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1- ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Robb y Robb (1) en 1942, sefialaron que podia existir obstruc-
cién en el tracto de salida del ventriculo izquierdo cuando -
éste se contrae en forma asincr6nica. Aflos mis tarde, en 1957,
Brock (2) describié una entidad clinica a la que denominé es-
tenosis subvalvular a6rtica idiopitica, caracterizada por sin
cope, pulso bisferians y soplo sistélico en mesocardio, que -
aumentaba con la maniobra de Valsalva. Teare (3), en 1958, in
form6 de ocho casos de necropsia, en los que describia la obs
truccifn muscular intracavitaria del ventriculo izquierdo; --
desde entonces, esta enfermedad ha recibido mfiltiples denomi-
naciones, la mi4s conocida en la actualidad, es la de miocar--
diopatfa hipertr6fica; de &sta, existen dos variedades, la --
obstructiva y la no obstructiva. En nuestro estudio, solo nos
referimos a la variedad obstructiva, también conocida como es
tenosis subabrtica hipertr8fica idiopdtica.

Es conocida la concurrencia de miocardiopatia hipertr6fica --
obstructiva e isquemia miocirdica, cuya expresifn clinica es
muy variable, desde dolor pungitivo precordial '"angina de pe-
cho', hasta verdaderos infartes del miocardio, c¢n la mayorfa
de las veces sin aterosclerosis coronaria que produzca obstruc
cidn significativa del vaso (4), sin embargo, esta asociacién
no es reconocida como parte del espectro clinico de la enfer-
medad,

El infarto del miocardio transmural en ausencia de oclusién -
de las arterias coronarias epicirdicas, es el hallazgo habi--
tual en pacientes con miocardiopatia hipertréfica obstructiva
(5); en pocos casos se ha asociado con aterosclerosis corona-
ria y en la mayoria de las ocasiones, la etiologfa del infar-
to en estos enfermos, es desconocida y controversial (6), ya
que la angina de pecho, la disnea durante el esfuerzo, el sin ~
cope, el soplo cardiaco y la muerte sf@bita, hallazgos comunes
en la enfermedad coronaria, son también encontrados con fre--



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 electrocardiogrifico, sugestivas de -
isquemia miocdrdica, 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 co
ronaria, una entidad clinica que habri que considerar en los -
pacientes con miocardiopatia hipertr6fica obstructiva (8).

Mis de tres décadas han pasado desde los primeros informes de
la enfermedad y continfia como tema que suscita polémica entre
los investigadores y clinicos de la cardiologia (9, 10).

2- OBJETIVO

El propésito de este trabajo fue analizar las caracteristicas
clinicas, hemodindmicas y angiogrificas de 46 pacientes con -
diagnéstico de miocardiopatfia hipertr6fica obstructiva, estu-
diados en el Instituto Nacional de Cardiologia "Tgnacio Ché--
vez'", en los Gltimos 15 afios, con el objeto de demostrar si -
existe asociacifin entre esta patologfia y la presencia de infar
to del miocardio transmural con aterosclerosis coronaria.

3- MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron cuarenta y seis pacientes con diagnfstico de mip
cardiopatia hipertr6fica obstructiva corroborado mediante estu
dios clfinicos, hemodindmicos y angiogrificos, efectuados en el
Instituto Nacional de Cardiologfa "Ignacio Chdvez" de México,
durante los afios comprendidos entre 1970 y octubre de 1985, --
Los pacientes fueron divididos en dos grupos: grupo I, pacien-
tes menores de 15 afios de edad (grupo pedidtrico), constituide
por 11 casos, y grupo II, pacientes mayores de 15 afios (grupo
adultos), formado por 35 casos).

A todos los pacientes se les realizb un estudio clinico cardio



3.

‘16gico que incluy6: historia clinica completa con &nfasis en -
los antecedentes familiares de muerte sfibita, soplo cardiaco o
diagn6éstico establecido de miocardiopatfa hipertr6fica obstruc
tiva; edad y sexo del paciente, sfntomas de inicio de la enfer
medad y exploracién fisica con especial atencibén en las carac-
teristicas del pulso arterial y en la auscultacién cardiaca.

Se les tomé un electrocardiograma de superficie de 12 deriva-
ciones y telerradiograffa de t6rax en todos los casos y en 24
de ellos, estudio fonocardiogridfico; en algunos, el registro -
fue obtenido inmediatamente despufs de la maniobra de Valsalva,
inhalacién de nitrito de amilo o en ortostatismo.

En 34 pacientes se llev6 a cabo un registro ecocardiogrifico -
modo M o bidimensional. A todos los pacientes se¢ les realizé -
estudio hemodindmico que incluyé un cateterismo cardiaco iz--
quierdo con técnica de Seldinger o Judkins con registro de pre
siones de las cimaras de entrada y salida del ventrficulo iz--
quierdo, arteria aorta, medicién del gradiente intraventricu-
lar en reposo y en algunos casos luego de la administracibn de
un férmaco simpaticomimético (caytine), para incrementar o ha-
cer mis aparentc cl gradiente intraventricular; ademds, cl es-
tudio incluy6 una cineventriculografia monoplanar en posici6n
oblicua anterior derecha, a 30 grados. En 15 casos se hizo una
coronariografia sclectiva, empleando cuando menos, las proyec-
ciones oblicua anterior izquierda a 45 grados y oblicua ante-
rior derecha, a 30 grados.

El diagn6stico de miocardiopatia hipertréfica obstructiva fue

establecido cuando se encontrf un gradiente sist8lico intraven
tricular izquierdo; ademfis, de uno de los siguientes hallazgos:
1) respuesta de Brockenbrough positiva en reposoc o con la admi
nistraci6n de un simpaticomimético, 2) demostracidén angiogrifi
ca del movimiento hacia adelante de la véilvula mitral en la --
sistole, 3) demostracién ecocardiogrifica de movimiento hacia

adelante de la valva septal de la mitral en sistole ¢ hipertro



fia asimétrica del septum interventricular.

Seis pacientes fueron sometidos a tratamiento quirfirgico, dos
murieron en el transcurso de la operacidn y uno mis en el post
operatorio inmediato; en los tres casos, se realizd necropsia
que corroboraba el diagnéstico de miocardiopatia.

4- RESULTADOS

Del total de 46 pacientes, 11 (23%) fueron del grupo pedifitri-
co y los restantes 35 (76%), del grupo de adultos (diagrama 1),
Sus edades oscilaron desde los 7 meses de edad, hasta los 70 -
aflos, con una edad promedio de 6.9 afios para cl grupo I y de -
39 afios para el grupo II; la distribucidn de edades por déca-
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 posi
tivos; en uno consistié en la muerte sGbita en los padres y en
2 hermanos, otro tenfa antecedente de soplo cardiaco en 3 her-
manos y finalmente, uno con diagnbéstico de miocardiopatia hi--
pertréfica.

Del grupo I: seis consultaron por soplo cardiaco, tres por sig
nos de insuficiencia cardfaca, uno por sincope y otro por pal-
pitaciones (Tabla 1), Del grupo 1I, doce (34%) consultaron por
angina de pecho tfpica, en tres de ellos se confirmé el diag-

ndstico de infarte agudo del miocardio por medio de evolucién

electrocardiogrdfica y curva enzimdtica, dos pacientes consul-
taron por angina de pecho desencadenado por episodios de fibri
lacién auricular paroxfistica, cinco (14%) tenfan dolor precor-
dial atipico, once (31%) disnea dc esfuerzo, seis (17%) sinco-
pe, otros seis soplo cardfaco, cinco (14%) episodios de palpi-
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Figura 1: Edad de los pacientes con miocardiopatia
hipertr6fica por distibucién de décadas.
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Arterias coronarias Arterias coronarias
normales patolégicas

Diagrama 1: Seguimiento de los pacientes con
miocardiopatfa hipertr6fica obstructiva,
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taciones fugaces y cuatro casos (11%) signos de insuficiencia
cardfaca con poca tolerancia al esfuerzo, con ortopnea y dis-
nea paroxistica nocturna (Tabla I}.

En el examen fisico, el pulso periférico fue descrito como sal
tén en 17 casos (29%) y normal en los demis pacientes, En el -
esfigmograma carotfdeo, siecte casos tenian un pulso bisferians
de tipo peculiar que Fischleder (11) 1lam6 digitiforme, que --
consiste en un ascenso r8pido en espiga, seguido de un colapso
mesosistGlico y una segunda elevacidén en la sistole tardfa, En
nueve pacientes, el pulso se hizo tipicamente digitiforme des-
pués de efectuar la maniobra de Valsalva o después de la admi-
nistracién de Nitrito de Amilo, lo que produjo un incremento -
de la intensidad del soplo y prolongacién del periodo expulsi-
vo.

En todos los pacientes se encontré un soplo cardiaco de cardc-
ter expulsivo de grado variable, que comenzaba con el interva-
lo taquivolémico con pico mdximo en la mesosistole; en 29 pa-
cientes (63%), el sitio de m&xima intensidad fue a nivel del -
endoapex y mesocardio. En ocho casos, el soplo se auscultaba -
mis intenso en el apex y en nueve en el foco accesorio abrtico,
generalmente acompafiado de un frémito sist6lico en el sitio de
mayor intensidad del soplo. En § pacientes (10%), habda un so-
plo holosist6lico apical aparentemente distinto al anteriormen
te descrito e irradiado hacia la axila y solamente en un caso,
se escuchb un chasquido protosistflico en mesocardio.

Electrocardiograma: Con excepcibn de dos casos (4%) que tenian
fibrilaci6én auricular y otro con migracifn de marcapaso, el --
resto de los pacientes se encontraban con ritmo sinusal. Dos -
casos tuvieron episodios de fibrilacidn auricular paroxistica

con manifestaciones de angina de pecho o bajo gasto cardiaco,

que ameritaron tratamiento de urgencia con electroversidn, re-
virtiendo a ritmo sinusal. En 20 casos (43%) habia datos de --
crecimiento e hipertrofia del ventriculo izquierdo, diez (21%),



TABLA 1

MANIFESTACIONES CLINICAS

1- Angina de pecho tipica

2- Disnea por esfuerzo

3- Sincope

4- Soplo cardiaco

5- Dolor precordial atfipico

6- Palpitaciones

7- Angina con palpitaci6n
8- Otros signos y sintomas de

insuficiencia cardiaca

izquierda

Manifestaciones clinicas en pacientes

hipertr6fica obstructiva:

Grupo I
Grupo II
N
%

Pedidtricos
Adultos
Ndmero
Porcentaje

Grupo I
N= %
0 0
S 45
1 9
6 54
0 0
1 9
0 0
3 26

14

Grupo II
N= %
12 34
1 31
6 17
6 17
S 14
5
2 S
4 11

con miocardiopatia



crecimiento biventricular, seis (13%) tenfan crecimiento de la

auricula izquierda. En seis casos (14%1) se encontrd bloqueo ---
troncular de la rama izquierda del haz de His, tres (6%) con --
bloqueo de la subdivisién anterior izquierda del haz de His, --
dos (4%) con bloqueo de la subdivisidn posterior izquierda y --
tres casos (63%) con bloqueo de la rama derecha del haz de His.

Se encontraron dos pacientes (4%) con sindrome de Wolff Parkin-
son White tipo A y un caso con bloqueo auriculoventricular de -
primer grado, (Tabla TI).

En cuatro pacientes (8%), se encontrd una Q profunda o un conm-
plejo QS en las derivaciones DII, DIII y AVF; en secis casos -
(12%), la misma morfologia se observé en DI, AVL y precordia-
les izquierdas, 10 pacientes (21%) tuvieron alteraciones en el
segmento ST y en la onda T; dos (4%) con lesién subendocirdica,
tres (6%), lesifn subepicdrdica anterolateral, cuatro (8%) con
isquemia subepicfrdica anterior y uno con isquemia subepicdrdi
ca posteroinferior. Tres pacientes (6%) evolucionaron electro-
cardiogridficamente con infarto agudo del miocardio de localiza
cién posteroinferior,

Vectocardiograma: cn 4 (8%) de los casos en los que se regis-
tr8 un vectocardiograma, se habi{a sospechado por el electrocar
diograma, la presencia de una zona electricamente inactivable;
en tres se encontraron datos que sugerian necrosis en la cara
posteroinferior y en la pared libre del ventriculo izquierdo.

Radiografia de térax: del total de los 46 pacientes, siete ca-
sos (16%) tuvieron corazén de tamafio normal con un indice car-
diotoricico de 45.97% * 1.77%; 17 pacientes (37%) tenian car-
diomegalia grado I con indice cardiotordcico (TCT) de 53,2 t
1.19%; 16 (35%) cardiomegalia grado II con ICT de 57.1 % 1.19%;
S (10%), cardiomegalia grado ITI con ICT de 63.0 * 0.9%, y so-
lo en un caso, cardiomegalia grado IV con ICT de 71.7%. Tres -
pacientes (6%) tenian datos de hipertensi6n venocapilar pulmo-
nar y 2 casos (4%), datos de hipertensifn arterial pulmonar.



TABLA 11

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS

No. casos ]

1- Ritmo sinusal 43 93
2- Hipertrofia ventricular izquierda 20 43
3- Hipertrofia biventricular 10 21
4- Crecimiento auricular izquierdo 6 13
5- Crecimiento auricular derecho 4 8
6- Bloqueo troncular rama izquierda h. de H. 6 13
7- Bloqueo troncular rama derecha h. de H. 3 6
8- Bloqueo subdivisién anterior izq. h. de H. 3 6
9- Bloqueo subdivisién posterior izq. h, de H, 2 4
10- Bloqueo auriculoventricular dec primer grado 1 2
11- Sindrome Wolff Parkinson White tipo A 2 4
12- Ondas Q patolfgicas o complejos QS 10 21
13- Alteraciones del segmento ST y onda T 10 21

Hallazgos electrocardiogrificos en pacientes con miocardiopatia
hipertr6fica obstructiva:

h de H = Haz de His

izq. = izquierda
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Ecocardiograma: el estudio ecocardiogrfifico modo M o bidimen-
sional, se llev6 a cabo en 34 pacientes (73%). Los hallazgos -
mis importantes fueron: en 22 casos (64%), hipertrofia septal
asimétrica (con relacidn espesor septa/pared posterobasal del
ventriculo izquierdo mayor de 1.5), en 19 pacientes (55%) hubo
movimiento anterior de la valva septal de la mitral en sistole,
en 12 (35%), disminucidn del difimetro sist6lico del ventriculo
izquierdo, en 5 (14%1), pobre movilidad del septum interventri-
cular, 4 (11%), insuficiencia mitral, otros 4 (11%), cierre --
temprano o mesosistélico de la vilvula abértica, un paciente con
hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo y dos casos -
(5.5%), con dilatacién de cavidades izquierdas con signos dc -
falla ventricular (Tabla III}.

En dos casos (5.5%), no se encontraron datos ecocardiogrificos
compatibles con el diagnéstico de miocardiopatia hipertr6fica;
sin embarge, la ventriculografia y el registro de presi6n in-

traventricular confirmaron la existencia de miocardiopatia hi-

pertr6fica obstructiva,

Hubo un caso diagnosticado por clinica y ecocardiografia de -
una comunicacién interventricular, otro com miocardiopatfa res
trictiva y uno mis, informado como estenosis pulmonar con insu
ficiencia tricuspidea, todos ellos hemodinimicamente, también
correspondieron a miocardiopatia hipertréfica.

La correlacibén ecocardiogrdfica-hemodinimica fue de 29 casos -
(85%) positives, 5 casos {15%) de falsos negativos y ninglin ca
so de falso positivo (Tabla III). (12).

Hemodinfimica: la curva de presién ventricular izquierda de 38
pacientes, demostr6 en 30 de ellos (79%) en la cfmara de entra
da, un ascenso rfpido en la fase isovolumétrica sist6lica, se-
guida de una melladura que corresponde a la espiga que se en-
cuentra en las curvas obtenidas en la cimara de salida del ven
triculo izquierdo y de la aorta (13,14).



TABLA 111

HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS

N = 34 Y
1- Hipertrofia septal asimétrica 22 64
2- Hipertrofia concéntrica VI : 1 2
3- Movimiento anterior sist6lico de
valva septal mitral 19 S5
4- Disminucibn de difmetro sistélico
del ventriculo izquierdo 12 35
5- Pobre movimiento septal 5 14
6- Cierre mesosist6lico abrtico 4 11
7- Insuficiencia mitral 4 1

Hallazgos ecocardiogrdficos en pacientes con miocardiopatia
hipertr6fica obstructiva:
VI = Ventriculo izquierdo
N = NGmero de casos
% = Porcentaje



13.

De 38 pacientes con curvas de presifn intraventricular, exis-
tié un gradiente de 47.7 * 40,2 mmlig entre la cidmara de entra-
da y salida ventricular izquierda. En el grupo I, de 8 casos,
el gradiente fue de 56.5 t 35,6 mmlig. Del arupo II, de 15 ca-
sos que no fueron sometidos a coronariografia, el gradiente in
traventricular fue de 45,5 * 35,2 mmilg; a seis pacientes de es
te mismo grupo I'I, pero que fueron sometidos a coronariografia
y la angiografia demostrd coronarias normales, ¢l gradiente de
presifn fue de 43,1 ' 39.4 mmilg, mientras que otros nueve pa-
cientes del grupo II con coronariografia con coronarias angio-
grificamente patol6gicas, cl gradiente intraveatricular fue de
48,1 ¥ 25,8 mmltg, (Tabla IV).

En un paciente, por cfecto de la potenciacibn postextrasistfli
ca, el gradiente se increment6 en forma considerable de 42.8 -
mmHg a 95.6 mmilg. En general, podemos concluir que, de los 38
pacientes con curva de presién intraventricular, 30 de cllos -
(79%) tuvieron un gradiente mayor de 30 mmig; en 5 casos (13%),
el gradiente fue menor de 30 mmHg y en 3 (.9%), no existié gra
diente o fue minimo, No hubeo diferencias significativas en los
diversos subgrupos, en cuanto a gradiente intraventricular,

El porcentaje promedio de la presibén sist8lica de la cimara de
entrada del ventriculo izquierdo, del grupo total, fue de 152.9
* 43,33 mmHg; para el grupo T fue de 160.44 * 39,5 mmHg y para
el grupo II del subgrupo sin coronariografia, de 154.,8 * 39.0
mmHg, mientras que para el subgrupo con coronariografia y coro
narias normales, la presifn fue de 157,5 * 32.8 mmHg y para los
pacientes con coronarias patolSgicas de 148.9 * 38.4 mmHg.

Las presiones promedio cn la cimara de salida del ventriculo -
izquierdo, fueron para el grupo total, de 107.2 * 20.7 mmig, -
en el grupo I fue de 97.2 * 17.4 mmHg, para el grupo II en los
pacientes sin coronariografia de 110.5 * 20.0 mmllg, nara el --
grupo con corvonarias normales de 124,71 * 25,4 mmHg y para el -

subgrupo con coronarias patol6gicas, de 98.5 * 16.7 mmHg.



14,

La presifn sistélica de la aorta fue para el grupe total, de -
105.4 mmilg, en el grupo I, 86.5 mmiig, en el subgrupo sin coro-
nariografia, de 105.2 mmllg, para el subgrupo con coronarias --
norma*2s, de 115.2 mmlig y para el subgrupo con coronarias pato
16gicas, de 100.8 mmllg (Tabla TV).

La presidn telediast6lica ventricular izquierda, fue en el gru
po total, dc 16,8 ¥ 7.1 mmig; para el grupo I fue de 17.8 ¥ 9,0
mmHg; el grupo II, los pacientes sin coronariograffa de 17.4 ¥
8.7; para el subgrupe con coronarias normales, de 24,% ¥ 7,8 -
mmilg y para el subgrupo con coronarias patolégicas, de 17.3 ?
9.1 mmHg., Esta elevaci6n de 1a presibn diast6lica se transmi-
ti6 a la aurfcula izquierda, rcsultando en 3 casos una onda '"a"
prominente en el registro de presidén de la aurfcula izquierda
o de 1la presi6n capilar pulmonar. (Tabla IV),

En 1a tabla IV representamos los valores del cateterismo car-
dfaco izquierdo, en todos los subgrupos formados; en clla pode
mos obscrvar que no existe una diferencia estadisticamente sig
nificativa entre los cinco grupos, aunque s existe un menor -
gradiente intraventricular en los pacientes con miocardiopatia
hipertr6fica obstructiva y arteriasecoronarias normales; sin -
embargo, cste grupo es el que tiene una mayor elevacibn de la
presifn telediastélica ventricular izquierda.

Angiografia; de los 46 estudios ventriculogrificos izquierdos,
en 44 casos (95%) se observaron datos de miocardiopatia hiper-
tréfica, con imagen en alas de mariposa o en relcj de arena, -
con un estrechamiento localizado a pocos centimetros por deba-
jo del plano valvular abrtico, comenzando con el periodo taqui
volémico de la sistole ventricular y durante la difstole, el -
estrechamiento fue menos aparente.

En los tres pacientes que sufrieron de un infartc agudo del --
miocardio, se observé ademis, una zona de hipocinesia en la re
gifén diafragmitica y posterobasal que correspondia con la re--
gibn infartada clinicamente; en uno de estos casos sc observé



TABLA IV
DATOS HEMODINAMICOS Y ANGIOGRAFICOS

Grupo Grupo I . Grupo II
ota ediitrico Sin corona- con coronariografia
riografia C. normal C. patolb6gicas

mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg
N= casos 38 8 15 6 9
Presifén sistélica
cimara entrada VI 152.9%41.3 160,4%39.5 154.8% 157.5%32.8 148.9%38.4
Presi6n sist6lica
cimara salida VI 107,2%20.7 97%17.0 110.5%20.0 124.1%25.4 98.5%16.7
Presi6n sistélica
abrtica 105.4 88.5 105.4 115.2 100.8
Presifn teledias-
télica VI 16.8%7.1 17.8%9.0 17.4%8.7 24.8%7.8 17.3%9.1
Gradiente intraven-
tricular 47.7%40.2 56.5135.6 45,5%35.0 43,1%39.4 48,1%25.8
ANGIOGRAFIA
MIgcardiopatia
Hipertr6fica n= 39 7 17 6 9
Insuficiencia Mitral 7 2 2 2 1

Datos hemodinimicos y angiogrificos en pacientes con miocardiopatfa hipertr6fica
C = coronarias; VIl = wventriculo izquierdo

‘st



también hipocinesia en la cara anterior.

En siete pacientes, se demostrd insuficiencia mitral de grado
ligero a moderado, con paso del material de contraste al atrio
izquierdo, la regurgitaci6n se observd principalmente en la Gl
tima nitad de la sistole., (Tabla IV},

En dos casos no hubo datos angiogréificos de miocardiopatia hi-
pertr6fica, 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 comunicacifn interventricular, en -
otro, con persistencia del conducto arterioso y en uno mis, con
insuficiencia tricuspidea.

Coronariografia: en el grupo pediftrico, el examen clinico y -
electrocardiogrdfico no sugirid la presencia de insuficiencia
coronaria, por lo que no se realizd coronariograffa. Del grupo
adultos, en 15 casos (42%) sc efectuf coronariografia selecti-
va; tres pacientes habfan sufrido de infarto agudo del miocar-
dio y continuaban con episodios de angina de pecho con cambios
electrocardiogrificos consistentes en lesién subendocfrdica en
la cara anteroseptal y pared libre del ventriculo izquierdo, is
quemia subepicfirdica anterolateral y en un caso, extrasistoles
ventriculares. En dos casos, se demostré obstruccidn 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 cncontraron en -
porciones distales de la coronaria derecha y la rama descenden
te anterior; todas las lesiones eran de tipo aterosclerbtico,

Otros ocho pacientes tuvieron doler anginoso tipico; en cinco
de ellos, la coronariografia demostré grados diversos de obs-
truccifn de las arterias coronarias de origen ateroscleroso -
(Tabla V}, y en los tres restantes, la coronariografia fue nor
mal. En cuatro pacientes sin angina de pecho tipica, la corona
riografia fue normal, en el otro caso, sc encontr$ una anomalia
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1- normales
N = 7 casos
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N = 8 casos
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TABLA V
DATOS CLINICOS Y HEMODINAMICOS

DE 15 PACIENTES CON _CORONARIOGRAFIA SELECTIVA

Angina Gradiente intraven- Insuficiencia  Insuficiencia

Tipica tricular izquierdo mitral cardiaca PD2VI (mmHg)
N =13 mmHg N = % N = § mmHg

2 (28%) 43,16%39,44 1 (14%) 2 (28%) 24.8%7.88

8 (100%) 48.18%25,85 2 (25%) 5 (62%) 17.31%9.12

Datos clinicos y hemodinfmicos en 15 pacientes con coronariografia. En el nlmero
uno se encuentran los pacientes con coronarias normales y en el dos, los que tu-
vieron coronarias patolégicas.,

N
$

PD2VI

=  Ntmero
= Porcentaje
=  Presifn telediast6lica de ventrifculo izquierdo

“Ll
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congénita: el nacimiento de la rama coronaria descendente ante
rior en la coronaria derecha,

Del grupo de 15 pacientes a quienes se les realiz6é una corona-
riografia, en 10 de ellos (66%), ¢l electrocardiograma mostra-
ba anormalidades que hacian sospechar la presencia de isquemia
miocirdica y que consistieron en cuatro de lesidén e isquemia -
subepicirdica anterior, lateral y posteroinferior, tres con le
sién subendocfirdica anterolateral y otros tres con necrosis e
isquemia subepicirdica posteroinferior con bloqueo de la subdi
visién anterior de la rama izquierda del haz de His. En ocho -
de estos pacientes (80%), se encontraron obstrucciones ateros-
clerosas coronarias significativas, Fn los restantes cinco ca-
sos, el electrocardiograma solo demostraba datos de crecimien-
to o hipertrofia de cavidades izquierdas, sin datos sugestivos
de isquemia miocfirdica y sus coronarias fueron normales.

En la tabla VI, representamos los hallazgos clinicos con o sin
presencia de angina de pecho tipica, las observaciones electro
cardiogrificas de los 15 pacientes sometidos a coronariografia
y los resultadds de la misma. Y cn la tabla VII observamos los
diversos grados de obstruccién y las arterias coronarias afec-
tadas en los ocho pacientes con aterosclerosis coronaria; se -
pucde apreciar que cuatro de ellos (50%), tuvieron enfermedad
de tres vasos con presifn telediast6lica elevada y fraccién de
expulsifn baja; tres pacientes (37%) tuvieron enfermedad de --
dos vasos y un paciente con enfermedad de un solo vaso. Un pa-
clente con anomalia congénita coronaria fue excluido de este -
grupo,

De los veinte pacientes a quienes no se les realizd coronario-
grafia, solo dos tuvieron dolor precordial con caracteristicas
de angina de pecho; en uno de ellos, sc presentaba durante el
episodio de fibrilacidn auricular paroxfstica, no encontrindo-
se en su electrocardiograma, datos que hicieran sospechar la -
presencia de cardiopatfa isquémica.
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TABLA VI
CORRELACION
CLINICA-ELECTROCARBIOGRAFICA-CORONARIOGRAFICA

Paciente Sexo Edad Electrocardiograma Coronariografia
N. vasos afectados

LDK M 70  necrosis posteroin-

ferior lesibn suben

docirdica anterior 3 vasos
KMJ M 55 necrosis posteroin-

ferior lesién sub-
epicdrdica anterola-
teral 3 vasos

GFM M 49  necrosis anterola-
teral, bloqueo sub-
divisién anterior iz

quierda h de His 1 vaso
SPR F 64  isquemia subepicdrdi

ca anterolateral 2 vasos
EMH F 30 necrosis posteroin-

ferior, bloqueo sub-
divisién anterior iz

quierda h de His 3 vasos
LPC M 60 isquemia y lesibén sub
epicidrdica anterola-
teral 3 vasos
FGP M 48 lesifn subendocfrdica
anterolateral 2 vasos
RAR M 52 necrosis posteroinfe-
rior subepicdrdica la- Lesiones dis-
teral tales 1 vaso

Caracteristicas clinica, electrocardiogrdficas y coronario-
grdficas en ocho pacientes con miocardiopatia hipertré6fica
obstructiva y aterosclerosis coronaria.

N = nfimero; H de H = Haz de His; F = femenino; M = Masculino



TABLA VI-Bis

CORRELACION

CLINICA-ELECTROCARDIOGRAFICA-CORONARIOGRAFICA

Paciente Edad Sexo

ABC

CMS

MCF

LCL

VTR

AAH

39

39

29

31

65

55

49

M

20.

Electrocardiograma Coronariografia
N vasos afectados

Bloqueo subdivi-
si6n anterior izq.
H de H

Bloqueo rama izquier
da H de H

Hipertrofia ventri-
cular izquierda

Necrosis lateral e
isquemia subepicédrdica
postercinferior

Isquemia subepicédrdica
posteroinferior, hiper-
trofia ventricular iz-
quierda

Hipertrofia ventricu-
lar izquierda

Hipertrofia ventricu-
lar izgquierda

ninguno
ninguno

ninguno

ninguno

ninguno
ninguno

nacimiento anf
malo de rama
descendente an
terior de la
coronaria dere
cha

Caracteristicas clinicas, electrocardiogrdficas y coronario-

grificas en siete pacientes con miocardiopatia hipertr6fica

obstructiva y con arterias coronarias normales.
.

N = Ndmero;

His;

F = Femenino; M = Masculino; H de H = Haz de
1zq. = Izquierda.
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TABLA VII

CORONARTOGRAFIA EN PACIENTES
CON_ATEROSCLEROSIS CORONARIA

Paciente Arteria y grado de obstruccién (%) PD2VI (mmHg)
DA CD cX
1- LDK 80% 100% 90% 12 mmilg
2- KMJ 50% 100% 50% 20 mmHg
3- GFM 100% - - - - 28 mmHg
4- EMH 80% 90% 40% 25 mmHg
5- SPR 70% - - 60% 26 mmHg
6- LPC 80% 90% 75% 10 mmHg
7- PGP 70% 80% . - - 6 mmHg
8- RAR 70% 90% - - 10 mmHg

Resultados coronariogrificos de ocho pacientes con miocar-
diopatia hipertréfica y aterosclerosis coronaria.

% = Porcentaje; PD2VI = Presifn telediast6lica de ventriculo
izquierdo,
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De los ocho pacientes con miocardiopatia hipertr6fica obstruc-
tiva y aterosclerosis coronaria, siete de ellos tenian obstruc
cién 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 los pacientes del grupo II, no hubo dife-
rencias hemodindmicas significativas en cuanto al gradiente in
traventricular, la presencia de insuficiencia cardfaca e insu-
ficiencia mitral, (Tabla V),

Tratamiento Quirfirgico: seis pacientes fueron sometidos a tra-
tamiento quirfirgico; en dos, se realizd revascularizacidn coro
naria con implantacidn de tres hemoductos de safena a las arte
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 miocar
dio de localizacidn nostercinferior, falleciendo a los pocos -
dias, A tres pacientes del grupo I se les realiz6 miomectomfa
septal, sin rcemplazo valvular mitral y hasta el momento actual
con evolucidn satisfactoria, A un pacicente se le realizé tora-
cotomia exploradora, falleciendo en el postoperatorio y la ne-
cropsia demostr6 la miocardiopatia hipertréfica.

5- DISCUSION

En el estudio hemodindmico de nuestros pacientes, el cateteris
mo cardiaco izquierdo mostré una curva de presién ventricular
izquierda y a6rtica, con el patr6n caracteristicode laesteno-
sis subabrtica hipertr6fica dindmica. La curva de presién del
ventriculo izquierdo present6é un contorno triangular, con una
melladura en su porcidn ascendente; €sta melladura es igual o
algo mis alta que la espiga presente en la curva de presidn de
la aorta y de la cfmara de salida del ventriculo izquierdo. lLa
morfologia de la curva de la aorta constd de una espiga, segui
da de un colapso y de un ascenso tardfo. Parece probable que,

tanto la muesca como la espiga, correspondan con un escape de -
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energia de presién hacia la aorta, al finalizar la fase isovo-
lumétrica sistélica del ventriculo izquierde., En esta primera
parte de la sistole, el ventriculo izquierdo expulsa una frac-
cibn excesivamente grande del volumen que puede corresponder -
hasta del 70%, a medida de que la expulsidn continfia, el volu-
men ventricular y la luz del tracto de salida disminuyen de -
tal manera, que la obstruccibn va siendo progresivamente mis -
importante, lo que explica cl colapso mesosist6lico del pulso
arterial., La clmara de entrada del ventriculo izquierdo conti-
nia su contraccidn y su presidn sigue ascendiendo a cifras muy
elevadas, mientras que la presibn en el sistema arterial ascien
de a niveles relativamente menos clevados, credndose asf un --
gradiente tensional sist6lico entre la cimara de entrada del -
ventriculo izquierdo y la de salida con 1la aorta. (14).

En nuestros enfermos se registr6 un gradiente intraventricular
mayor de 30 mmllg en general, sunque fue menor en los pacientes
con presién tclediast6lica elevada y coronarias normales. Em -
un caso, el gradiente intraventricular se increment8 importan-
temente con el latido postextrasist8lico, en el que, coincidien
do con ¢l mayor llenado ventricular, se observ6 un aumento de
la presifn sist6lica intraventricular, mientras que la presién
sist6lica afrtica fue igual que en el latido de control (fen6-
meno de Brockenbrough). Este aumento de gradiente indica que -
la obstruccidn es mayor en el latido postextrasist6lico que cn
los latidos normales (15, 16). Se ha explicado este fen6meno -
aplicando la ley de Frank Starling, ya que un aumento en la -
tensifn diast6licade la fibra por mayor 1lenado, produce una -
contraccibn mis poderosa, estrechando asf afin mis, ¢l tracto -
de salida del ventriculo izquierdo. Una explicacién alterna, -
es la propuesta por Wigle, quien sugiere que la disminucidn en
la presibn diastdélica afrtica al final de la pausa compensado-
ra postextrasist6lica hace que la contraccidn isovolumétrica -
en el latido postextrasistbflico sea mds corta y se alcanza an-
tes la presibn diastélica y por consiguiente, que haya un es--
trechamiento mayor en el tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo.
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La presidn telediast6lica del ventriculo izquierdo estd comun-
mente elevada y esti comprobado que ésta elevacidn es un compo
nente tan importante en la sintomatologia del enfermo, como la
obstruccidn en el tracto de salida, la hipertensién telediast§
lica se transmite a la aurficula, resultando una onda "a" promi
nente en el registro del atrio izquierdo o la presifn capilar
pulmonar,

Los datos proporcionados por la angiograffa son de gran valor
para establecer el diagn8stico anat6mico correcto; en la mayo-
ria de los enfermos se observé la imagen en alas de mariposa,
mostrando un estrechamiento localizado a pocos centimetros por
debajo del plano valvular ab6rtico, empezande con el periodo ta
quivolémico de la sistole ventricular; durante la didstole la
zona de estrechamiento fue menos aparente, La cavidad ventricu
lar izquierda estd disminuida por el aumento considerable del
espesor de la pared del ventrfculo, especialmente a nivel del
tabique intraventricular. L1 estrechamiento se observa en la -
sistole temprana, cuando parte del tabique hipertréfico protru
ye hacia la luz del tracto de salida, mientras que la porcién
basal de la valva anterior de la mitral se desplaza hacia ade-
lante hasta una posicifn de medio abierta, Este movimiento pro
duce la reapertura de la vélvula, e insuficiencia, y es debido
a la contraccién excesiva y prematura de los mfisculos papila-
res. La insuficiencia mitral se presenta principalmente en la
Gltima mitad de la sistole y los eventos se suceden en este or
den: eyecci8n, obstruccifn Yy regurgitacibn,

En los pacientes del grupo de adultos, en los cuales se hizo -
la coronaridgrafia selectiva por sospecha de isquemia del mio-
cardio en base al estudio clinico, en ocho (80%) se demostré -
enfermedad coronaria, de etiologia aterosclerosa, todos con --
oclusifn mayor del 70% de la luz del vaso en una o mis de sus
arterias coronarias,

Las lesiones obstructivas menores del 75% de la luz del vaso,
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pudieran no ser heﬁodinimicamente significativas en pacientes
con miocardio normal, sin embargo, cn aquellos con miocardiopa
tia hipertréfica, uno nuede 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 ventri
culo izquierdo y de los mfisculos papilares, hay un aumento en
el consumo de oxigeno, como resultado del gradiente de presidn
y la insuficiencia mitral. En uno dc nuestros enfermos, se con
firmé la existencia de infarto agudo del miocardio y su estu-
dio coronariogrifico solo demostrd lesiones oclusivas ateros-
clerosas en porciones distales no significativas.

Aunque la ocurrencia de infarto miocdirdico en pacientes con --
miocardiopatfa hipertr6fica estd informada, la causa del infar
to no estd bien dilucidada (17, 18, 19); se¢ han atribufdo a --
mdltiples factores, entre ellos, que el incremento de la masa
cardiaca es mayor en comparacién al aporte sanguineo de manera
que se altera la relacidn entre la oferta y la demanda de oxi-
geno miocirdico. 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 pequefios vasos'"; de hecho, en la cineangio-
graffa se observa el fenfmeno de '"ordefie" de los vasos intramu
rales, especialmente las ramas septales. Pitcher (20) sugierc
que la isquemia miocfdrdica regional puede ocurrir por anomalias
localizadas de la contraccibn y rclajacidén que genera una alta
presifn intramiocfirdica en sistole y en difistole, reduciendo -
el flujo coronario local. Cannon (21) ha encontrado en pacien-
tes con miocardiopatia hipertr6fica y en ausencia de enferme-
dad aterosclerosa coronaria, un aumento del metabolismo del --
lactato durante el cjercicio y demostrd la presencia de cica-
trices transmurales y fibrosis miocfirdica difusa en la necrop-
sia de estos casos. Por esta razén, propone que la isquemia mig
cirdica en estos pacientes se debe a que ¢l estres cxcede a la
capacidad del flujo sanguineo coronario y que su reserva vaso-
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dilatadora estd limitada. La presi6n de llenado del ventriculo
izquierdo juega un papel poco importante en las fases inicia--
les, pero una vez desarrollada la isquemia, esta presibn tien-
de a aumentar y se asocia con upa disminucidn del flujo corona
rio, perpetuando y agravando la isquemia. Pasternac (22) encon
tr6 que el flujo coronario para una masa ventricular determina
da, medida angiogrificamente, estd disminuida en pacientes con
miccardiopatia hipertr6fica, tanto en reposo, como durante el
ejercicio.

Por estudios de videodensitometria y ecocardiografia, se ha su
gerido que la angina de estos pacientes en ausencia de enferme
dad coronaria aterosclerosa, estf fuertemente asociada con una
alteracibén de la dinfimica de la pared del ventriculo izquierdo
durante la difdstole, que incluso la presencia de angina puede
ser usada como un indicador de la disfuncién regional del ven-
triculo izquierdo (23, 24]).

Asimismo, la gamagraffa con Talio 201, ha demostrado ser una -
técnica sensible para detectar anormalidades en la perfusién -
miocdrdica en pacientes con angina de pecho y sin enfermedad -
coronaria aterosclerosa (25). En general, los autores conclu-
yen que la cardiopatia isquémica observada en pacientes con mio
cardiopatia hipertr8fica obstructiva estd relacionada con en-
fermedad de los pequefios vasos intramiocirdicos y con la dini-
mica de la contraccibn ventricular (26, 27).

Por otro lado, el estudio con necropsia de Gulotta (28}, en -
10 pacientes con miocardiopatlfa hipertr8fica y angina de pe-
cho, reveld 1a presencia de enfermedad coronaria significati-
va, mientras que en el estudio clinico, solo tres tenian cam-
bios electrocardiogrdficos sospechosos de isquemia. Ebstein -
(29}, en su trabajo sobre 1a necropsia de 20 pacientes con --
hipertrofia septal asimftrica, cncontré que en solo siete (35%)
de ellos existfa obstruccibn coronaria mayor del 50%. Vatson -
{10), dnicamente encontr6 tres casos de infarto miocdrdico en
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su andlisis de 42 pacientes con miocardiopatia hipertréfica.

En nuestros ocho pacientes con enfermedad aterosclerosa de las
arterias coronarias, siete tenfan obstruccién significativa, -
mayor del 70% de la luz del vaso, constituyendo el 88%1 de nues
tros enfermos, por lo que resulta significativo, de interés y
de relevancia, el considerar la enfermedad aterosclerosa de --
las arterias coronarias epicdrdicas, como responsables de is-
quemia miocfrdica en la miocardiopatfa hipertr6fica subabrtica
obstructiva, a pesar de los hallazgos encontrados por otros au
tores en la literatura.

En general, los pacientes con miocardiopatfa hipertr6fica obs-
tructiva, tienen dolor tordcico con caracteristicas clfinicas -
que pueden variar desde una angina de pecho tfpica, al dolor -
tordcico atipico, con cambios electrocardiogrificos sugestivos
de isquemia miocfrdica y sin embargo, la mayoria de las ocasig
nes, la coronariografia revela arterias coronarias epicirdicas
normales. No obstante, frecuentemente se ha encontrado en el -
estudio necrdpsico, la existencia de freas de fibrosis inters-
ticial, mds comfin en la pared del ventriculo izquierdo, en la
regifn subendocidrdica y mdsculos papilares, sugiriendo la pre-
sencia de un infarto miocdrdico previo (21).

Maron (6), también informa de los hallazgos clinicos y neccrép-
sicos en siete pacientes con miocardiopatfa hipertré6fica en au
sencia de aterosclerosis significativa y comportarse clinicamen
te como infarto silencioso, con electrocardiograma poco especi
fico en la identificacién del sitio de la necrosis.

Nosotros hemos encontrado una estrecha relacidén entre aquellos
pacientes con dolor de pecho con caracteristicas anginosas y -
alteraciones electrocardiogrdficas sugestivas de isquemia mio-
clrdica y los hallazgos de la coronariografia con enfermedad -
coronaria aterosclerosa oclusiva importantes, mientras que aque
llos pacientes con miocardiopatfa hipertr6fica, dolor tericico
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA OBSTRUCTIVA
Y ATEROSCLEROSIS CORONARIA

N =
CLINICA ELECTROCARDIOGRAMA
A.C. A.C, A.C. A.C,
patolbgica normal | patolbégica normal

Pigura 5: Correlacibn clinico-electrocardiogrdifica y coro-
nariogrifica en pacientes con miocardiopatia hiper

tr6fica obstructiva,.

N = Nimero de pacientes;
A.C. = Arteriass coronarias

'[::1 = Sin Angina . [::]- ECG sin isquemia

.= Dolor anginoso tipice - = ECG sugestivo de is-
quemia miocfrdica
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atipico y electrocardiograma sin isquemia; las arterias corona
rias extramurales fueron normales. De manera que podemos con--
cluir que en lospacientes con miocardiopatia, dolor anginoso ti-
pico y electrocardiograma sospechoso de isquemia, debe incluir-
se en su estudio angiogrifico, la coronariografia, ya gque las
posibilidades de oclusién coronaria aterosclerosa son muy ele-
vadas. (Figura 1).

En la evolucién natural de algunos de estos enfermos, se produ
ce una dilatacidén de cavidades progresiva, con incremento de -
los signos de insuficiencia cardfaca congestiva y con disminu-
cifn o desaparici6n de la obstruccién al tracto de salida del
ventrfculo izquierdo, al aumentar los difmetros de la cavidad
ventricular. Algunos de ellos han continuado con dolores angi-
nosos a pesar del tratamiento médico, lo que viene a reforzar
la impresifn que se tenia de que el incremento de la presibn -
telediast6lica del ventrficulo izquierdo en pacientes con mio--
cardiopatia hipertr6fica tiene la misma importancia que la obs
truccidn al tracto de salida,

Nuestro estudio demuestra que el infarto miocfirdico transmural
puede ocurrir en pacientes con miocardiopatia hipertréfica, co
mo consecuencia de la obstruccifn aterosclerosa significativa
de las arterias coronarias extramurales. La proporcifn de in-
fartos en nuestra serie de 35 pacientes,'fue del 8% de estos -
casos; se encontr8 aquc el dolor anginoso tipico y las altera-
ciones electrocardiogrdficas fueron de gran valor en la identi
ficacién del sitio de necrosis miocfirdica. De los 11 casos con
dolor anginoso tipico y electrocardiograma sospechoso de isque
mia miocfirdica, en seis se demostr8 enfermedad coronaria obs-
tructiva aterosclerosa significativa, sin difercncias importan
tes en cuanto a los hallazgos hemodinimicos de gradiente intra
ventricular, presi6n telediast6lica ventricular izquierda y --
grado de obstruccién 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 aln -
un tema que suscita polémica entre los investigadores y clini-
cos de la cardiologia.

CONCLUSIONES

Existe asociacién demostrada entre la miocardiopatia hiper
tr6fica obstructiva y el infarto miocfirdico transmural, --
aunque en una baja proporcibn.

La etiologia del infarto en estos enfermos no estdi bien di
lucidada; sc ha atribuido a enfermedad de pequefios vasos -
coronarios intramurales y a alteraciones en la dinimica de
la contraccidn. Sin embargo, en nuestro estudio queda de-
mostrada la importante participacidn de la oclusidn corona
ria aterosclerbtica como agente causal.

1 comportamiento hemodinfimico en nuestros pacientes no --
muestra diferencias significativas, en cuanto a la severi-
dad del gradiente de presidén intraventricular, el grado de
obstruccifn al tracto de salida del ventriculo izquierdo y
la presidn telediastdlica,

Los pacientes con miocardiopatia hipertréfica obstructiva,
con angina de pecho tipica y cambios electrocardiogrificos
sugestivos de isquemia miocdrdica, deben ser sometidos a -
coronariografia selectiva, ya que las posibilidades de que

. tengan enfermedad coronaria aterosclerosa sonmuy factibles,
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