultos, en los cuales se hizo -
la coronariógrafía selectiva por sospecha de isquemia del mio­
cardio en base al estudio clínico, en ocho (SOt) se demostr6 -
enfermedad coronaria, de etiología aterosclerosa, todos con -­
oclusi6n mayor del 70t de la luz del vaso en una o más de sus 
arterias coronarias. 

Las lesiones obstructivas menores del 75t de la luz del vaso, 
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pudieran no ser hemodinámicamente significativas en pacientes 

con miocardio normal, sin embargo, en aquellos con miocardiOP! 
tia hipertrófica, uno ~uede especular que estas lesiones pue­

den ser la causa de isquemia, particularmente durante el estres, 
ya que al existir un gran engrosamiento de la pared del ventr! 
culo izquierdo y de los rnBsculos papilares, hay un aumento en 

el consumo de oxigeno, como resultado del gradiente de presión 

y la insuficiencia mitral. En uno de nuestros enfermos, se co~ 
firm6 la existencia de infarto agudo del miocardio y su estu­
dio coronariográfico solo demostra lesiones oclusivas ateros­

clerosas en porciones distales no significativas. 

Aunque la ocurrencia de infarto miocárdico en pacientes con -­

miocardiopatfa hipertrófica está informada, la causa del infar 
to no está bien dilucidada (17, 18, 19); se han atribuido a -­

múltiples factores, entre ellos, que el incremento de la masa 
cardiaca es mayor en comparación nl aporte sangu1neo de manera 
que se altera la relación entre la oferta y la demanda de oxí­

geno miocárdico, Por otro lado, es posible que el infarto se -
encuentre relacionado con el estrechamiento de las arterias in 
tramurales por el marcado engrosamiento de la pared ventricu­
lar "enfermedad de pequeños vasos"; de hecho, en ln cineangio­

grafia se observa el fen6meno de "ordeñe" de los vasos intramu 
rules, especialmente las ramas septales. Pitcher (20) sugiere 

que la isquemia miocftrdica regional puede ocurrir por anomalías 
localizadas de la contracci6n y relajacifin que genera una alta 
presi6n intramiocdrdica en sistole y en didstole, reduciendo -

el flujo coronario local. Cannon (21) ha encontrado en pacien­
tes con miocardiopatla hipertr6fica y en ausencia de enferme­
dad aterosclerosa coronaria, un aumento del metabolismo del --

lactato durante el ejercicio y dcmostro la presencia de cica­
trices transmurales y fihrosis rniocdr<lica difusa en la necrop­

sia de estos casos. ror esta raz6n, propone que la isquemia mio 

cárdica en estos pacientes se debe a que el cstres excede a la 

capacidad del flujo sanguineo coronario y que su reserva vaso-
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dilatadora está limitada. La presión de llenado del ventriculo 
izquierdo juega un papel poco importante en las fases inicia-­
les, pero unn vez desarrollada la isquemia, esta presión tien­
de a aumentar y se asocia con una disminución del flujo coron~ 
rio, perpetuando y agravando la isquemia. Pastcrnac (22) enco~ 
tró que el flujo coronario para una masa ventricular determin~ 
da, medida angiogr5ficamcnte, está disminuida en pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica, tanto en reposo, como durante el 
ejercicio. 

Por estudios de vidcodensitometr1a y ecocardiografia, se ha s~ 
gerido que la angina de estos pacientes en ausencia de enferm~ 
dad coronaria aterosclerosa, está fuertemente asociada con una 
alteración de la dinámica de la pared del ventrículo izquierdo 
durante la diástole, que incluso la presencia de angina puede 
ser usada como un indicador de la disfunción regional del ven­
triculo izquierdo (23, 24]. 

Asimismo, la gamagraf1a con Talio 201, ha demostrado ser una -
técnica sensible para detectar anormalidades en la perfusi6n -
miocárdica en pacientes con angina de pecho y sin enfermedad -
coronaria aterosclerosa (25), En general, los autores conclu­
yen que la cardiopatía isqu~mica observada en pacientes con mi~ 
cardiopatía hipertrófica obstructiva esta relacionada con en­
fermedad de los pequefios vasos intramiocárdicos y con la dina­
mica de la contracción ventricular (26, 27}. 

Por otro lado, el estudio con necropsia de Gulotta (28), en -
10 pacientes con miocardiopat1a hipertrófica y angina de pe­
cho, reveló la presencia de enfermedad coronaria significati­
va, mientras que en el estudio c11nico, solo tres tenían cam­
bios electrocardiográficos sospechosos de isquemia. Ebstein -
(29), en su trabajo sobre la necropsia de 20 pacientes con -· 
hipertrofia septal asim6trica, encontr6 que en solo siete (35\) 
de ellos existin obstrucción coronaria mayor del SO\. Watson -
(10), anicnmente encontró tres casos de infarto miocárdico en 
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su análisis de 42 pacientes con miocardiopatia hipertrófica, 

En nuestros ocho pacientes con enfermedad aterosclerosa de las 
arterias coronarias, siete tenían obstrucción significativa, -
mayor del 70\ de la luz del vaso, constituyendo el 88\ de nue! 
tros enfermos, por lo que resulta significativo, de inter6s y 
de relevancia, el considerar la enfermedad aterosclerosa de -­
las arterias coronarias epic~rdicas, como responsables de is­
quemia miocárdica en la miocardiopatia hipertrófica subaórtica 
obstructiva, a pesar de los hallazgos encontrados por otros a~ 
tores en la literatura. 

En general, los pacientes con miocardiopatfa hipertrófica obs­
tructiva, tienen dolor tor~cico con características clínicas -
que pueden variar desde una angina de pecho t1pica, al dolor -
torácico atípico, con cambios clcctrocardiograficos sugestivos 
de isquemia mioc~rdica y sin embargo, la mayoria de las ocasi~ 
nes, la coronariografía revela arterias coronarias epicárdicas 
normales. No obstante, frecuentemente se ha encontrado en el -
estudio necr6psico, la existencia de áreas de fibrosis inters­
ticial, más coman en la pared del ventriculo izquierdo, en la 
región subendocárdica y mOsculos papilares, sugiriendo la pre­
sencia de un infarto miocárdico previo (21). 

Maron (6), tambitin informa de los hallazgos clínicos y necróp­
sicos en siete pacientes con miocardiopat1a hipertrófica en a~ 

sencia de aterosclerosis significativa y comportarse clínicame~ 
te como infarto silencioso, con electrocardiograma poco especf 
fico en la identificación del sitio de la necrosis, 

Nosotros hemos encontrado una estrecha relación entre aquellos 
pacientes con dolor de pecho con características anginosas y -
alteraciones electrocardiogrdficas sugestivas de isquemia mio­
cárdica y los hallazgos de la coronariografia con enfermedad -
coronaria aterosclerosa oclusiva importantes, mientras que aqu~ 
!los pacientes con miocardiopatia hipertrófica, dolor tordcico 
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROl'!CA OBSTRUCTIVA 

Y ATEROSCLEROSIS CORONARIA 

N 

CLlNICA ELECTROCARDIOGRAMA 
A.C. A.C. A.C. A.C. 

patol6gica normal patológica normal 

31. 

Figura 5: Correlación clinico-electrocardiográfica y coro­
nariográfíca en pacientes con miocardiopatia hiper 
trófica obstructiva. -

N =Número de pacientes; 
A.C. ~ Arterias coronarias 

.r==:J * Sia Anqina. 

1111= Dolor anginoso tipico 

O• ECG sin 1squelll1a 

1111 ~ ECG sugestivo de is­
quemia miocárdica 
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atípico y electrocardiograma sin isquemia; las arterias coron~ 
rias extramurales fueron normales. De manera que podemos con-­

cluir que en lospacientes con miocardiopatía, dolor anginoso tí­
pico y electrocardiograma sospechoso de isquemia, debe incluir­
se en su estudio angiográfico, la coronariografía, ya que las 
posibilidades de oclusión coronaria aterosclerosa son muy ele­
vadas. (Figura 1). 

En la evoluci6n natural de algunos de estos enfermos, se prod~ 
ce una dilatación de cavidades progresiva, con incremento de -
los signos de insuficiencia cardíaca congestiva y con disminu­
ci6n o desaparici6n de la obstrucci6n al tracto de salida del 
ventrículo izquierdo, al aumentar los diámetros de la cavidad 
ventricular. Algunos de ellos han continuado con dolores angi­
nosos a pesar del tratamiento médico, lo que viene a reforzar 
la impresión que se tenía de que el incremento de la presión -
telediast6lica del ventrículo izquierdo en pacientes con mio-­
cardiopatía hipertrófica tiene la misma importancia que la ob! 
trucci6n al tracto de salida, 

Nuestro estudio demuestra que el infarto miocárdico transmural 
puede ocurrir en p·acientes con miocardiopatía hipertrófica, C2_ 

mo consecuencia de la obstrucción aterosclerosa significativa 
de las arterias coronarias extramurales. La proporción de in­
fartos en nuestra serie de 35 pacientes, fue del 81 de estos -
casos; se encontró ~~e el dolor anginoso t1pico y las altera­
ciones electrocardiogrdficas fueron de gran valor en la ident! 
ficación del sitio de necrosis miocftrdica. De los 11 casos con 
dolor anginoso típico y electrocardiograma sospechoso de isqu~ 

mia miocárdica, en seis se demostró enfermedad coronaria obs­
tructiva aterosclerosa significativa, sin diferencias importa~ 
tes en cuanto a los hallazgos hemodinámicos de gradiente intr~ 

ventricular, presión telediast6lica ventricular izquierda y -­

grado de obstrucción al tracto de salida. 

Podemos concluir que han pasado mis de tres décadas desde los 
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primeros informes de la miocardiopatia hipertrdfica y es adn -
un tema que suscita polémica entre los investigadores y clíni­
cos de la cardiologia. 

6- CONCLUSIONES 

1- Existe asociación demostrada entre la miocardiopatia hiper 
trófica obstructiva y el infarto miocárdico transmural, -­
aunque en una baja proporción. 

2- La etiolor,ia del infarto en estos enfermos no estfi bien d.!_ 
lucidada; se ha atribuido a enfermedad de pequefios vasos -
coronarios intromurales y a alteraciones en la dinfimica de 
la contracción. Sin embargo, en nuestro estudio queda de­
mostrada la importante participación de la oclusión corona 
ria ateroscler6tico como agente causal. 

3- El comportamiento hemodinlmico en nuestros pacientes no -· 
muestra diferencias significativas, en cuanto a la severi­
dad del gradiente de presión intraventricular, el grado de 
obstruccidn al tracto de salida del ventriculo izquierdo y 

la presión telediastólico. 

4· Los pacientes con miocardiopatía hipertrófica obstructiva, 
con angina de pecho típica y cambios electrocardiográficos 
sugestivos de isquemia miocdrdica, deben ser sometidos a -
coronariografía selectiva, ya que las posibilidades de que 
tengan enfermedad coronaria aterosclerosa son muy factibles. 
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