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Abreviaturas.

1

ABREVIATURAS.

- M.H.= miocardiopatía hipertrófica.

- T.S.V.I.= tracto de salida del ventrículo izquierdo.

- M.S.= muerte súbita.

- M= ecocardiografía en modo monodimensional.

- 2 D= ecocardiografía bidimensional.

- S.A.M= movimiento sistólico anterior de la valva septal mitral.

- E.D.= ecocardiograma-doppler.

- V.I.= ventrículo izquierdo.

- T.I.V.= tabique interventricular.

- V.D.= ventrículo derecho.

- A.I.= aurícula izquierda.

- E.C.G.= electrocardiograma.

- H.V.I.= hipertrofia ventricular izquierda.

- A.P.= arteria pulmonar.

- A.D.= aurícula derecha.

- I.C.= insuficiencia cardiaca.

- P.T.= potenciales tardíos.

- P.P.V.I.= pared posterior ventrículo izquierdo.

- H.T.A.= hipertensión arterial.

- mmHg. = milímetros de mercurio.

- Mg %= miligramos por cien.

- I.M.= infarto de miocardio.

- F.A.= fibrilación auricular.

- A-V= aurículo ventricular.

- T.V.= taquicardia ventricular.

- P.T.25= potencial tardío determinado con el filtro de 25.

- P.T.40= potencial tardío determinado con el filtro de 40.

- T.S.V.D.= tracto de salida del ventrículo derecho.

- QRSf = duración del QRS filtrado.

- SBAFA = duración de las señales de baja amplitud y alta frecuencia presentes en

los 40 mseg. terminales del QRS.
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- VOL = voltaje cuadrático medio en los 40 mseg. terminales. Relativo a los

- T.V.M.N.S.= taquicardia ventricular monomorfa no sostenida.

- T.V.M.S.= taquicardia ventricular monomorfa sostenida.

- D.S.= desviación standard.

- T.R.V.= trastornos de la repolarización ventricular.

- F.E.= fracción de eyección.

- Ac.Fr. = acortamiento fraccional.

- V.I.S= ventrículo izquierdo en sístole.

- V.I.D.= ventrículo izquierdo en diástole.
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A. ASPECTOS HISTORICOS DEL TERMINO MIOCARDIOPATIA

HIPERTROFICA.

Aunque Liouville y Hallopeau (1.869) (1) en Francia, y Schmincke (1.907) (2) en

Alemania habían descrito cuatro casos típicos de esta entidad, la historia moderna de la

miocardiopatía hipertrófica (M.H.) empieza con lord Brock (3), en Londres, quien en

1.956 operó una estenosis subaórtica en la que en la autopsia el patólogo no encontró

ninguna obstrucción en la válvula aórtica, motivo por el que la denominó "obstrucción

funcional al tracto de salida del ventrículo izquierdo (T.S.V.I)".

En 1.958, Teare (4), patólogo del St. George's Hospital de Londres, publicó nueve

casos de hipertrofia asimétrica del corazón, haciendo una descripción maestra del tipo de

miocardiopatía, que actualmente se denomina M.H., pero señalando también una de las

características clínicas de la enfermedad, la muerte súbita (M.S.), porque ocho de ellos

fallecieron de esta manera.

En 1.965 surge una controversia entre Criley et al (5) y Braunwald et al (6), el

primero había postulado la no-existencia de gradiente en el T.S.V.I, sino que éste era fruto

del atrapamiento del catéter por obliteración de la cavidad. Sin embargo, Braunwald,

demostró de forma clara que existía una verdadera obstrucción en el T.S.V.I, mediante la

introducción de múltiples catéteres, pero también quedó clara la hipertrofia cardíaca con

obliteración de la cavidad, así como que también podían existir pacientes sin obstrucción,

que incluso pueden presentar síntomas severos, lo que apunta la importancia de la

disfunción diastólica, debida a que la hipertrofia ventricular hace descender la

En los años sesenta se hizo popular la utilización de diversos fármacos para

modificar la severidad del gradiente de presión intraventricular (7, 8) y dilucidar su

mecanismo de producción (9, 10).

En los setenta, con la introducción de la ecocardiografía primero en modo

monodimensional (M) y después en dos dimensiones (2D), se concentró la atención sobre

las causas de la hipertrofia septal (11), ya que el predominio del engrosamiento sobre el

septum hacía que no fuera uniforme la hipertrofia en la enfermedad, acuñándose el término



13

de hipertrofia septal asimétrica (12), y sobre el significado y mecanismo del movimiento

anterior sistólico de la valva mitral anterior (S.A.M) (13).

La ecocardiografía 2D fue también utilizada para valorar la extensión y la distribución de

la hipertrofia que podía encontrarse en la enfermedad, e identificar las diversas causas de

hipertrofia septal, diferentes de las que se producen por la M.H. (11,14).

La cardiología nuclear, específicamente la angiografía con radionucleidos con

análisis volumétricos detallados, ha contribuido significativamente al entendimiento de las

anormalidades de la función diastólica y sistólica en esta enfermedad, y por consiguiente al

efecto de la intervención sobre ella con fármacos (15).

Más recientemente, los estudios ultrasónicos con Doppler pulsado, continuo y más

tarde con color han establecido el lugar donde se genera el gradiente de presión obstructivo

subaórtico y ha confirmado la importancia del S.A.M. (16) También el ecocardiograma-

doppler (E.D.) ha mejorado el conocimiento del llenado diastólico del ventrículo izquierdo

(V.I.) y las diversas anormalidades presentes en la función diastólica de la M.H. (17).

En el momento actual los estudios genéticos intentan explicar si hay una

anormalidad genética acompañando las diferentes expresiones clínicas y morfológicas de

la enfermedad (18).
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B. DEFINICION DE MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA.

Mattingly, Burch y Proctor Harvey (19), en los años cincuenta, fueron estudiando

casos de lo que denominaron "Enfermedad Primaria Muscular o Miocárdica". En 1.957

Bridgen (20) usa por primera vez el término miocardiopatía para definirla.

En 1.961 Goodwin (21) intentan definir y clasificar las miocardiopatías. Las

describe como "un trastorno del músculo cardiaco agudo, subagudo o crónico de etiología

oscura o desconocida, a menudo asociado a afectación endocárdica o a veces pericárdica,

pero no aterosclerótico en origen".

En 1.964 nuevamente es Goodwin (22)  quien introduce el concepto de una

clasificación basada en trastornos de la estructura y de la función, sugiriéndose que las

miocardiopatías pueden presentarse clínicamente de una de estas tres maneras:

congestivas, constrictivas y obstructivas.

Precisamente  en 1.968 esta definición fue apoyada por la Organización Mundial

de la Salud (Clasificación de la WHO, "World Health Organization") y la Sociedad

Internacional y Federación de Cardiología para la definición y clasificación de las

(23). Esta clasificación distingue M.H. con o sin obstrucción,

miocardiopatías dilatadas y miocardiopatías restrictivas. Respecto al término obstructiva

fue omitido de la definición de las M.H. obstructivas, y este tipo se conoce simplemente

como miocardiopatía hipertrófica (24).

En 1.972 Goodwin y Celia Oakley (24, 25) simplifican la definición de

miocardiopatía a "un trastorno del músculo cardiaco de causa desconocida".

En el momento actual definimos a la M.H. como a una entidad en la que hay una

hipertrofia muscular masiva, predominante en el septum interventricular (T.I.V.), adecuada

o incluso aumentada función sistólica, pero con una relajación anormal, es decir, con

disfunción diastólica. Donde no existe una causa identificable de la hipertrofia ventricular,

que generalmente, pero no siempre, se asocia con evidencias microscópicas de fibras

miocárdicas desorganizadas. Aunque el V.I. es el predominantemente afectado, el derecho

puede afectarse de forma aislada o asociada al izquierdo (26).
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C. MANIFESTACIONES DE LA MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA.

I) HALLAZGOS MACROSCOPICOS Y MICROSCOPICOS.

Hallazgos macroscópicos.

Se caracterizan por hipertrofia ventricular asimétrica o simétrica (concéntrica) con

tamaño de cavidad pequeña o normal. Si bien el V.I. es el predominante, la hipertrofia del

derecho puede suceder de forma aislada o asociada con la del izquierdo (26, 27) (Figura 1).

La distribución de la hipertrofia suele ser asimétrica, esto es, no todos los

segmentos de la pared ventricular presentan el mismo grado de engrosamiento y el tabique

ventricular anterior suele ser el que muestra una mayor magnitud de la hipertrofia (28).

Tanto a nivel del septo como de las paredes libres del V.I. se observa marcado

engrosamiento, aunque en la mayoría de los casos la hipertrofia septal supera a la de la

pared libre ventricular, siendo habitual, pero no obligado ni patogenomónico, que la

relación grosor septal/grosor pared libre ventricular sea igual o superior a 1,3 (29). Fuera

del septum interventricular, la hipertrofia puede extenderse en el V.I. a la zona

mesoventricular, a la apical, a la pared libre, a los músculos papilares y al ventrículo

derecho (V.D.) (30).

Generalmente la  aurícula izquierda (A.I.) aparece dilatada y a veces,

moderadamente, también lo está el V.I. Las arterias coronarias a menudo son normales o

algo grandes, siempre que no coexista con la M.H. una enfermedad coronaria arteromatosa

o de otra naturaleza. Puede encontrarse también estrechamiento anormal de arteriolas

coronarias intramurales (30).

El endocardio mural puede aparecer engrosado por la existencia del tejido fibroso.

Es frecuente encontrar placas fibrosas en la parte superior del septo, a la altura donde la

valva anterior de la mitral contacta con el tabique durante la sístole, apareciendo

frecuentemente también dicha valva mitral fibrosa. Por lo demás, la válvula mitral

generalmente es intrínsecamente normal, aunque puede aparecer distorsionada por la

hipertrofia miocárdica. También la válvula aórtica habitualmente aparece normal  (31).

Otros posibles hallazgos son: hendiduras profundas de la masa muscular septal,
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estrechamiento del T.S.V.I por la protusión del tabique hipertrofiado en su base, hipertrofia

de músculos papilares, esclerosis del nódulo sinusal, etc. (31).

Hallazgos microscópicos.

Se observan fibras miocárdicas completamente hipertrofiadas, cortas y

desordenadas, así como pérdida del tejido conectivo intercelular, junto con arterias

coronarias intramurales anormales (32)  (Figura 2).

La desorganización ("disarray") de las fibras miocárdicas se observa en corazones

normales y enfermos, sin embargo, el que ésta afecte a más del 5% del área de sección del

tejido miocárdico, se ve en más del 90% de las M.H. En un 5% sólo se afecta

medianamente  y en el restante 5% de pacientes no existe desorganización miocárdica (33,

34, 35). Davies (36), en un intento de precisar al máximo el diagnóstico, sugirió que un

10% de afectación del septum interventricular, con desorganización ("disarray") de fibras

miocárdicas, junto con otros hallazgos histológicos (cortas, anchas, pero normalmente

organizadas, con hipercromatismo de núcleos y focos de pérdida del tejido conectivo

tisular) permitirían el diagnóstico de M.H.  Aunque más aparente en el septum

interventricular, la distribución del fenómeno del "disarray" en la M.H. no está limitada al

septum, de hecho puede encontrarse en otras paredes hipertróficas, incluyendo la pared

libre del V.I. Esta desorganización celular no está directamente relacionada con mayor

grosor de pared ventricular (37).

Con el microscopio electrónico también se puede observar la presencia de

desorganización de las miofibrillas y miofilamentos, así como algunos marcadores de

hipertrofia miocárdica, como el aumento de las mitocondrias, con variación del tamaño y

la forma, convoluciones de la membrana nuclear, etc. (29).

Otra característica histopatológica de las M.H. es el aumento de la fibrosis

miocárdica, su extensión varía ampliamente y puede presentarse como una fibrosis densa

con formación de cicatriz transmural y ausencia de enfermedad arterial coronaria de

grandes vasos. La distribución de la fibrosis miocárdica es variable.
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Estudios anatomopatológicos han demostrado arterias coronarias intramurales

anormales en el 50-80% de los pacientes con M.H. Las anomalías consisten en

proliferación de células musculares lisas y colágeno, tanto en la media como en la íntima,

produciendo engrosamiento de las paredes vasculares y estrechamientos intraluminales.

Las anomalías de las arterias coronarias intramurales se observan a menudo en asociación

con áreas de fibrosis miocárdica, tanto en el septum interventricular como en la pared libre

ventricular.
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Fig.1: Anatomía macroscópica de corazón con miocardiopatía hipertrófica.

Fig.2: Anatomía microscópica  de corazón con miocardiopatía hipertrófica.
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II) CLASIFICACION ETIOPATOGENICA.

Las causas y mecanismos por los que se produce la M.H. no se conocen. Se han

postulado teorías e hipótesis que pretenden explicar la génesis.

1) Causa genética.

1.1) Incidencia familiar (37, 38, 39).

1.2) Antígenos de histocompatibilidad (40, 41, 42, 43).

1.3) Asociación frecuente con otros procesos de origen genético (40, 44, 45, 46, 47,

48, 49, 50):

* Atresia de la válvula aórtica o pulmonar,  válvula aórtica bicúspide,

   dextroversión cardíaca aislada.

* Síndrome de Turner, ataxia de Friedreich, idiocia amaurótica  juvenil.

* Feocromocitoma, neurofibromatosis, lentiginosis.

1.4) Presentación de casos congénitos de M.H. (11, 51).

1.5) Alteraciones genéticas (18, 52, 53, 54, 55, 56, 57).

2) Alteraciones del desarrollo embrionario del miocardio (44, 58, 59, 60).

3) Teoría morfológica (61).

4) Teoría funcional (44, 59, 60, 62).

5) Teoría adrenérgica (40, 63, 64, 65, 66, 67).

6) Teoría del calcio (68, 69, 70, 71, 72).

7) Teoría del espasmo microvascular (73, 74).

8) Teoría de la adenosina (75).

9) Teoría de la sobrecarga de presión (76).
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10) Otras teorías (77, 78, 79).

10.1)  Anomalías primarias del colágeno.

            10.2) Conducción aurículo-ventricular anormalmente rápida y sincrónica.

10.3) Hipotiroidismo.

10.4) Miopatía mitocondrial de músculos esqueléticos.
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III DIAGNOSTICO.

El espectro clínico varía. Los pacientes pueden estar asintomáticos o levemente

sintomáticos y a menudo se diagnostican durante estudios de rutina en familiares de

enfermos de M.H. El síntoma más frecuente es la disnea, también puede presentarse

síndrome anginoso-dolor torácico, astenia  y síncope. Con menor frecuencia se producen

palpitaciones, disnea nocturna y mareo. Desgraciadamente, en algunos enfermos, la

primera manifestación clínica de la enfermedad puede ser la M.S. (26, 29, 80, 81, 82).

La exploración física puede ser normal en pacientes asintomáticos. A veces se

ausculta un soplo sistólico en la punta, irradiado a axila o en el borde esternal izquierdo, así

como un cuarto ruido. El pulso carotídeo se eleva característicamente con intensidad y

luego declina en mesosístole. Si el paciente presentara insuficiencia cardiaca se

(26, 29, 80, 81, 82).

El electrocardiograma (E.C.G.) puede ser normal en un 15% de los pacientes. Las

anomalías más comunes son las alteraciones del segmento ST y de la onda T, seguidas de

la hipertrofia ventricular izquierda (H.V.I.).  Las ondas T negativas gigantes son

características de las formas apicales. Se pueden presentar ondas Q anormales (26, 29, 80,

81, 82). El electrocardiograma con señal promediada puede ser útil al identificar pacientes

con riesgo mayor de arritmia ventricular persistente o mortal, aunque son necesarios

estudios adicionales (83).

La radiología de tórax muestra un V.I. normal o está muy aumentado de tamaño, es

frecuente observar crecimiento de la A.I. Se puede encontrar el anillo mitral calcificado

(26, 29, 80, 81, 82).

El  E.D. permite demostrar H.V.I., principalmente en el T.I.V., aunque también

pueden afectarse otros segmentos del V.I. y/o del V.D.  Puede encontrarse una obstrucción

en el T.S.V.I, producida por el T.I.V y por la valva anterior del la mitral, ésta, en sístole,

puede realizar un movimiento anterior anormal, que se conoce como S.A.M. Puede

encontrarse un colapso sistólico aórtico, alteraciones en la función diastólica ventricular e

insuficiencia mitral (26, 29, 80, 81, 82).
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La resonancia magnética nuclear no es una exploración de primer orden en la

M.H., puede tener interés cuando existe una mala ventana acústica en el E.D. La técnica

del “spin-eco” permite identificar la extensión y distribución  de la hipertrofia ventricular

en estos pacientes (84). También es posible cuantificar la función contráctil ventricular y la

insuficiencia mitral (85), así como la función ventricular derecha (86).

Tampoco las diferentes técnicas de cardiología nuclear son básicas y deben

indicarse sistemáticamente para el diagnóstico de la M.H. Así la ventriculografía isotópica

en equilibrio está indicada para valorar la fracción de eyección y las alteraciones de la

(87). Por otro lado se ha utilizado la gammagrafía miocárdica con  talio

para caracterizar mofológicamente la hipertrofia ventricular (88) y para estudiar las

alteraciones de la perfusión  miocárdica (89).

El estudio hemodinámico y angiográfico mediante cateterismo intracardiaco pone

de manifiesto la disminución de la distensibilidad diastólica del V.I., en algunos pacientes

la existencia de un gradiente de presión subvalvular en el interior del V.I., aunque a veces

también en el V.D. Puede existir elevación de la presión media de la A.I., así como de la

presión telediastólica del V.I. También puede aumentar la de la arteria pulmonar (A.P.), el

V.D. y la aurícula derecha (A.D.). El ventriculograma izquierdo a veces muestra un

ventrículo hipertrofiado de forma global o segmentaria, siendo característica en la forma

apical una configuración en "as de picas". Se puede encontrar S.A.M, insuficiencia mitral e

hipertrofia de músculos papilares. En mayores de 45 años se debe realizar coronariografía

para evidenciar la existencia o no de cardiopatía coronaria por lesiones fijas (26, 29, 80,

81, 82).

En el momento actual toma pujanza la genética molecular en el diagnóstico de la

M.H. En la mitad de los pacientes es una enfermedad familiar, teniendo un patrón de

transmisión autosómica dominante de expresión variable, mientras que en el resto de los

casos es esporádica. El primer paso en la búsqueda del gen causante de la M.H. familiar

fue identificar un marcador genético de la enfermedad y asignarlo a un cromosoma en

particular, para esto se identificaron los polimorfismos que pueden servir como marcadores

distintivos de la localización aproximada de un gen mutante que cause la enfermedad. En

este sentido se encontró como zona polimórfica al brazo largo del cromosoma 14.

Posteriormente se identificaron mutaciones en el gen de la cadena pesada de la beta-
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miosina cardiaca como causa probable de la enfermedad. En los últimos años han

aumentado las descripciones de casos familiares de M.H. con mutaciones en el locus del

cromosoma 14q, en el que se localiza el gen de la cadena pesada de la beta-miosina,

estando presente en el 50% de los que padecen formas familiares. También se han

detectado alteraciones genéticas espontáneas de la cadena pesada de la beta-miosina.

Recientemente otras localizaciones, 1q5, 11q11 y 15q2, se han mostrado como mutaciones

causantes de la enfermedad. No obstante el estudio de la M.H. desde un punto de vista

genético se ha revelado como un campo de investigación muy activo y sujeto a múltiples

revisiones (90).
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IV PRONOSTICO.

La mortalidad anual total oscila, según los diferentes estudios (91, 92, 93), entre un

2-6%.

El pronóstico puede no ser uniforme según los grupos de edad y subgrupos

clínicos. Observaciones retrospectivas del Hammersmith Hospital en 254 pacientes con

M.H. (93), durante un periodo de seis años, sugieren que el pronóstico puede definirse por

tres rangos de edad de presentación:

- 1) Los niños con un 5.9% de mortalidad anual.

- 2) Adolescentes y adultos jóvenes con un 2.5% de mortalidad anual.

- 3) Adultos mayores con un 2.6% de mortalidad anual.

La muerte en las M.H. puede ocurrir súbitamente en cualquier momento durante el

curso de la enfermedad, también puede deberse a insuficiencia cardiaca (I.C.). Es menos

frecuente que se produzca por embolismo sistémico o endocarditis infecciosa.

En el ya indicado estudio del grupo de Mc Kenna (93), 58 pacientes murieron, 32

de los cuales lo hicieron súbitamente. Seis de los fallecidos lo fueron por I.C.

La muerte cardiaca súbita se produce con una frecuencia del 2-3% anual en adultos

(94)  y en un 4-6% por año en niños (95).

Todos los datos previamente referidos y en general los publicados en la literatura,

hacen referencia a poblaciones hospitalarias de pacientes afectos de M.H.(93, 94, 95),

observándose que tanto el pronóstico como el curso clínico en la población general, difiere.

(96) encuentra en 25 pacientes extrahospitalarios afectos de M.H., diferencias

en cuanto a la sintomatología, más del 70% están asintomáticos, alrededor del 25%

levemente sintomáticos, y sólo un paciente moderada-severamente sintomático. Ninguno

de los pacientes de este estudio murió por causa cardiaca o tuvieron deterioro clínico

durante el seguimiento. Este curso benigno contrasta con el deterioro clínico en el grupo

comparativo de población hospitalaria, donde más del 80% tenían sintomatología cardiaca,

y la frecuencia de mortalidad anual era del 2-4%.
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Corroborando esto último en un estudio realizado en la región italiana de Tuscany

(97), sobre población extrahospitalaria, más del 76% de los pacientes estaban

asintomáticos o ligeramente sintomáticos. Trece pacientes del total (6%) murieron por

causas cardiovasculares relacionadas con la enfermedad, 11 tenían I.C. y sólo 2 fallecieron

súbitamente. La mortalidad anual fue del 0.6% por enfermedad cardiovascular y por M.S.

solamente del 0.1%.
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V TRATAMIENTO.

El tratamiento del paciente afecto de M.H. se dirige hacia el alivio de los síntomas

y la prevención de las complicaciones, sobre todo de la M.S.(80).

Existen medidas farmacológicas, como son los betabloqueantes (98), los

calcioantagonistas (99) y los antiarrítmicos, como la amiodarona (100).

El tratamiento quirúrgico se ha orientado hacia el alivio de la obstrucción en el

T.S.V.I y la corrección de la insuficiencia mitral, mediante la miomectomía y la sustitución

valvular mitral (80, 101, 102).

Recientemente se ha puesto gran interés por la implantación de marcapasos

definitivos secuenciales, sobre todo en aquellos pacientes con M.H. y síntomas refractarios

(103, 104), así como con la denominada

ablación no quirúrgica del septo hipertrófico (105, 106), consistente en la producción de un

infarto septal mediante cateterización selectiva de una arteria septal e inyección

intracoronaria de alcohol.
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D. INCIDENCIA Y PREVALENCIA DE LA MIOCARDIOPATIA

HIPERTROFICA.

 La frecuencia de la M.H. varía, obviamente, según el tipo de centro de procedencia,

general o cardiológico, la incidencia es muy baja, ya que, por ejemplo, Torres (107), en un

hospital general de 1.800 camas, sólo lograron reunir 52 casos en un periodo de 10 años, lo

que representa una incidencia de 5 casos al año. Mc. Farland (108) en un período de 5 años

estudiaron 31 casos, es decir, una incidencia similar, de 6 casos anuales. En cambio,

Maron (33) lograron reunir casi 100 casos en un periodo de 10 años, lo que representa una

incidencia de casi 10 casos por año, pero su procedencia fue siempre de centros

cardiológicos. Mayor fue la incidencia registrada por Keren (109), ya que sólo de la

variante apical de M.H. lograron reunir 23 casos en 3 años, algo más de 7 casos anuales, ya

que es ésta una de las formas anatomoclínicas menos frecuentes.

¿Por qué existen estas diferencias entre los estudios reseñados? La incidencia real

de la M.H. no está clara, debido a la falta de criterios diagnósticos uniformes y

contundentes, al hecho de que a menudo sea asintomática (29) y a la ausencia de una

exploración complementaria adecuada para detectarla en todos los casos. Se piensa que

existen más casos asintomáticos de lo que se cree, siendo este porcentaje de pacientes más

bajo en los estudios de población hospitalaria, 20% (96), 50%  (110) y por contra más alto

el número de pacientes asintomáticos en las series de población extrahospitalaria, llegando

incluso a un 70% (111), 76% (97).

Por otro lado hay que reseñar que todos estos estudios no cubren en su totalidad a

todos los enfermos que tienen M.H., sino que hacen referencia exclusivamente a población

hospitalaria, no incluyendo a la extrahospitalaria.

En los países desarrollados, la incidencia anual de miocardiopatías en general

oscila del 0.7 al 7.5 casos por 100.000 personas de la población general, en Inglaterra se ha

informado de una prevalencia de 8.317 casos por 100.000 habitantes. Al menos un 0.7%

de las muertes cardiacas en Estados Unidos han sido atribuidas a miocardiopatías en

general. En los países menos desarrollados, especialmente en los tropicales, las

miocardiopatías son más prevalentes y también constituyen una mayor, si no dominante,

fracción de las enfermedades cardiacas (112).
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En un estudio de Maron  (113) sobre 714 pacientes referidos a un gabinete de

ecocardiografía, con sospecha de diversas cardiopatías, se encontró que un 0.5% (4

Hada (114) encuentra en una población de 12.000 trabajadores japoneses adultos

una prevalencia de 0.2%. En 3.300 descendientes de la cohorte original de Framingham,

Savage (115) encuentra hallazgos ecocardiográficos de M.H. en un  0.3%.

En un estudio, publicado en 1.989, y realizado por Codd (116) en la población de

Olmsted County en Minnesota entre 1.975 y 1.984, se identificaron 19 nuevos casos de

M.H. entre los residentes durante el periodo de tiempo antes citado. La incidencia global

fue de 2.5 casos por 100.000 habitantes y año, si bien destacaba que en los primeros cinco

años del estudio la incidencia fue de 1.4 pacientes afectos de M.H. por 100.000 personas y

año, mientras que en los últimos cinco prácticamente se duplicó a 3.6 con M.H. por

100.000 habitantes y año. Ajustada edad y sexo, la prevalencia a enero de 1985, fue de

19.7 afectos por 100.000 habitantes. Dadas las características de este estudio, que hace

referencia a una población general no hospitalaria, los datos de incidencia y prevalencia no

presentan el sesgo de los trabajos de ámbito exclusivamente hospitalario.

A la vista de lo anteriormente citado en la literatura por los distintos autores, es

importante conocer en cada región o país la incidencia real de la M.H., así como el estudio

de aquellos posibles factores etiológicos o favorecedores. Es importante, no sólo una

minuciosa recogida de datos epidemiológicos, sino un correcto diagnóstico y su

precocidad.
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II.A. JUSTIFICACION DEL TRABAJO.

Todos los interrogantes y cuestiones antes planteadas en los pacientes afectos de

M.H., fueron los que nos hicieron concebir la idea a principios de 1994 del presente

estudio, motivo de la presente tesis doctoral. En él intentamos analizar los diversos

hallazgos clínicos y de pruebas complementarias en el momento del diagnóstico y

ulteriormente, a lo largo de la evolución, en nuestro medio.

Existen diversos hechos que justifican este estudio:

- 1)  Desconocimiento de la incidencia de esta enfermedad en nuestra provincia.

- 2) Conocer, en general y en los distintos grupos de edad, la  morbilidad y

mortalidad.

- 3) Descubrir la forma de presentación clínica, los resultados de las distintas

pruebas complementarias y las modalidades terapéuticas relativas a la M.H.

- 4) Establecer cuáles eran las complicaciones y formas evolutivas de la

enfermedad.

- 5) Averiguar el valor pronóstico sobre la enfermedad de pruebas complementarias
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II.B. OBJETIVOS DEL TRABAJO.

Se plantearon los siguientes objetivos, previos a la realización del trabajo:

1. Conocer la incidencia hospitalaria de las M.H. en nuestra provincia. Se

partía de la base de que conocer la incidencia real era difícil, pués requeriría un estudio

más amplio de población, incluso fuera del ámbito hospitalario y abarcando etapas

precoces de la enfermedad en pacientes que se encontrarían libres de síntomas. Sin

embargo, con idea de abarcar el mayor número de pacientes, para acercarnos a la auténtica

incidencia, se analizarían todos aquellos que se diagnosticasen de M.H. en los servicios de

Cardiología de los dos centros de referencia de la provincia de Santa Cruz de Tenerife, el

Hospital Universitario de Canarias y el Hospital Nuestra Señora de La Candelaria, por otro

lado, los de mayor capacidad asistencial.

2. Analizar las diferentes causas etiológicas  que excluirían, de existir, el

diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica primaria, centrándonos una vez hecho el

diagnóstico de esta entidad en posibles factores causales o favorecedores.

3. Objetivar los diferentes datos clínicos y de pruebas complementarias en el

momento del diagnóstico, ya fuera en la consulta externa, pacientes por tanto en régimen

ambulatorio, o si estuvieran ingresados.

4. Análisis del curso evolutivo de los pacientes en nuestro medio, con especial

hincapié en complicaciones que presentasen y causa de mortalidad si falleciesen.

5. Objetivar los índices de supervivencia y mortalidad de la serie a estudio y de

aquellas variables clínicas que tuvieran valor predictivo pronóstico, bien de forma

individual o asociadas.

6. Establecer comparación entre nuestros datos y los de otros trabajos similares,

con objeto de conocer el papel de las miocardiopatías en nuestro medio, con respecto al
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7. Conocer el auténtico significado de la presencia de potenciales tardíos (P.T.) en

las M.H., el cual en el momento actual se desconoce. Por tanto, su prevalencia, etiología y

las implicaciones pronósticas que puedan tener permanecen por dilucidar.
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III MATERIAL Y METODO.

A. DESCRIPCION DE LA POBLACION EN ESTUDIO.

B. MATERIAL.

1. Equipo humano.

2. Equipo técnico.

C. METODO.

1. Criterio diagnóstico.

2. Protocolo clínico:

2.1) En la primera evaluación.

* Datos de filiación y antecedentes.

* Datos de sintomatología.

* Datos de exploración física.

* Datos de laboratorio.

* Datos del electrocardiograma.

* Datos de la radiografía de tórax.

* Datos del ecocardiograma.

* Datos del cateterismo intracardiaco.

* Datos del tratamiento.

* Datos evolutivos.

2.2) En la segunda evaluación.

* Datos de sintomatología.

* Datos de exploración física.

* Datos del electrocardiograma.
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* Datos del ecocardiograma.

* Datos del tratamiento.

* Datos evolutivos.

* Datos de potenciales tardíos.

2.3) En la tercera evaluación.

* Datos de sintomatología.

* Datos de exploración física.

* Datos del electrocardiograma.

* Datos del tratamiento.

* Datos evolutivos.

* Datos de potenciales tardíos.

* Datos del Holter.

3. Análisis estadístico.
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III.A. DESCRIPCION DE LA POBLACION A ESTUDIO.

La población de este estudio se obtuvo de todos aquellos enfermos diagnosticados

de M.H. en los Servicios de Cardiología del Hospital Universitario de Canarias y del

Hospital Nuestra Señora de la Candelaria de Tenerife.

La muestra la formaban todos los pacientes diagnosticados de M.H. en ambos

centros, ya hubieran acudido a ellos para ingreso hospitalario o bien a consulta externa

ambulatoria, que reuniesen los criterios del protocolo clínico utilizado y que expondremos

en el próximo apartado. El periodo de tiempo cubierto fue desde el inicio de los estudios

ecocardiográficos en ambos centros, 1.977 en el Hospital Universitario y 1.979 en el

Hospital Nuestra Señora de La Candelaria, hasta julio de 1.994. En esa fecha fueron

revisados todos los historiales clínicos de los pacientes según protocolo clínico de la

primera evaluación. En diciembre de 1.994 se contactó telefónicamente para conocer la

situación vital y/o posibles complicaciones evolutivas.

En junio de 1.995 nuevamente se contactó telefónicamente con todos los pacientes

y se les citó con la idea de conocer su estatus vital y recoger los datos del protocolo clínico

En junio de 1.996 se citó a los pacientes para la recogida de datos del protocolo

clínico de la tercera evaluación.

Todos los pacientes debían haber nacido o ser residentes en el momento del estudio

en la provincia de Santa Cruz de Tenerife.
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III.B. MATERIAL.

1. RECURSOS HUMANOS.

Para la realización de este estudio contamos con la colaboración de todo el personal

médico de los Servicios de Cardiología del Hospital Universitario de Canarias y del

Hospital Nuestra Señora de la Candelaria para el diagnóstico y tratamiento de los enfermos

en los ingresos hospitalarios y en la consulta externa, todo lo cual fue analizado

pormenorizadamente en los Historiales Clínicos de los pacientes. Para el seguimiento

practicado en la segunda y tercera evaluación clínica, se utilizaron recursos del Hospital

Universitario de Canarias exclusivamente.

2. RECURSOS TECNICOS.

Ambos servicios de Cardiología contaron con los medios técnicos necesarios para

el diagnóstico y seguimiento de enfermos, como fueron el laboratorio, el E.C.G. de 12

derivaciones, la monitorización electrocardiográfica continua ambulatoria-Holter,

radiología de tórax y ecocardiografía bidimensional. En los últimos años del estudio se

incluyeron igualmente en ambos servicios estudios de Doppler cardíaco.

El Hospital Universitario de Canarias aportaba los estudios angiohemodinámicos y

los electrocardiogramas de alta resolución para la determinación de P.T.
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III.C. METODO.

1. CRITERIO DIAGNOSTICO.

El criterio diagnóstico usado en nuestra serie para la selección de pacientes fue el

siguiente: paciente con estudio ecocardiográfico adecuado en el que se demostrara

hipertrofia ventricular izquierda, entendiéndose por tal la existencia de un diámetro del

septum interventricular y la pared posterior del ventrículo izquierdo mayor o igual a 12

mm y en el que además en el modo bidimensional se observara la existencia de hipertrofia

de uno o varios de los segmentos del V.I. En el caso de que esta hipertrofia estuviera

exclusivamente en el T.I.V se exigía que la relación entre éste y la pared posterior del

ventrículo izquierdo (P.P.V.I.) fuera igual o mayor a 1.5. (13, 29, 117).

A continuación se obtenían las historias clínicas de estos pacientes y se exclu

del estudio a todos aquellos en los que existiera una causa concreta de hipertrofia

ventricular izquierda y/o derecha:

* Valvulopatías primarias.

* Hipertensión arterial catalogada como severa.

* Cardiopatías congénitas con obstrucción en el  T.S.V.I.

* Miocarditis aguda.

* Enfermedad arterial coronaria severa.

* Cor pulmonale.
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2. PROTOCOLO CLINICO EN LA PRIMERA EVALUACION.

El protocolo clínico aplicado en esta primera evaluación buscaba no sólo el

diagnóstico de M.H., sino además la exclusión de aquellas patologías ya reseñadas que

pudieran ser causas específicas de hipertrofia ventricular. Se anotó la fecha en que se hizo

el diagnóstico de la enfermedad.  Además fueron analizados todos los ingresos

hospitalarios de los pacientes, fueran o no cardiológicos, anotándose todas las

complicaciones existentes en éstos, con la fecha en que ocurrieron para conocer el

momento evolutivo, siempre que estuvieran relacionados con la enfermedad fundamental.

El periodo de tiempo en que se realizó la revisión de los historiales clínicos fue de julio a

diciembre de 1.994.  Los datos que a continuación se citan son los econtrados tras

examinarlos, excluyendo aquellos hallazgos no relacionados con la M.H.

 Se incluían diversos apartados destinados a  recoger datos:

2.1) Datos de filiación y antecedentes.

* Sexo.

* Edad.

* Localidad de nacimiento y de residencia en el momento del estudio.

* Hospital donde se había captado al paciente.

* Datos de hipertensión arterial  (HTA), definida como tensión sistólica

igual o superior a 160 milímetros de mercurio (mmHg.) o diastólica igual o superior a 95

mmHg.; o bien a aquellos enfermos que referían ser hipertensos y tomaban medicación

hipotensora, independientemente de las cifras de tensión arterial recogidas.

* Antecedentes de diabetes mellitus, definida como cifras de glucemia

iguales o superiores a 140 miligramos por cien mililitros (mg %); o bien si el individuo era

conocido diabético en tratamiento, independientemente de las cifras de glucemia.

* Antecedentes de dislipemia, y en caso de que hubiera, si era por

hipercolesterolemia (cifras iguales o superiores a 250 mg %), hipertrigliceridemia (cifras

iguales o superiores a 200 mg %), o ambas.

* Ingesta alcohólica, se consideró, de forma  cualitativa, si el nivel de

consumo del paciente era o no importante.
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* Tabaquismo, si el paciente era fumador o no.

* Nivel de ácido úrico, definidos como niveles de ácido úrico superiores a

7.2 mg% en el hombre y de 6.5 mg% en las mujeres.

* Antecedentes personales y familiares de cardiopatía isquémica coronaria,

en el caso de que existiesen.

* Antecedentes familiares de M.H.

* Antecedentes familiares de M.S.

* Antecedentes familiares de "cardiopatía" sin filiar.

2.2) Datos de sintomatología.

Se analizaron los siguientes:

* Existencia o no de insuficiencia cardiaca.

* Síndrome anginoso-dolor  torácico.

* Palpitaciones.

* Síncope.

* Episodios de mareo con relevancia clínica.

2.3) Datos de exploración física.

Se observaron principalmente los directamente relacionados con la

enfermedad:

* Auscultación de tercer ruido.

* Auscultación de cuarto ruido.

* Auscultación de soplo sistólico con carácter expulsivo en el borde

paraesternal medio-bajo.

* Grado del soplo anteriormente descrito.

* Soplo sistólico en punta irradiado a axila.

* Modificación o no con la maniobra de Valsalva del soplo

auscultado en sístole.

* Auscultación de soplo diastólico en el borde paraesternal

izquierdo alto o en el segundo espacio intercostal derecho.
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* Cifras tensionales sistólicas y diastólicas.

2.4) Datos de laboratorio.

* Nivel de ácido úrico (V.N.= 2.4-7.2 mg%).

* Nivel de colesterol total (V.N. inferior a 250 mg%).

* Nivel de triglicéridos (V.N. inferior a 200 mg%).

2.5) Datos del electrocardiograma.

Se realizó un análisis del E.C.G. de 12 derivaciones buscando, en primer

lugar, si era normal o no y, si no lo era, se registraban las siguientes alteraciones:

* Síndrome de preexcitación.

* Hipertrofia ventricular izquierda.

* Hipertrofia ventricular derecha.

* Crecimiento auricular izquierdo.

* T negativas gigantes.

* Alteraciones inespecíficas de la repolarización ventricular.

* Patrón de infarto de miocardio (I.M.) anterior antiguo.

* Patrón de I.M. inferior antiguo.

* Patrón de I.M. lateral antiguo.

* Fibrilación auricular (F.A.).

* Flutter auricular.

* Síndrome del seno enfermo.

* Bloqueo aurículo-ventricular (A.V.) de primer grado, de segundo

grado y de tercer grado.

* Patrón de bloqueo completo de rama derecha del haz de Hiss

* Patrón de bloqueo completo de rama izquierda del haz de Hiss

* Taquicardia ventricular (T.V.).

* Fibrilación ventricular.

* Ritmo de marcapasos artificial auricular, ventricular o secuencial.
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En algunos pacientes se encontraron estas alteraciones no sólo en el E.C.G de 12

derivaciones, sino en monitorización contínua en la Unidad Coronaria o mediante sistema

Holter. Esto sucedía fundamentalmente con las arritmias ventriculares y

supraventriculares, así como con los trastornos de la conducción A-V y en la enfermedad

del nodo sinusal.

Tanto en el trazado basal, como en el de arritmias y bloqueos nos hemos guiado

por los criterios clásicos admitidos en la literatura (118).

2.6) Datos de la radiografía de tórax.

Se recogieron los informes radiológicos existentes en las historias clínicas

de los pacientes, analizando su contenido y consignándose los siguientes hallazgos:

* Crecimiento auricular izquierdo.

* Crecimiento ventricular izquierdo.

* Cardiomegalia, que en el caso de existir se refería como ligera,

moderada o severa, siempre con un análisis subjetivo del observador.

* Calcificación del anillo valvular mitral.

     * Signos radiológicos de hipertensión venosa pulmonar.

2.7) Datos del ecocardiograma-doppler.

A todos los pacientes se les practicó un estudio ecocardiográfico en modo

(M) y (2D), mediante aparatos Aloka-870 y SKI-5.000, consiguiéndose en todos los

pacientes un registro adecuado y suficiente para sustentar el diagnóstico de M.H., ya que

de no existir se consideraba situación excluyente para el presente trabajo. En los cuatro

últimos años de éste, se pudo realizar a todos los pacientes doppler pulsado, doppler

contínuo y doppler color. Se consideraron como parámetros normales los siguientes, de las

variables encontradas (119):

    * Diámetro de la A.I. (normal ≤ 40 mm.).

               * Diámetro de la raíz de la aorta (normal ≤ 37  mm.).
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* Diámetro del  V.I. en sístole (normal = 23-39 mm.).

* Diámetro del V.I. en diástole (normal  = 36-52 mm.).

* Diámetro del V.D. (normal ≤ 23  mm.).

* Fracción de eyección (F.E.) del ventrículo izquierdo (normal ≥

60%).

* Acortamiento fraccional (Ac.Fr.) del V.I. (normal ≥ 30%).

* Diámetro del T.I.V. (normal <12 mm.).

* Diámetro de la P.P.V.I. (normal  <12 mm.).

* Observación de la distribución de la hipertrofia ventricular en los

distintos segmentos.

* Estudio de la contractilidad global y segmentaria de ambos

ventrículos.

* Movimiento sistólico anterior de la válvula mitral  (S.A.M).

* Colapso mesosistólico aórtico.

* Calcificación del anillo valvular mitral.

* Prolapso valvular mitral.

* Existencia de gradiente a través del T.S.V.I. (mm de Hg).

* Existencia de insuficiencia mitral y grado de severidad.

               * Evidencia ecocardiográfica de afección del V.D.

               * Existencia de derrame pericárdico y cuantificación.

               * Insuficiencia aórtica en el ecocardiograma y valoración.

2.8) Datos del estudio hemodinámico y angiográfico por cateterismo

intracardiaco.

De los 117 pacientes que fueron evaluados inicialmente el 50% habían sido

sometidos a cateterismo intracardiaco. Fueron realizados fundamentalmente por:

* Sospecha clínica de cardiopatía isquémica coronaria, bien por

historia de dolor torácico o electrocardiograma sugestivo.

* Necesidad de determinación del gradiente existente en el T.S.V.I.

* Evaluación de la severidad de la insuficiencia mitral.
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A todos los enfermos estudiados con cateterismo, se les sometió al

mismo protocolo:

* Cateterismo derecho e izquierdo, por técnica percutánea de

Seldinger vía femoral o por  técnica de disección vía humeral.

* Cálculo de las diferentes presiones intracavitarias, tanto

basalmente como tras sobrecarga angiográfica.

* Cálculo del gasto e índice cardíaco por  método de Fick.

* Cálculo de las resistencias vasculares pulmonares, pulmonares

totales y vasculares periféricas.

* A todos los enfermos se les realizó ventriculograma  izquierdo

con inyección de contraste intracavitario y visualización en proyección oblicua anterior

derecha en 45 grados. Se valoraba la contractilidad global y segmentaria, así como el

cálculo de la fracción de eyección del V.I.

* Asimismo se practicó ventriculograma derecho cuando los

hallazgos previos sugirieron afectación miocárdica de ventrículo derecho o presencia de

                         * A todos los enfermos se les practicó arteriografía coronaria

registrándose imágenes en diferentes proyecciones con objeto no sólo de visualizar

probables lesiones obstructivas, sino además de otro tipo, como ectasias, fenómeno de

constricción sistólica de la descendente anterior (“milking”), fístulas, etc.

En todos los anteriores parámetros seguíamos protocolo habitual de

cateterismos (120).

2.9) Datos del tratamiento.

Se recogieron todos los datos relativos al tratamiento, bien fuera

farmacológico, quirúrgico o implantación de marcapasos. También si fue realizada
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2.10) Datos evolutivos.

En diciembre de 1.994, se contactó telefónicamente con todos los pacientes,

o algún familiar si hubiese fallecido, con idea de averiguar su estado vital. En el caso de

los fallecidos, se intentaba conocer revisando los historiales clínicos o bien a través de la

familia cuál podía haber sido el mecanismo causante de la muerte, entendiendo para ello

como causa de exitus las siguientes:

1) Por fallo miocárdico, es decir insuficiencia cardiaca  severa.

2) Por muerte súbita, entendiendo como tal la muerte acaecida sin

síntomas previos en las últimas 24 horas.

3) Por arritmias ventriculares, siempre y cuando fueran

documentadas electrocardiográficamente.

4) Por otras causas cardiológicas objetivadas.

5) Por causas no cardiológicas comprobadas.

Se buscaron las siguientes situaciones y complicaciones evolutivas:

* Vivo.

* Muerto sin especificar.

* Muerte súbita.

* Insuficiencia cardiaca.

* Endocarditis infecciosa.

* Embolismos periféricos.

* Arritmias supraventriculares en general, particularmente F.A.

* Arritmias ventriculares graves.

* Bradicardia-bloqueo A-V.

* Miocardiopatía dilatada.

* Transplante cardíaco.



Material y método.

47

               * Accidente cerebrovascular.

               * Tromboembolismo pulmonar.
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3. PROTOCOLO CLINICO EN LA SEGUNDA EVALUACION.

En junio de 1.995 se contactó nuevamente con los supervivientes de la primera

evaluación, 100 pacientes (117 menos 17 fallecidos). Se obtuvo colaboración de 33 de

ellos, para acudir a nuestro hospital y realizar la segunda  evaluación, estos pacientes

constituyen un subgrupo del total de la primera evaluación que hemos denominado

ambulatorio, puesto que en el momento de contar con su colaboración ninguno de ellos se

encontraba  hospitalizado.

En esta segunda evaluación se realizó valoración clínica, electrocardiográfica, E.D.

y determinación de señal promediada del E.C.G. con filtros de 25 y 40 mHz (P.T.25 y

P.T.40). Tratábamos con ello de conocer la presencia de los distintos datos clínicos y

evolutivos, al igual que en la primera evaluación, pero poniendo un acento especial en

conocer la frecuencia de los P.T., los posibles mecanismos etiopatogénicos y su valor

pronóstico.

Se evaluaron prospectivamente los siguientes datos:

3.1) Datos de sintomatología.

* Sexo.

            *  Edad.

* Insuficiencia cardiaca.

* Síndrome anginoso-dolor torácico.

* Palpitaciones.

* Síncope.

* Mareo importante.

3.2) Datos de exploración física.

Los mismos que se estudiaron en la primera evaluación.



Material y método.

49

3.3)  Datos del electrocardiograma.

Los mismos que se estudiaron en la primera evaluación.

3.4) Datos del ecocardiograma.

Los mismos que se estudiaron en la primera evaluación y además los

siguientes:

* Gradiente de presión en el T.S.V.D. (mm de Hg).

               * Evidencia ecocardiográfica de afección del V.D.

* Aspecto en "vidrio esmerilado" del miocardio.

               * Hipertrofia apical.

               * Hipertrofia de músculos papilares.

* Parámetros de la función diastólica del V.I.:

* Onda "e"  (m/seg.). (Normal: < 50 años = 0.72±0.14 y en

> 50 años = 0.62±0.14).

* Onda "a" (m/seg.). (Normal: < 50 años = 0

50 años = 0.59±0.14).

* Ratio e/a. (Normal: < 50 años = 1.9±0.6 y en > 50 años =

* Tiempo de deceleración flujo onda "e" (mseg.) (Normal:

< 50 años = 179±20 y en > 50 años = 210±36).

* Tiempo de relajación isovolumétrica (mseg.) (Normal: <

50 años = 76±11 y en > 50 años = 90±17).

                         3.5) Datos del tratamiento.

Los mismos que se estudiaron en la primera evaluación.
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3.6) Datos evolutivos.

Tal y como ya indicamos, en junio de 1.995 nuevamente se contactó

telefónicamente con todos los pacientes con la idea de conocer su estatus vital y recoger

los datos del protocolo clínico de la segunda evaluación. Tal y como se hizo en la primera

evaluación, se prestó especial atención a las causas de muerte y a las posibles

complicaciones.

3.7) Datos de potenciales tardíos.

Se realizó con un equipo Marquette MAC 15 de Marquette Electronics Inc.

Se utilizaron electrodos de cloruro de plata situados en las derivaciones bipolares X, Y, Z

estándar, limpiando previamente la piel con éter. Se empleó la técnica de promediación

temporal hasta disminuir el ruido por debajo de 0.4 microVoltios, promediando al menos

250 latidos. Para el filtrado de la señal promediada se usaron los filtros de 25-250 Hz y 40-

250 Hz.

Criterios de positividad: los parámetros considerados fueron la duración del

QRS filtrado (QRSf), duración de las señales de baja amplitud y alta frecuencia presentes

en los 40 mseg. terminales del QRS (SBAFA) y voltaje cuadrático medio en los 40 mseg.

terminales (VOL).

Como valores de positividad se usaron los recomendados por la European

Society of Cardiology, el American College of Cardiology y la American Heart Asociation

(121).

* Para el filtro de 25-250 Hz:

- QRSf:  >120 mseg.

- SBAFA: >38 mseg.

- VOL:   <25 microVoltios.
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* Para el filtro de 40-250 Hz:

- QRSf:  >114 mseg.

- SBAFA: >38 mseg.

- VOL:   <20 microVoltios.

Se consideró positividad de la señal promediada cuando al menos dos de

los tres parámetros mencionados anteriormente eran anormales.

Como ya indicamos fueron seleccionados 33 pacientes consecutivos

ambulatorios afectos de M.H., que constituían un subgrupo del total de 117 de la primera

evaluación. A 17  (51%) de ellos se les realizó coronariografía. Ninguno  presentó, desde

un punto de vista clínico y angiográfico, evidencias de enfermedad arterial coronaria. Se

excluyó uno por encontrarse en ritmo de marcapasos artificial. El periodo de seguimiento

fue de 12 meses.
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4. PROTOCOLO CLINICO EN LA TERCERA EVALUACION.

En junio de 1.996 se citó a los pacientes para la recogida de datos del protocolo

clínico de la tercera y última evaluación. Aunque ésta se realizó con un año de diferencia

respecto de la segunda, coinciden el número de pacientes valorados al no fallecer ninguno

de ellos (33 pacientes). En la tercera evaluación se consideraron datos clínicos,

electrocardiográficos, del tratamiento, evolutivos, de potenciales tardíos y del Holter.

a.

Los mismos que en la segunda evaluación.

4.2) Datos de exploración física.

Los mismos que en la segunda evaluación.

4.3) Datos del electrocardiograma.

Los mismos que en la segunda evaluación.

4.4) Datos del tratamiento.

Los mismos que en la segunda evaluación.

4.5) Datos evolutivos.

Los mismos que en la segunda evaluación.

4.6) Datos de potenciales tardíos.

Los mismos que en la segunda evaluación.
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4.7) Datos del Holter.

Se utilizó un equipo Hewlett-Packard Vectra 386/25 consistente en

analizadora digital y unidad central con programa Holter New-Wave. Se emplearon

electrodos de cloruro de plata, limpiando previamente la piel con éter, utilizando las

derivaciones DI en el canal  I y V5 en el canal II. Se realizó monitorización ambulatoria

durante un periodo de tiempo de 24 horas.

Fueron analizadas particularmente las siguientes arritmias:

1) Taquicardias supraventriculares: definiéndose como tres o

más extrasístoles supraventriculares consecutivos con una frecuencia media mayor de

120 latidos por minuto (117).

2) Taquicardias ventriculares: las cuales se dividen en:

* Taquicardias ventriculares monomorfas no sostenidas

(T.V.M.N.S.): definidas como tres o más extrasístoles ventriculares consecutivos con una

frecuencia media mayor de 120 latidos por minuto durante menos de 30 segundos.

* Taquicardias ventriculares monomorfas sostenidas

(T.V.M.S.): cuando la taquicardia del apartado anterior dura más de 30 segundos (122).

 3) Bloqueos A-V: que es el trastorno de la conducción del impulso

a nivel aurículo-ventricular que ocasiona una frecuencia ventricular menor de 60 latidos

por minuto (80).
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5. ANALISIS ESTADISTICO.

Los análisis estadísticos del estudio se han realizado con los paque

S.P.S.S. (123)  y B.M.D.P. (124).

Como primer paso se procedió a un análisis descriptivo de los datos recogidos,

donde la información muestral de las variables relevantes se resume en términos de media,

desviaciones típicas de la media y tablas de frecuencias para las variables categóricas.

El estudio estadístico abordó seguidamente el análisis del peso de las variables en

la supervivencia mediante análisis univariado. Para ello se utilizó el test de la t de Student

para el análisis de las variables cuantitativas,  mientras que las cualitativas se compararon

mediante el test de la χ 2, aplicando la corrección de Yates y el test exacto de Fisher según

los casos.

Realizamos el análisis univariado con esta sistemática en la primera, segunda y

tercera evaluación.

A continuación se realizaron los análisis inferenciales para el cálculo de la

probabilidad de supervivencia para todos los enfermos en función de las variables más

pertinentes e interesantes para el estudio. La probabilidad de supervivencia fue calculada

por el método actuarial de Cutler-Ederer  y luego se realizaron comparaciones entre las

curvas de supervivencia según  el test de Mantel-Cox o log-rank.

Finalmente, seleccionando las variables independientes con mayor significado

clínico y estadístico se procedió al análisis multivariado de la función que mejor predice la

condición de estar vivo o muerto. Con este fin utilizamos el análisis de regresión logística

del S.P.S.S.

Para cada análisis, se tomó a p<0.05 como límite de la significación estadística.
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IV RESULTADOS.

A. RESULTADOS DE LA PRIMERA EVALUACION.

1. Edad y sexo.

2. Distribución poblacional.

3. Antecedentes.

4. Síntomas.

5. Signos.

6. Electrocardiograma.

7. Radiografía de tórax.

8. Ecocardiograma.

9. Cateterismo intracardiaco, estudio hemodinámico y angiográfico.

10. Tratamiento.

11. Complicaciones.

B. ANALISIS UNIVARIADO. RESULTADOS DE LA PRIMERA EVALUACION.

1. Análisis univariado según la edad.

2. Resultados del análisis univariado según la supervivencia.

3. Análisis univariado según  pruebas complementarias.



Resultados.

57

4. Análisis univariado en relación con la fracción de eyección del  ventrículo

izquierdo.

5. Análisis univariado en relación con la presencia de arritmias.

s univariado en relación con las formas de miocardiopatía

.

C. SUPERVIVENCIA.

1. Datos generales.

2. Variables significativas por comparación de curvas de supervivencia.

D. MORTALIDAD.

1. Mortalidad global.

2. Mortalidad según sexo y edad.

3. Causas de mortalidad.

D. SEGUIMIENTO.

1. Hallazgos y diferencias entre la primera, segunda y tercera evaluación.

2. Resultados de la señal promediada en la segunda y tercera evaluación, en

                 relación con el resto de variables.

E. ANALISIS MULTIVARIADO.
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IV RESULTADOS.

A. RESULTADOS DE LA PRIMERA EVALUACION.

1. Edad y sexo.

Del  total de 117 pacientes incluidos en la primera evaluación encontramos un claro

predominio de los varones (79) sobre las hembras (38), casi en una proporción de 3 a 1.

(Figura  3).

La edad media fue de 50, con una desviación standard (D.S.) de 15.

Figura 3: Distribución según el sexo de la primera evaluación.

En la figura 4 podemos ver la distribución de los pacientes de esta primera

evaluación según edad y sexo. Se aprecia como en la década entre los 40 y 49 años se

concentra el mayor número de enfermos, con predominio de varones con una relación

cercana a 5 sobre 1. Existe un segundo pico por encima de los 60 años, pero en éste la

Distribución por sexos. Primera  evaluación.
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relación varones-hembras, aunque a favor de los primeros, se reduce a 2 sobre 1. El grupo

de menor edad, por debajo de los 30 años, también es el que menos pacientes afectos tiene,

siendo mínima la diferencia entre varones y hembras, a favor de los primeros.

Figura  4: Distribución según edad y sexo de la primera evaluación.
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2.Distribución  por  poblaciones.

Al analizar la localidad de origen de los pacientes afectos de M.H. (Figura 5)

encontramos que principalmente proceden de la isla de Tenerife,  89% (104 enfermos).

Dentro de esta isla apreciamos como la mayoría de los pacientes provienen de Santa Cruz

de Tenerife, seguidos en orden de frecuencia por la zona norte de la isla, zona sur y el

municipio de La Laguna.

Figura 5: distribución de pacientes según población de origen. Primera

3. Antecedentes.

En nuestro estudio recogimos todos los antecedentes personales y familiares que

consideramos de interés, para en el análisis ulterior de los resultados comprobar  como se

distribuyen y con cuáles podía tener una correlación estadísticamente significativa la M.H.

(Tabla I y II).
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En el caso de la H.T.A observamos que la inmensa mayoría no eran hipertensos

(70.1%) y que lo eran de forma ligera-moderada un 29.9%, no existía ningún caso de HTA

de grado severo, puesto que a la hora de la inclusión de los pacientes en el estudio se

excluyeron todas aquellas causas de H.V.I. secundaria, y que por lo tanto nos impidieran el

diagnóstico seguro de miocardiopatía hipertrófica primaria.

Encontramos antecedentes familiares de la enfermedad en el 20. 9% y antecedentes

familiares de muerte súbita 14.8%. El resto de los antecedentes los observamos para las

variables cualitativas en la Tabla I.

VARIABLE. Nº  PACIENTES.

HTA ligera. 23.9% (28).

HTA moderada. 6.0% (7).

Diabetes mellitus con dieta. 5.2% (6).

Diabetes mellitus con ADO. 5.2% (6).

Diabetes mellitus con insulina. 1.7% (2).

Ingesta alcohólica. 6.8% (8).

Fumadores. 23.9% (28).

Antecedentes personales de cardiopatía isquémica
coronaria.

4.3% (5).

Antecedentes familiares de cardiopatía isquémica
coronaria.

9.6% (11).

Antecedentes familiares de M.H. 20.9% (24).

Antecedentes familiares de M.S. 14.8% (17).

Antecedentes familiares de cardiopatía sin filiar. 9.4% (11).

Tabla I: Antecedentes personales. Variables cualitativas.
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                 Y para las variables cuantitativas en la Tabla II.

VARIABLE. Nº PACIENTES.
Nivel medio de colesterol. 217 mg% (D.S. 51).

Nivel medio de triglicéridos. 168 mg% (D.S.101).

Nivel medio de ácido úrico. 6.6 mg% (D.S. 20).

Tabla II: Antecedentes personales. Variables cuantitativas.

4. Síntomas.

Tras la primera evaluación se comprobó que el síntoma que más aquejaba el

paciente era el dolor  torácico o angor en un 44.4% de los casos (Tabla III).

VARIABLE. Nº PACIENTES.
Asintomático. 17.1% (20).
Insuficiencia Cardiaca. 30.8% (36).
Angor. 44.4% (52).
Palpitaciones. 20.5% (24).
Síncope. 12.0% (14).
Mareo. 16.2% (19).

         Tabla III: Síntomas clínicos.

A continuación se presentaban los síntomas de insuficiencia cardiaca, se entiende

nos referimos a los del lado izquierdo, seguido por orden de frecuencia de las

palpitaciones, el síncope y el mareo. Un 17.1% de los pacientes se encontraban

asintomáticos en el momento de esta primera evaluación.

5. Signos.

Un  38.5% de los pacientes no presentaban ningún signo en la exploración física

durante la primera evaluación (Tabla IV). Por orden de frecuencia encontrábamos en
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primer lugar la presencia de un soplo sistólico en punta irradiado a axila, sugestivo de

regurgitación mitral (27.4%), seguido en un 17.1% de un soplo sistólico en mesocardio,

sugestivo de obstrucción en el T.S.V.I.  Cuando se utilizaba la maniobra de Valsalva el

soplo sistólico aumentaba en el 10.3% de los casos. Al analizar la intensidad del soplo de

T.S.V.I. se encontró que éste era más frecuentemente de grado II (22.4%), seguido del

grado III (18.1%), del de grado I (4.7%) y por último del grado IV (1.7%).

VARIABLE. Nº PACIENTES.
Signos clínicos en general. 61.5% (72).
Soplo diastólico. 1.7% (2).

Cuarto ruido. 12.0% (14).

Tercer ruido. 0.9% (1).
Soplo sistólico aumenta con Valsalva. 10.3% (12).
Soplo sistólico punta irradiado a axila. 27.4% (32).
Soplo sistólico en mesocardio. 17.1% (20).
Intensidad del soplo no especificada. 43.1% (50).
Intensidad del soplo I. 4.7% (17).

Intensidad del soplo II. 22.4% (26).
Intensidad del soplo III 18.1% (21).
Intensidad del soplo IV. 1.7% (2).
Tensión arterial sistólica. 123 mm de Hg (D.S. 23)

Tensión arterial diastólica. 73 mm de Hg (D.S. 13).

Tabla IV: Signos clínicos.

En un 12% de los casos encontramos un cuarto ruido, por el contrario la existencia

de un tercer ruido fue anecdótica (0.9%). Las medias y D.S. de la tensión arterial sistólica y

diastólica estuvo dentro de la normalidad.
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6. Electrocardiograma.

Tan sólo seis pacientes (5.1%) tenían un E.C.G. normal en la primera evaluación

(Tablas V y VI). El hallazgo electrocardiográfico más frecuente fue la presencia de un

patrón de H.V.I. encontrado en el 52.1% de los casos. A continuación encontramos la

presencia de alteraciones “inespecíficas” de la repolarización ventricular  (T.R.V.) (29%),

correspondían a E.C.G. anormales en su repolarización ventricular pero que no podían

encuadrarse dentro de patrones electrocardiográficos concretos.

VARIABLE. Nº PACIENTES.
Alteraciones "inespecíficas" de la repolarización
ventricular.

29% (33).

Patrón de hipertrofia del V.I. 52.1% (61).
Patrón de hipertrofia V.D. 1.7% (2).
Crecimiento A.I. 9.8% (11).
Ondas T negativas gigantes. 2.6% (3).
Patrón I.M. Anterior Antiguo. 8.5% (10).
Patrón I.M. Inferior Antiguo. 16.2% (19).
Patrón I.M. Lateral Antiguo. 7.7% (9).
Fibrilación auricular. 11.1% (13).
Flutter auricular. 6.0% (7).
Hemibloqueo posterior izquierdo del Haz de Hiss. 2% (2).

Tabla V: Hallazgos electrocardiográficos (I).

Objetivamos patrones electrocardiográficos de I.M. antiguos, siendo el más

frecuente el inferior con un 16.2%, seguidos del anterior y del lateral con un  8.5% y

7.7% respectivamente. En un 2.6% existían T negativas gigantes, en un 9.8%

crecimiento electrocardiográfico de la A.I. e hipertrofia del V.D. en el 1.7%.

Existían arritmias supraventriculares en el 17.1% de los pacientes, de las cuales

un 11.1% eran fibrilación auricular y un 6% flutter auricular. No se detectó ningún caso

de enfermedad del nodo sinusal o síndrome de preexcitación.
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Respecto a los trastornos de la conducción intraventricular  o aurículo-

ventriculares no se encontraron en el  88.9%, respecto a los primeros el más frecuente

fue el bloqueo completo de rama derecha del haz de Hiss (7.7%) y luego el  bloqueo

completo de rama izquierda del haz de Hiss (2.6%). Exhibían algún trastorno de la

conducción A-V tan sólo tres pacientes. Eran portadores de ritmo de marcapasos dos

pacientes y tan sólo uno tuvo registrada una  T.V. en el E.C.G. de doce derivaciones.

VARIABLE. Nº PACIENTES.
Bloqueo rama derecha. 7.7% (9).
Bloqueo rama izquierda. 2.6% (3).

Bloqueo AV primer grado. 0.9% (1).
Bloqueo AV Mobitz II. 0.9% (1).
Bloqueo AV tercer grado. 0.9% (1).

Taquicardia ventricular. 0.9% (1).

Ritmo de marcapasos unicameral. 0.9% (1).
Ritmo de marcapasos bicameral. 0.9% (1).

   Tabla  VI: Hallazgos electrocardiográficos (II).

7. Radiología de tórax.

La radiología de tórax fue normal en el 43.9%. Existía crecimiento del V.I. en el

51.3% de los casos y de la A.I. en el 8% (Tabla VII). La cardiomegalia era ligera en el

52.6%, moderada en el 28%, tan sólo era importante en un 1.8%. Se apreciaron signos

radiológicos de H.T.V. pulmonar en el 8%.
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VARIABLE. Nº PACIENTES.
Crecimiento auricular izquierdo. 8.0% (9).

Crecimiento ventricular izquierdo. 51.3% (58).

Cardiomegalia ligera. 52.6% (60).

Cardiomegalia moderada. 28.1% (32).

Cardiomegalia importante. 1.8% (2).

Signos de H.T.V. pulmonar. 8% (9).

Tabla VII: Hallazgos de la radiología de tórax.

8. Ecocardiograma-doppler.

A los 117 pacientes de la primera evaluación se les realizó un E.D. de calidad, pués

ésta era condición indispensable para incluir a los pacientes en el estudio. El análisis de los

hallazgos ecocardiográficos en modo M, Tabla VIII, nos muestra unos valores medios de

cavidades ventriculares no dilatadas, hipertróficas y con función sistólica normal-

excelente. Se observa además una A.I. aumentada de tamaño, aunque no de forma

importante.
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VARIABLE. MEDIA Y D.S.
Diámetro de A.I. 42 mm  (D.S. 10).

Diámetro raíz aorta. 29 mm  (D.S  4).

Diámetro V.I. sístole. 27 mm (D.S. 7).

Diámetro V.I. diástole. 45 mm (D.S. 8).

Fracción de eyección. 71 (D.S. 14).

Acortamiento fraccional. 39%  (D.S. 10).

Diámetro del T.I.V. 17 mm (D.S.  4).

Diámetro de la P.P.V.I 14 mm (D.S. 3).

Tabla VIII: Hallazgos ecocardiografía-doppler (modo M).

El análisis de los hallazgos ecocardiográficos  (Tabla IX) en modo 2D presenta

alteraciones segmentarias de la contractilidad del V.I., donde destaca la presencia de una

hipoquinesia del T.I.V. (32.6%). La presencia de hallazgos de contractilidad anormal del

V.I. se dieron en el 32.7% de los pacientes, con predominio de la descripción de un estado

de hipercontractilidad global del  V.I. en el  25.5%  de los casos,  frente a un  7.1%  de

hipocontractilidad.

Por otro lado se aprecian signos indirectos de obstrucción dinámica en el T.S.V.I.

cuales son el S.A.M. (26.3%) y el colapso sistólico de la válvula aórtica (12.5%). Tan sólo

encontramos calcificación del anillo mitral y prolapso valvular mitral en un 2.1%. La

hipertrofia del V.D. se observó en el 2.6%.
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VARIABLE. Nº PACIENTES.
Movimiento del T.I.V. hiperquinético. 5.3% (5).

Movimiento del T.I.V. hipoquinético. 32.6% (31).

Movimiento P.P.V.I. hiperquinética. 4.2% (4).

Movimiento P.P.V.I. hipoquinético. 3.2% (3).

S.A.M. 26.3% (25).

Colapso sistólico de la válvula aórtica. 12.5% (12).

Calcificación del anillo valvular mitral. 2.1% (2).

Prolapso valvular mitral. 2.1% (2).

Contractilidad global del V.I. anormal. 32.7% (32).

Hipercontractilidad global del V.I. 25.5% (25).

Hipocontractilidad global del V.I. 7.1% (7).

Hipertrofia de  V.D. 2.6% (3).

Derrame pericárdico. 4.3%(5)

Tabla IX: Hallazgos ecocardiografía-doppler (modo 2D).

Respecto del análisis de los resultados del doppler (Tabla X) destaca la presencia

de un gradiente significativo en el T.S.V.I. en el 10.8% y la existencia de algún tipo de

insuficiencia mitral en el 16.6% del total de pacientes.
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VARIABLE. Nº PACIENTES.

Gradiente significativo en T.S.V.I. 10.8% (10).

Insuficiencia mitral ligera. 10.0% (9).

Insuficiencia mitral moderada. 3.3% (3).

Insuficiencia mitral severa. 3.3% (3).

Insuficiencia aórtica moderada 0.9% (1).

Tabla  X: Hallazgos ecocardiografía-doppler (doppler).

9. Cateterismo intracardiaco, estudio hemodinámico y angiográfico.

Con los criterios ya reseñados en la metodología de los 117 pacientes de la primera

evaluación se procedió a la realización de estudio hemodinámico y angiográficos, con

ventriculografía izquierda y/o derecha y arteriografía coronaria a 57 pacientes (49%). Los

resultados quedan expuestos en las Tablas XI(presiones), XII (ventriculograma izquierdo)

y XIII (coronariografía).

Respecto a los valores de presiones  (Tabla XI) observamos como anormales un

aumento de las presiones telediastólicas  del V.I. (15± 7 mm Hg), la existencia de un

gradiente basal en el T.S.V.I. de 8.8 ± 21 mm  Hg  y de un gradiente provocado en el

T.S.V.I. de 3.2 ± 12 mm Hg.  La presión diastólica del V.D. estaba aumentada (9.2±13 mm

de Hg  y el gradiente medio en el T.S.V.D.  fue de 1.2±4 mm de Hg.  El resto de los

parámetros hemodinámicos se consideran dentro de límites normales, se encontró una F.E.

del V.I. de 74 ± 13, que prácticamente coincide con la encontrada mediante E.D., 71± 14.
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VARIABLE. MEDIA Y D.S.
Presión aórtica sistólica. 140 mm de Hg  (D.S. 26).

Presión aórtica diastólica. 71 mm de Hg (D.S. 11).

Presión sistólica V.I. 145 mm de Hg (D.S. 27).

Presión telediastólica V.I. 15 mm de Hg (D.S. 7).

Gradiente basal T.S.V.I. 8.8 mm de Hg (D.S.  21).

Gradiente provocado  T.S.V.I. 3.2 mm de Hg (D.S. 12).

Gradiente basal en T.S.V.D. 1.2 mm de Hg (D.S. 4).

Presión C.V.P. 9.6 mm de Hg (D.S.  6).

Presión sistólica A.P. 30  mm de Hg (D.S. 15).

Presión diastólica A.P. 10 mm de Hg (D.S. 6).

Presión sistólica V.D. 32 mm de Hg (D.S.  16).

Presión diastólica V.D. 9.2 mm de Hg (D.S. 13).

Presión media A.D. 3.6 mm de Hg (D.S. 3).

Gasto cardiaco. 4.86 l / min. (D.S. 1.8).

Indice cardíaco. 2.86 l/m2 (D.S. 1.07).

Fracción de eyección V.I. 74.80 (D.S.  13.67).

                Tabla XI: Cateterismo intracardiaco. Hallazgos de presiones.

El ventriculograma izquierdo fue normal en tan sólo el 13% de los

pacientes. En virtud de la morfología que adoptaba el V.I. durante el ventriculograma

pudimos clasificar la M.H. como forma global en el 68% de los casos, era cuando la

hipertrofia se distribuía de forma homogénea, sin poder destacar ningún segmento

ventricular más que otro (Tabla XII). También encontramos una forma apical en el 16%

y otra mesoventricular en el  9%.

Atendiendo a la presencia de gradiente significativo en el T.S.V.I. ya fuera

basalmente o mediante maniobras de provocación  encontramos formas obstructivas de

M.H. en un 23% y 8% respectivamente.



Resultados.

71

VARIABLE. Nº PACIENTES.

Forma global. 68% (37).

Forma apical. 16% (9).

Forma mesoventricular. 9% (5).

Forma hipertrofia músculos papilares. 7% (4).

Forma obstructiva basal T.S.V.I. 23% (26).

Forma obstructiva provocada T.S.V.I. 8% (9).

Forma obstructiva del T.S.V.D. 9% (10).

Alteraciones segmentarias de la contractilidad
del V.I. 1% (1).

Insuficiencia mitral. 42% (24).

Insuficiencia mitral ligera. 25% (14).

Insuficiencia mitral moderada. 10% (6).

Insuficiencia mitral severa. 7% (4).

Insuficiencia aórtica moderada. 0.9% (1).

  Tabla XII: Cateterismo intracardiaco. Hallazgos del ventriculograma izquierdo.

Se apreció insuficiencia mitral de cualquier tipo en un 42% de los

pacientes, mayormente ligera (25%), aunque también las hubo de grado moderado (10%) y

severo (7%). A un paciente se le realizó un aortograma para valoración de insuficiencia

aórtica que resultó de grado moderado.

La coronariografía fue normal en el 70% de los pacientes. Encontramos lesiones

obstructivas significativas asociadas a M.H. en el resto (Tabla XIII).  En un 20% situadas

en la arteria coronaria descendente anterior, en el 11%  de la coronaria derecha, en el 7%

en la circunfleja y en el  5%  del  tronco común de la coronaria izquierda. El  “milking” se
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VARIABLE. Nº PACIENTES.
Arteria coronaria descendente anterior con
obstrucción significativa.

20% (11).

Arteria coronaria derecha con obstrucción
significativa.

11% (6).

Arteria coronaria circunfleja con obstrucción
significativa.

7% (4).

Tronco común coronaria izquierda con
obstrucción significativa.

5% (3).

Arteria coronaria descendente anterior con
constricción sistólica.

5% (3).

Tabla XIII: Cateterismo intracardiaco. Hallazgos de la coronariografía.

10. Tratamiento.

Recibían tratamiento un  89% de los pacientes (Tabla XIV). Dentro de los

fármacos que más clásicamente se utilizan para el tratamiento de esta enfermedad

encontramos en primer lugar los betabloqueantes (42%), seguidos por la amiodarona

(23%) y por el verapamil (15%). También existen una serie de fármacos más relacionados

con otras entidades clínicas que podían encontrarse asociadas a  la M.H., como por

ejemplo la cardiopatía coronaria, insuficiencia cardiaca, arritmias, etc., en orden de

frecuencia diuréticos (27%), antiagregantes plaquetarios (21%), digital (10%),

anticoagulantes orales (10%), etc.
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VARIABLE. Nº  PACIENTES.
Verapamil. 15% (17).

Nifedipina. 9% (10).

Diltiazem. 2% (2).

Betabloqueantes. 42% (49).

Antiagregantes
plaquetarios.

21% (24).

Amiodarona. 23% (27).

Quinidina. 6% (7).

Disopiramida. 1% (1).

Flecainida. 1% (1).

Digital. 10% (12).

Diuréticos. 27% (31).

Vasodilatadores. 5% (6).

Anticoagulantes orales. 10% (12).

Tabla XIV: Tratamiento farmacológico.

Respecto al tratamiento no farmacológico de los pacientes de nuestra primera

evaluación (Tabla XV) encontramos como se utilizaron marcapasos en un  9% del  total

siendo los unicamerales discretamente más utilizados, la cardioversión eléctrica se requirió

en un 4% de casos. Sólo hay dos pacientes con reemplazamiento valvular, ambos en la

mitral y tan sólo uno al que se le realizara miomectomía.
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VARIABLE. Nº PACIENTES.
Prótesis valvular mitral mecánica. 0.8% (1).

Prótesis valvular mitral biológica. 0.8% (1).

Miomectomía. 0.8% (1).

Marcapasos unicamerales. 5% (6).

Marcapasos bicamerales. 4% (5).

Cardioversión eléctrica. 4% (5).

Tabla XV: Tratamiento no farmacológico.

11. Complicaciones.

En diciembre de 1.994 habían fallecido 17 pacientes del total de la primera

evaluación (15%). De estos un 13% lo hicieron  por muertes de causa cardiaca y un 2% de

causa no cardiaca (Tabla XVI), aunque relacionados con la enfermedad fundamental,

ambos por accidente cerebrovascular de naturaleza embólica. Del  total del 13% de

muertes cardiacas un 5% lo hicieron de forma súbita.

Dentro de otro tipo de complicaciones reseñar que un 17% presentaron I.C.

durante la evolución, F.A. un 12%, fibrilación ventricular un 3%, taquicardias auriculares

paroxísticas un 4% y embolismos periféricos un  3%.
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VARIABLE. Nº PACIENTES.
Muertos de causa cardiaca. 13% (15).
Muertos de causa no cardiaca. 2% (2).
Muertos súbitamente 5% (5).
Insuficiencia cardiaca. 17% (17).
Fibrilación auricular. 12% (12).
Embolismo sistémico. 3% (3).
Taquicardias auriculares paroxísticas. 4% (4).
Taquicardias ventriculares. 2% (2).
Fibrilación ventricular. 3% (3).

Tabla XVI: Complicaciones (I).

Dentro de otro tipo de complicaciones encontramos un 7% de pacientes con

bradicardias extremas (Tabla XVII), un 3% que evolucionaron a miocardiopatías

dilatadas y un paciente al que se le sometió a trasplante cardiaco.

VARIABLE. Nº PACIENTES.
Bradicardias-bloqueos. 7% (7).
Miocardiopatía dilatada. 3% (3).
Trasplante cardiaco. 1% (1).
Accidente cerebrovascular. 8% (9).
Tromboembolismo pulmonar. 1% (1).
Ataxia de Friederich. 1% (1).

Tabla XVII: Complicaciones (II).

Había un 8% de pacientes con accidente cerebrovascular como complicación

evolutiva en esta primera evolución, un caso que presentó asociada una Ataxia de

Friederich y ningún caso registrado de endocarditis infecciosa
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IV-B. ANALISIS UNIVARIADO. RESULTADOS DE LA PRIMERA

EVALUACION.

Con los resultados de todas las variables del protocolo, una vez finalizada la

primera evaluación, se realizó el análisis univariado. Para establecer la comparación se

tuvieron en cuenta dos variables iniciales, edad y supervivencia. La edad era la que

constaba en la historia clínica del paciente en la primera evaluación  y la supervivencia se

estimó mediante llamada telefónica (diciembre de 1.994).

1. RESULTADOS DEL ANALISIS UNIVARIADO SEGUN LA EDAD.

Se establecieron dos grupos de pacientes, los menores y los mayores de 52 años, se

obtuvo esta edad según la mediana. A continuación se vio cuántos pacientes había en cada

grupo,  y como se repartían las distintas variables del protocolo. Las siguientes (Tabla

XVIII), son las variables que mostraron una diferencia estadísticamente significativa en

En el caso de la H.T.A., como cabe por otro lado esperar, se observan más

hipertensos cuanto mayor es el paciente. Era más frecuente que los pacientes jóvenes

tuvieran más antecedentes familiares de M.H. que los adultos. Esto mismo ocurre en el

caso de los antecedentes familiares de M.S., que también son más frecuentes en los más

En consonancia con lo encontrado para la H.T.A. también fue significativa la

asociación entre más edad y mayor presión aórtica sistólica y  mayor presión del V.I. en

sístole. Dentro de estas variables hemodinámicas era más frecuente a  mayor edad un

En los sujetos jóvenes era más frecuente la presencia de insuficiencia mitral en el

E.D. En los mayores era más frecuente la presencia de lesiones coronarias en la

coronariografía, como por  otro lado es esperable en la población general.
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VARIABLE. SIGNIFICADO.

H.T.A. P=0.001

Antecedentes familiares de M.H. P=0.0005.

Antecedentes familiares de M.S. P=0.032.

Presión arterial sistémica. P=0.033.

Insuficiencia mitral ligera en el E.D. P=0.04.

Presión aórtica sistólica. P=0.004.

Presión sistólica del V.I. P=0.020.

Gasto cardíaco. P=0.030.

Indice cardíaco. P=0.044.

Coronariografía normal. P=0.034.

Fibrilación ventricular. P=0.03.

Tratamiento con diuréticos. P=0.027.

Tabla XVIII: Análisis univariado según edad.

Teniendo en cuenta el patrón evolutivo de la enfermedad observamos como en

los más jóvenes la fibrilación ventricular como complicación era más frecuente y en los

mayores el uso de los diuréticos.
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2. RESULTADOS DEL ANALISIS UNIVARIADO SEGUN LA SUPERVIVENCIA.

Se establecieron dos grupos, los de los vivos y los de los muertos. A continuación

se vio en ambos grupos cuál era el número de pacientes, según las distintas variables del

protocolo, estableciéndose comparación. Las siguientes (Tablas XIX y XX), son las

variables que mostraron una diferencia estadísticamente significativas.

VARIABLE ESTADISTICA. SIGNIFICADO.

Nivel elevado de ácido úrico. P=0.036.

Antecedentes familiares de M.S. P=0.05.

Insuficiencia Cardíaca. P= 0.021.

Presencia de signos clínicos. P= 0.05.

Fibrilación auricular. P= 0.003.

Radiografía de tórax anormal. P= 0.028.

Crecimiento V.I. en la radiografía de tórax. P= 0.014.

Cardiomegalia y grado de ésta en la

radiografía de tórax.

P=0.0005.

Signos radiológicos de H.T.V. pulmonar en

la radiografía de tórax.

P= 0.023.

Diámetro de la A.I. P= 0.022.

Diámetro del T.I.V. P= 0.004.

Diámetro de la P.P.V.I. P= 0.034.

Tabla  XIX: Análisis univariado según la supervivencia.

Observamos como en el grupo de los muertos era más frecuente la presencia de

antecedentes familiares de M.S., la existencia de I.C. en el momento de evaluarlos



Resultados.

79

clínicamente y en general el paciente que presentara algún signo clínico sugestivo de la

enfermedad fallecía con más frecuencia.

La presencia de F.A. era un factor más frecuente en el grupo de fallecidos.

Cuando atendíamos a la radiografía de tórax observábamos que en el grupo de

fallecidos estaba presente con más frecuencia una radiografía de tórax anormal, la

existencia de crecimiento del V.I., la cardiomegalia y los signos radiológicos de

En el E.D. encontramos asociaciones significativas entre el grupo de los fallecidos

y un mayor diámetro de la A.I., así como con  mayores diámetros del T.I.V. y de la

P.P.V.I.

Respecto a los parámetros hemodinámicos asociados a la supervivencia (Tabla

XX) encontramos como el gasto-índice cardíaco está  más bajo en el grupo de los que

fallecieron que en el de los vivos, la presión media de la A.D. es mayor en el grupo de los

muertos que en el de los vivos, la presión de la A.P. y del V.D. en sístole es mayor en el

grupo de fallecidos que en el de vivos, así como la presión  telediastólica del V.I. Con la

fracción de eyección del V.I. mediante angiografía observamos que fue más baja en el

grupo de los muertos que en el de los vivos.

En el ventriculograma izquierdo hay tres variables significativas en su correlación

con la supervivencia, la primera de ellas es la presencia de una forma segmentaria

mesoventricular, pero en un sentido negativo, esto es,  el no padecerla se asocia más a

estar  vivo. En segundo lugar, la presencia de insuficiencia mitral, en general, sin

concretar grado de severidad es más frecuente en el grupo de fallecidos. Así como el

tener una insuficiencia mitral severa angiográficamente documentada se relaciona

En cuanto a las variables del tratamiento y las complicaciones que  se asociaban

con la supervivencia, pudimos observar como el uso de los diuréticos se
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VARIABLE ESTADISTICA. SIGNIFICADO.

Gasto-índice cardiaco. P=0.001.

Presión media de A.D. P= 0.034.

F.E. del V.I. mediante angiografía. P= 0.021.

Presión de A.P. en sístole. P= 0.01.

Presión de V.D. en sístole. P= 0.003.

Presión telediastólica del V.I. P=0.02.

Ventriculograma izquierdo forma

segmentaria mesoventricular.

P= 0.026.

Insuficiencia mitral en general mediante

angiografía.

P= 0.047.

Insuficiencia mitral severa mediante angio-

grafía.

P= 0.003.

Tratamiento con diuréticos. P= 0.0002.

I.C. durante la evolución. P= 0.001.

Taquicardia ventricular. P= 0.05.

Accidente cerebrovascular. P= 0.004.

           Tabla XX: Análisis univariado según la supervivencia.

asociaba más con el grupo de fallecidos. Cuando se presentaba la I.C., considerada como

complicación evolutiva no como presentación inicial, los pacientes fallecían más, así como

con la aparición de taquicardia ventricular o accidente cerebrovascular.
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3. ANALISIS UNIVARIADO SEGUN PRUEBAS COMPLEMENTARIAS.

A continuación se exponen aquellas variables significativas resultantes de

establecer comparaciones estadísticas entre hallazgos clínicos (síntomas y signos) en

relación con pruebas complementarias mayores (E.D. y cateterismo intracardiaco),

teniendo en cuenta que para las variables cualitativas dicotómicas se consideró su

presencia o ausencia, que las de respuesta múltiple se asociaron según criterio clínico y

para las cuantitativas se establecieron dos grupos en relación con la media.

Insuficiencia cardiaca.

En relación con los síntomas de I.C. y las pruebas complementarias mayores las

siguientes (Tabla XXII) fueron las variables que mostraron significación estadística.

VARIABLE ESTADISTICA. SIGNIFICADO.

Diámetro de A.I. por E.D. P=0.0005.

Contractilidad global de V.I. hipoquinética

en el E.D.

P= 0.049.

Insuficiencia mitral moderada en el E.D. P=0.05.

Presión de V.D. en sístole elevada. P=0.045.

Insuficiencia mitral en el ventriculograma

izquierdo.

P=0.0003.

Insuficiencia mitral moderada en el

ventriculograma izquierdo.

P=0.017.

Insuficiencia mitral severa en el

ventriculograma izquierdo.

P=0.013.

       Tabla XXI: Análisis univariado según la variable insuficiencia cardiaca.
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En las variables del E.D. encontramos que la presencia de I.C. se asocia con mayor

diámetro de la A.I., con hipoquinesia global del V.I. y con la existencia de insuficiencia

mitral moderada.

Respecto de los hallazgos del cateterismo intracardiaco reseñar como significativos

en relación con la presencia de I.C. el aumento de la presión del V.D. en sístole y la

presencia de insuficiencia mitral en el ventriculograma izquierdo en general, así como si es

de grado moderado o severo.

         Síndrome anginoso.

Respecto a la presencia de síndrome anginoso y las pruebas complementarias

mayores las siguientes (Tabla XXII) fueron las variables que mostraron significación

VARIABLE  ESTADISTICA. SIGNIFICADO.

Diámetro raíz aorta en el E.D. aumentado. P=0.01.

Hipoquinesia global del V.I. en E.D. P=0.04.

Coronariografía normal. P=0.007.

Tabla XXII: Análisis univariado según la variable síndrome anginoso.

En los pacientes con síndrome anginoso el diámetro de la raíz de la aorta en el E.D.

es mayor que la media, también es más frecuente la presencia de hipoquinesia global del

V.I.  y son más frecuentes los que tienen las coronarias angiográficamente normales que

los que no las tienen.
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Palpitaciones.

Tan sólo encontramos una asociación estadísticamente significativa entre esta

variable clínica y las de las pruebas complementarias, en concreto con la presión del V.I.

en diástole medida mediante cateterismo intracardiaco. Así, hay más pacientes con

palpitaciones, en el grupo que presenta presiones del V.I. en diástole mayores que la media

y menos palpitaciones en los que tienen presiones por debajo de la media  (p=0.02).

 Síncope.

Con el síncope nos ocurre igual que con las palpitaciones, sólo encontramos una

variable que tuviera significación estadística, fue el gradiente basal en el T.S.V.I.

determinado mediante cateterismo intracardiaco (p=0.0001).

Mareo.

En el caso del mareo sólo establecía una relación significativa la presencia de una

presión del V.I. en sístole mediante cateterismo intracardiaco menor que la media

(p=0.02).

Signos clínicos en general.

Cuando estudiamos los signos clínicos en general y las pruebas complementarias

mayores las variables que mostraron significación estadística fueron diámetro del T.I.V en

el ecocardiograma (p=0.006), de manera que es más frecuente la presencia de un T.I.V.

mayor que la media cuando hay signos clínicos y menor que la media cuando no están

presente dichos signos.

También fue significativa la presencia de insuficiencia mitral en el

ventriculograma izquierdo mediante cateterismo intracardiaco (p=0.044),  en el mismo

sentido que con la variable previa, así  es más frecuente, cuando hay signos clínicos, la

presencia de insuficiencia mitral en el ventriculograma mediante cateterismo que cuando

no hay.
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Soplo sistólico que no se modifica con Valsalva.

Encontramos dos variables que se asociaban con la presencia de un soplo sistólico

que no se modificaba con la maniobra de Valsalva, por un lado la presencia de SAM en el

ecocardiograma (p=0.0014) y por otro lado el gasto cardiaco determinado mediante

cateterismo intracardiaco (p=0.03).

Respecto al primero vimos que es más frecuente, cuando existe soplo sistólico que

no se modifica con la maniobra de Valsalva, que no exista S.A.M en el E.D. Respecto al

segundo es más frecuente, cuando existe soplo sistólico que no se modifica con la

maniobra de Valsalva, que el gasto cardiaco determinado mediante cateterismo

intracardiaco, sea menor que la media. Así como, que si no existe dicho soplo, el gasto

cardiaco sea mayor que la media.

Soplo sistólico que aumenta con Valsalva.

En relación con la presencia de un soplo sistólico que aumenta con la maniobra de

Valsalva  y las pruebas complementarias mayores las siguientes (Tabla XXIII) fueron las

variables que mostraron significación estadística.

VARIABLE  ESTADISTICA. SIGNIFICADO.

Fracción de eyección del V.I. en el E.D.

aumentada.

P=0.019.

Insuficiencia mitral en el ventriculograma

izquierdo.

P=0.010.

Insuficiencia mitral moderada mediante

cateterismo intracardiaco.

P=0.0029.

Fracción de eyección del V.I. mediante cateterismo

intracardiaco aumentada.

P=0.046.

Tabla XXIII: Análisis univariado según soplo sistólico que aumenta con Valsalva.
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La  presencia de un soplo sistólico que aumenta con la maniobra de Valsalva en

nuestra serie, se asocia con la existencia de una F.E. del V.I. aumentada, ya sea

determinada bien mediante E.D. o bien mediante cateterismo intracardiaco. El descenso de

dicho soplo tras el Valsalva, por el contrario, se asocia a un descenso de la F.E.

determinada mediante ambas pruebas complementarias. Respecto a la insuficiencia mitral

encontramos que el aumento del soplo con el Valsalva se asocia a ésta de forma general o

en grado moderado mediante cateterismo intracardiaco. La ausencia del soplo, por el

contrario, se relaciona con la ausencia de insuficiencia mitral.

 Soplo sistólico en mesocardio.

Cuando se auscultaba un soplo sistólico en mesocardio  no se apreciaba un V.I.

hiperquinético en el E.D., sin embargo su ausencia se asociaba de forma significativa

(p=0.041) a un V.I. hiperquinético en el E.D. También encontramos una asociación

significativa (p=0.012) entre la presencia de dicho soplo y la existencia de un gradiente

basal en T.S.V.I. determinado mediante cateterismo intracardiaco.
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4. RESULTADO DEL ANALISIS UNIVARIADO EN RELACION CON LA

FRACCION  DE EYECCION DEL VENTRICULO IZQUIERDO.

Intentamos buscar las posibles correlaciones que tuvieran significado estadístico,

siempre dentro del contexto clínico de la enfermedad, entre la fracción de eyección del

V.I., calculada mediante ecocardiografía (menor y mayor de 0.50) y las variables

obtenidas en el E.D., la muerte en general y la M.S. en particular.

Se obtuvieron las siguientes correlaciones con significado estadístico (Tabla

XXIV):

VARIABLE  ESTADISTICA. SIGNIFICADO.

Diámetro del V.I. en sístole. P=0.004.

Ac.Fr. del V.I. P=0.001.

Motilidad normal o aumentada del T.I.V. en E.D. P=0.0024.

Motilidad normal de la P.P.V.I. en E.D. P=0.0001.

Contractilidad global normal del V.I. en E.D. P=0.005.

Tabla XXIV: Análisis univariado en relación con la F.E. del V.I. y hallazgos del E.D.

En relación con el diámetro del V.I en sístole encontramos una asociación

significativa entre la existencia de una F.E. del V.I. menor de 0.50 y la existencia de un

diámetro del V.I. en sístole mayor (media 39 mm), así como que cuando dicha F.E. era

mayor del 50% este diámetro sistólico era menor (media 25 mm). Otra relación

encontrada, y obvia por otro lado, fue la de que en el grupo de pacientes con F.E. del V.I.

menor del 0.50 es más frecuente un  Ac.Fr. disminuido (media 16%), mientras que en el

grupo con F.E. mayor del 0.50 es más frecuente un acortamiento mayor (media 42%).

Respecto a la motilidad del T.I.V. y de la P.P.V.I. mediante E.D. en el grupo de pacientes

con F.E. mayor del 0.50 es más frecuente encontrar un T.I.V. normo o hiperquinético y
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una pared posterior del V.I. normoquinética. Existía una asociación estadística lógica y que

demostraba además una concordancia clara entre la fracción de eyección mayor de 0.50 y

la existencia de una contractilidad global del V.I. en el ecocardiograma bidimensional

normal.
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5. RESULTADO DEL ANALISIS UNIVARIADO EN RELACION CON LA

PRESENCIA DE ARRITMIAS.

Correlación estadística entre la existencia de arritmias supraventriculares

(fibrilación auricular, flutter auricular y taquicardia auricular) y ventriculares (taquicardia y

fibrilación ventricular) con diversas variables. En el caso de las arritmias

supraventriculares con la muerte en general, la M.S. en particular, el síncope o presíncope,

la presencia en el E.C.G. de patrón de H.V.I, H.V.D, patrón de I.M. de cualquier

localización. También con el diámetro de la A.I., del T.I.V., de la P.P.V.I., y la presencia

de gradiente en el T.S.V.I. en el E.D., así como con la existencia o no de este gradiente

basal y/o provocado en el cateterismo intracardiaco.

Para la presencia de arritmias ventriculares se hicieron las mismas correlaciones

excluyendo el diámetro de la A.I. en el E.D.

Se obtuvieron las siguientes correlaciones con significación estadística:

Arritmias supraventriculares.

La presencia de  H.V.I. en el E.C.G. se asocia con la existencia de arritmias

supraventriculares (p=0.0064).

Arritmias ventriculares.

No se encontró ninguna correlación estadísticamente significativa entre las

variables estudiadas y la presencia de arritmias ventriculares.
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6. RESULTADO DEL ANALISIS UNIVARIADO EN RELACION CON LAS

FORMAS DE MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA.

Se establecieron cinco formas diferentes de M.H., con gradiente provocado en

T.S.V.I., con gradiente basal en T.S.V.I., forma apical, forma global y forma

mesoventricular. A continuación se estudió la presentación de todas las variables del

protocolo, clínicas y de pruebas complementarias en los distintos grupos. Las siguientes

fueron estadísticamente significativas:

6-A. Gradiente provocado en T.S.V.I.

En relación con la existencia de un gradiente provocado en el  T.S.V.I.

encontramos dos variables con asociación estadística, que eran el diámetro de la P.P.V.I.

(p=0.001) y el colapso mesosistólico aórtico (p=0.001) en el E.D. Así en el grupo de

pacientes que no tiene gradiente provocado el diámetro de la pared posterior del V.I. en el

ecocardiograma es menor (media 14), mientras en los que tienen dicho gradiente el

diámetro es mayor (media 22). Respecto al colapso mesosistólico aórtico en el

ecocardiograma es más frecuente su presencia en los pacientes con gradiente provocado.

Sin embargo, en los que no se logra provocar dicho gradiente, es más frecuente que no

exista dicho colapso.

6-B. Gradiente basal en T.S.V.I.

En las M.H. obstructivas con gradiente en condiciones basales en el T.S.V.I.

obtuvimos las siguientes variables significativas estadísticamente (Tabla XXV).
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VARIABLES ESTADISTICAS. SIGNIFICADO.

Presencia de H.V.I. en el E.C.G. P=0.03.

Aumento del diámetro de la P.P.V.I. en el E.D. P=0.05.

Aumento de la contractilidad del V.I. en el E.D. P=0.05.

Tabla XXV: Variables que mostraron correlación con la  M.H. con gradiente

basal en el T.S.V.I.

Cuando  no existe H.V.I.  en el E.C.G.  no existe gradiente basal en el T.S.V.I.,

medido mediante cateterismo intracardiaco. Sin embargo cuando existe dicho patrón

electrocardiográfico si encontramos dicho gradiente. Por  otro lado es más frecuente la

existencia de un diámetro en la P.P.V.I. en el ecocardiograma mayor  (media 17) en este

grupo con gradiente basal en el T.S.V.I., que en el resto de M.H. sin dicho gradiente

(media 14). Respecto a la contractilidad del V.I. si es hiperdinámica por ecocardiograma es

más frecuente que haya gradiente, si no es hiperdinámica es más frecuente que no haya

dicho gradiente.

6-C. Formas apicales.

En las formas apicales de la M.H. tan sólo encontramos una variable con relación

significativa, que es la presencia de hemibloqueo posterior izquierdo del haz de Hiss

(p=0.02), en el sentido que es más frecuente que dicho hemibloqueo se presente en las

formas apicales que en el resto de las M.H.

6-D. Formas globales.

No se correlacionó su presencia de forma significativa con ninguna  de las

variables estudiadas.
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6-E. Formas mesoventriculares.

En la tabla XXVI se observan aquellas variables que mostraron una correlación

estadísticamente significativa con la presencia de una M.H. forma mesoventricular.

VARIABLE ESTADISTICA. SIGNIFICADO.

Historia familiar de M.H. P=0.04.

Historia familiar de M.S. P=0.02.

Disminución del diámetro diastólico del V.I. en

el  E.D.

P=0.02.

Aumento de la presión media de la A.D. en el

estudio hemodinámico.

P=0.01.

Tabla XXVI: Variables que mostraron correlación con la  M.H. forma mesoventricular.

Encontramos que la historia familiar de M.H. y de M.S. era más frecuente en las

formas mesoventriculares que en el resto de M.H. Fue también significativo el que en las

formas mesoventriculares el diámetro del  V.I. en diástole en el ecocardiograma es más

pequeño, siendo más grande en el resto de formas no mesoventriculares. Por último, en la

forma mesoventricular es más frecuente que la presión media de la A.D.  esté elevada

(media de 7), respecto del resto de M.H., que es normal (media de 3).



Resultados.

92

IV-C. SUPERVIVENCIA.

1. DATOS GENERALES.

Para el estudio de la supervivencia global de la serie hicimos uso de las curvas de

supervivencia de Cutler-Ederer. La figura 6 muestra la curva estimada para nuestra serie de

117 pacientes, con un periodo medio de seguimiento de 71 meses.

Figura 6: supervivencia global de la serie.
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2. VARIABLES SIGNIFICATIVAS POR COMPARACION DE CURVAS DE

SUPERVIVENCIA. PRIMERA EVALUACION.

Se realizó el test de log-rank o de Mantel-Haenszel para la comparación de curvas

de supervivencia en nuestra serie respecto a la presencia o no de las diferentes variables

analizadas en el protocolo clínico de la primera evaluación, edad y sexo, distribución

poblacional, antecedentes, síntomas, signos, electrocardiograma, radiografía de tórax,

ecocardiograma-doppler, cateterismo intracardiaco, tratamiento y complicaciones.

No encontramos aportación de datos en cuanto a mejor o peor supervivencia con

ninguna de las variables de edad y sexo, distribución poblacional y antecedentes.

En el resto de apartados del protocolo de la primera evaluación encontramos una o

más variables significativas con respecto a la determinación  de probabilidad de una mayor

o menor supervivencia. Dichas variables son las siguientes:

1) Presencia de insuficiencia cardiaca.

2) Presencia de cuarto ruido en la auscultación cardiaca.

3) Presencia de fibrilación auricular en el electrocardiograma.

4) Radiografía simple de tórax normal.

5) Cardiomegalia en la radiología simple de tórax.

6) Crecimiento de ventrículo izquierdo en la radiografía simple  de tórax.

7) Signos radiológicos de hipertensión venosa pulmonar.

8) Diámetro de la aurícula izquierda en el ecocardiograma-doppler.

9) Realización de cateterismo intracardiaco.
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10) Gasto cardiaco determinado mediante cateterismo intracardiaco.

11) Presión de ventrículo izquierdo en diástole determinada mediante

cateterismo intracardiaco.

    12) Insuficiencia mitral severa en el cateterismo intracardiaco.

13) Uso de diuréticos como parte del tratamiento.

14) Insuficiencia cardiaca como complicación evolutiva.

15) Accidente cerebrovascular.

A continuación se representan las curvas de supervivencia de aquellas variables,

que en el análisis univariado, dieron como más significativas a la hora de discriminar vivos

y muertos (Figuras  7 a  21).
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1) Presencia de insuficiencia cardiaca (Figura 7).

2) Presencia de cuarto ruido en la auscultación cardiaca  (Figura 8).
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3) Presencia de fibrilación auricular en el electrocardiograma  (Figura 9).

4) Radiografía simple de tórax  normal  (Figura 10).
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5) Cardiomegalia en la radiología simple de tórax  (Figura 11).

6) Crecimiento de ventrículo izquierdo en la radiografía simple de tórax  (Figura 12).
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7) Signos radiológicos de hipertensión venosa pulmonar (Figura 13).

8 ) Diámetro de la aurícula izquierda en el ecocardiograma-doppler (Figura 14).
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9) Realización de cateterismo intracardiaco (Figura 15).

10) Gasto cardiaco determinado mediante cateterismo intracardiaco (Figura 16).
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11) Presión  diastólica del ventrículo izquierdo determinada mediante cateterismo

intracardiaco (Figura 17).

12) Insuficiencia mitral severa en el cateterismo intracardiaco (Figura 18).
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13) Uso de diuréticos como parte del tratamiento (Figura 19).

14) Insuficiencia cardiaca como complicación evolutiva (Figura 20).
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15) Accidente cerebrovascular (Figura 21).

Se mostraron como variables más significativas en cuanto a la supervivencia la

presencia de cardiomegalia en la radiografía simple de tórax (p=0.0003), los signos

radiológicos de hipertensión venosa pulmonar (p=0.006), el diámetro de la A.I. en el E.D.

(p=0.006), la presencia de F.A. en el E.C.G.  (p=0.005), I.C. como complicación evolutiva

(p=0.005) y el uso de diuréticos como parte del tratamiento (p=0.004). (Tabla  XXVII).
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VARIABLE. SIGNIFICADO.

Presencia insuficiencia cardiaca. P=0.01.

Cuarto ruido. P=0.02.

Fibrilación auricular en el E.C.G. P=0.005.

Radiografía simple de tórax. P=0.05.

Cardiomegalia en radiografía tórax. P=0.0003.

Crecimiento V.I. en radiografía tórax. P=0.05.

Signos radiológicos de hipertensión venosa

pulmonar.

P=0.006.

Diámetro de A.I. en E.D. P=0.006.

Cateterismo intracardiaco. P=0.05.

Gasto cardiaco mediante cateterismo. P=0.04.

Presión del V.I. en protodiástole mediante

cateterismo.

P=0.02.

Insuficiencia mitral severa mediante

cateterismo.

P=0.05.

Tratamiento diurético. P=0.004.

Insuficiencia cardiaca como complicación. P=0.005.

Accidente cerebrovascular. P=0.01.

Tabla XXVII: Curvas de supervivencia significativas.
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IV-D. MORTALIDAD.

1) MORTALIDAD GLOBAL.

Al finalizar el estudio habían fallecido 17 pacientes (18%) de un total de 117 que

componían el grupo de estudio. (Figura  22).

Figura 22: Mortalidad global de los pacientes de la primera evaluación.

De estos 17 pacientes, 7 lo hicieron en los dos y medio primeros años del

seguimiento (41%), distribuyéndose el resto a lo largo de los años. En los primeros 5 años

habían fallecido más de la mitad de los pacientes (53%). (Figura 23).
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Figura  23: Mortalidad global por años de los pacientes de la primera evaluación.
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2) MORTALIDAD SEGÚN SEXO Y EDAD.

De los 17 enfermos fallecidos, 12 eran varones (70%) y 5 mujeres (30%) (Figura

24). Este predominio de los varones, no se traduce en diferencias significativas respecto al

sexo en la mortalidad. Así la mortalidad en el grupo de los hombres es del 15% y en el de

las mujeres de un 13%.

Figura  24: Distribución de la mortalidad según el sexo.
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El análisis de los fallecidos según décadas de edades demuestra que a más edad

mayor número de fallecimientos, de modo que los mayores de 60 años tienen un 53% de

las muertes y que, por encima de los 50 años, fallecen más del 80% del total de  pacientes

(Figura 25).

Figura 25: Distribución de la mortalidad según el sexo y los grupos de edad.
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3) CAUSAS DE MORTALIDAD.

Cuando analizamos las causas que motivaron la muerte comprobamos que fue la

I.C. la causa más frecuente con 10 casos (58%), seguida en orden de frecuencia por la M.S.

con 5 casos, (30%). Los otros dos pacientes, que hacen el total de 17 fallecidos en la

primera evaluación, lo fueron por causa no cardiológica, concretamente por accidente

cerebrovascular. (Tabla XXVIII).

VARIABLE. Nº DE PACIENTES.

Insuficiencia cardiaca. 10 (58%).

Muerte súbita. 5 (30%).

No cardiológicas. 2 (12%).

Tabla XXVIII: Causas de exitus en la primera evaluación.

Con idea de averiguar si existía diferencia significativa entre los pacientes que

habían fallecido por I.C. o M.S., realizamos con los datos de la primera evaluación un

estudio comparativo entre las variables con más significación estadística, pero

estableciendo comparaciones entre los dos subgrupos citados, esto es, el de los fallecidos

por I.C. y el de los que lo hacían súbitamente.

Los resultados de este análisis, expuestos en las tablas XXIX a XXXI,  muestran

como las variables de la primera evaluación comparadas, no muestran diferencias

estadísticamente significativas entre los dos grupos de pacientes establecidos según las

causas de muerte. Existe una tendencia a la significación (p=0.1) en la  P.V.D.S. y la

P.A.P.S., siendo mayor en el grupo de fallecidos por I.C. que en los de M.S.

Hay un predominio, sin llegar a la significación, en los pacientes fallecidos por I.C.

de las siguientes variables: mayor edad, presencia de signos clínicos, de F.A., de

anormalidades radiológicas, especialmente la hipertensión venosa pulmonar  y de menor



Resultados.

109

índice cardiaco, predomina el tratamiento betabloqueante, diurético y mayor número de

accidentes cerebrovasculares.

En los pacientes fallecidos súbitamente predomina una mayor A.I., mayor grosor

del T.I.V. y de la  P.P.V.I. y mayor acortamiento fraccional del V.I.

VARIABLE. I.C. (N=10). M.S. (N=5). SIGNIFICADO.

Edad. 60±13 años. 50±20 años. n.s.

Historia familiar de M.S. 4 (23%). 1 (6%). n.s.

Presencia de signos

clínicos.

10 (58%). 4 (23%). n.s.

Cuarto ruido. 3 (17%). 2 (12%). n.s.

Fibrilación auricular. 4 (23%). 2 (12%). n.s.

Flutter-auricular. 2 (12%). 1 (6%). n.s.

Radiografía de tórax

anormal.

9 (53%). 5 (29%). n.s.

Crecimiento V.I. en

radiografía tórax.

8 (50%). 5 (31%). n.s.

Signos radiológicos

de H.T.V. pulmonar.

3 (18%). 1 (6%). n.s.

Tabla XXIX: Comparación de las variables más significativas entre fallecidos por I.C. o

M.S. Variables clínicas.
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VARIABLE. I.C. (n=10). M.S. (n=5). SIGNIFICADO.

Diámetro de A.I. en E.D. 48±12 mm. 55±19 mm. n.s.

Acortamiento fraccional

del V.I. en E.D.      

33±11%. 41±5%. n.s.

P.P.V.I. en E.D. 15±2 mm. 18±9 mm. n.s.

T.I.V. en E.D. 19±4 mm. 21±6 mm. n.s.

Realización cateterismo. 3 (18%). 2 (12%). n.s.

P.S.V.D. en el

cateterismo.

70±40 mmHg. 26±1 mmHg. 0.1.

P.S.A.P. en el

cateterismo.

71±38 mmHg. 24±6 mmHg. 0.1.

Indice cardiaco en el

cateterismo.

1.4±0.3. 2.9±1.9. n.s.

Presencia de forma

mesoventricular.

2 (40%). - n.s.

Presencia de insufi-

ciencia mitral en el

cateterismo.

3 (50%). 2 (33%). n.s.

Tabla XXX: Comparación de las variables más significativas entre fallecidos por I.C. o

M.S. Variables del E.D. y del cateterismo.
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VARIABLE. I.C. (n=10). M.S. (n=5). SIGNIFICADO.

Tratamiento con

amiodarona.

3 (17%). 2 (12%). n.s.

Tratamiento con

betabloqueantes.

3 (17%). 1 (6%). n.s.

Tratamiento con

diuréticos.

7 (41%). 4 (23%). n.s.

Tratamiento

anticoagulante oral.

2 (12%). 2 (12%). n.s.

Accidente

cerebrovascular.

3 (19%). 1 (6%). n.s.

Tabla XXXI: Comparación de las variables más significativas entre fallecidos por I.C.. o

M.S. Variables del tratamiento y complicaciones evolutivas.

Estudiamos también  la relación de la fracción de eyección del V.I. mediante E.D.

con la mortalidad, estableciendo un límite por encima o por debajo del 50% y

correlacionándolo con la muerte en general, la M.S. en particular y la muerte por I.C. El

estudio estadístico, tal y como muestra la Tabla XXXII, no mostró diferencias en este

sentido, si bien es cierto que los resultados del análisis estadístico están limitados porque el
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CAUSA EXITUS. F.E.menor 50%. F.E.mayor 50%. SIGNIFICADO.

Insuficiencia cardiaca. 8 (67%). - n.s.

Muerte no cardiaca. - 1 (8%). n.s.

Muerte súbita. 4 (33%). - n.s.

Tabla XXXII:  Causas de exitus según la fracción de eyección del V.I. por E.D. tomando

como limite superior e inferior el 50%
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V-E. SEGUIMIENTO.

1. HALLAZGOS Y DIFERENCIAS ENTRE LA PRIMERA, SEGUNDA Y

TERCERA EVALUACION.

Existe un sesgo evidente a la hora del seguimiento, pues sólo se han valorado los

pacientes que vinieron a las revisiones. De los otros no fue posible averiguar si estaban

vivos o no. Lo único que podemos decir es que no pudieron ser localizados

 Por tanto, no cabe aquí establecer comparaciones entre vivos y muertos

de la segunda y tercera evaluación, con los de la primera.

Sin embargo lo que sí se hizo fue analizar los hallazgos objetivados a los pacientes

en su primera, segunda y tercera evaluación. Su comparación posterior buscaba el fin de

hacernos una idea global de la evolución. No se realizó análisis estadístico, pués

consideramos que al practicarse las evaluaciones en diferentes tiempos y en periodos de

seguimiento distintos, los resultados que se obtuviesen no eran extrapolables al grupo

general.

A continuación vemos en tablas (XXXIII a XLI) los diferentes hallazgos

encontrados en las tres evaluaciones, los porcentajes son en relación con el número total de

VARIABLE. PRIMERA

EVALUACION.

SEGUNDA

EVALUACION.

TERCERA

EVALUACION.

Asintomático. 4 (12.5%). 6 (18.8%). 6 (19.4%).

Insuficiencia cardiaca. 8 (25%). 12 (37.5%). 17 (54.8%).

Angor. 17 (53%). 10 (31.3%). 10 (32.3%).

Palpitaciones.  6 (18.8%). 9 (28.1%). 11 (35.5%).

Síncope. 6 (18.8%). 4 (12.5%). 3 (9.7%).

Mareo.  7 (21.9%). 11 (34.4%). 5 (16.1%).

Tabla XXXIII: Comparación evolutiva de las variables  síntomas clínicos.
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VARIABLE. PRIMERA

EVALUACION.

SEGUNDA

EVALUACION.

TERCERA

EVALUACION.

Signos en general. 17 (53.1%). 14 (43.8%). 14 (45.2%).

Cuarto ruido. 2 (6.3%). 4 (12.5%). 1 (3.2%).

Soplo sistólico no

modifica Valsalva.

9 (28.1%). 7 (21.9%). 10 (32.3%).

Soplo de T.S.V.I.

grado I.  

6 (18.8%). 3 (9.4%). 2 (6.5%).

Soplo de T.S.V.I.

grado II.

5 (15.6%). 8 (25%). 8 (25.8%).

Soplo de T.S.V.I.

grado III.

7 (21.9%). 3 (9.4%). 1 (3.2%).

Presión arterial

sistólica.

115 mmHg. 140 mmHg. 140 mmHg.

Presión arterial

diastólica.

70 mmHg. 86 mmHg. 87 mmHg.

Tabla XXXIV: Comparación evolutiva de las variables signos  (las variables

cuantitativas se expresan como valores medios).
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VARIABLE. PRIMERA

EVALUACION.

SEGUNDA

EVALUACION.

TERCERA

EVALUACION.

Patrón de H.V.I. 15 (46.9%) 10 (31.3%). 11 (35.5%).

Patrón de H.V.D. 1 (3.1%). 0. 0.

Patrón de

crecimiento A.I.

2 (6.3%). 4 (12.5%). 3 (9.7%).

T “gigantes”. 0. 1 (3.2%). 1 (3.2%).

Patrón de I.M.

anterior antiguo.

2 (6.3%). 4 (12.9%). 4 (12.9%).

Patrón de I.M.

inferior antiguo.

5 (15.6%). 3 (9.4%). 1 (3.2%).

Patrón de I.M.

lateral antiguo.

3 (9.4%). 4 (12.5%). 3 (9.4%).

Fibrilación

auricular.

3 (9.4%). 1 (3.2%). 1 (3.2%).

Flutter auricular. 1 (3.1%). 0. 0.

Bloqueo A-V de

primer  grado.

2 (6.3%). 0. 0.

Taquicardia

ventricular.

1. 0. 0.

Tabla XXXV: Comparación evolutiva de las variables del E.C.G.
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VARIABLE. PRIMERA

EVALUACION.

SEGUNDA

EVALUACION.

TERCERA

EVALUACION.

Diámetro de A.I. 40 mm. 40 mm. -

Diámetro de aorta. 30 mm. 31 mm. -

Diámetro del V.I.S. 24 mm. 27 mm. -

Diámetro del V.I.D. 43 mm. 46 mm. -

F.E. del V.I. 0.75. 0.69. -

Ac.Fr. 43%. 39%. -

Diámetro del T.I.V. 16 mm. 17 mm. -

Diámetro de la

P.P.V.I.

14 mm. 13 mm. -

Tabla XXXVI: Comparación evolutiva de las variables del E.D. (I). (al ser variables

cuantitativas se expresan los resultados como medias).
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VARIABLE. PRIMERA

EVALUACION.

SEGUNDA

EVALUACION.

TERCERA

EVALUACION.

Movimiento del T.I.V

normal.

14 (43.8%). 13 (40%). -

Movimiento del T.I.V

hiperquinético.

2 (6.3%). 9 (28%). -

Movimiento del TIV

hipoquinético. 

8 (25%). 7 (22%). -

Movimiento de la

P.P.V.I. normal.

24 (75%). 16 (50%). -

S.A.M. 5 (15.6%). 2 (6.3%). -

Colapso sistólico

de la válvula aórtica.

2 (6.3%). 1 (3.1%). -

Calcificación del anillo

mitral.

0. 1 (3.1%). -

Tabla  XXXVII: Comparación evolutiva de las variables del E.D. (II).
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VARIABLE. PRIMERA

EVALUACION.

SEGUNDA

EVALUACION.

TERCERA

EVALUACION.

Prolapso valvular

mitral.

2 (6.3%). 0. -

Contractilidad V.I.

anormal.

6 (18.8%). 8 (25%). -

Contractilidad V.I.

hiperquinética.

6 (18.8%). 5 (15.6%). -

Contractilidad V.I.

hipoquinética

 1 (3.1%). 3 (9.4%). -

Gradiente en el

T.S.V.I.

 2 (6.3%). 0. -

Insuficiencia mitral

ligera.

 2 (6.3%). 1 (3.1%). -

Insuficiencia mitral

moderada

1 (3.1%). 0. -

Insuficiencia mitral

severa.

1 (3.1%). 0. -

Tabla  XXXVIII: Comparación evolutiva de las variables del E.D. (III).



Resultados.

119

VARIABLE. PRIMERA

EVALUACION.

SEGUNDA

EVALUACION.

TERCERA

EVALUACION.

Tratamiento. 27 (84.4%). 27 (84.4%). 26 (83.9%).

Verapamil. 5 (15.6%). 3 (9.4%). 5 (16.1%).

Nifedipina. 2 (6.3%). 4 (12.5%). 3 (9.7%).

Diltiazem. 2 (6.3%). 0. 1 (3.2%).

Propranolol. 17 (53.1%). 16 (50%). 12 (38.7%).

Amiodarona. 5 (15.6%). 4 (12.5%). 6 (19.4%).

Digoxina. 3 (9.4%). 3 (9.4%). 1 (3.2%).

Diuréticos. 3 (9.4%). 2 (6.3%). 2 (6.5%).

Anticoagulantes

orales.

3 (9.4%). 2 (6.3%). 2 (6.5%).

Antiagregantes

plaquetarios.

9 (28.1%). 0. 0.

Nitratos. 9 (28.1%). 0. 0.

Tabla XXXIX: Comparación evolutiva de las variables del tratamiento.
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VARIABLE. PRIMERA

EVALUACION.

SEGUNDA

EVALUACION.

TERCERA

EVALUACION.

Insuficiencia

cardiaca.

2 (6.3%). 20 (62.5%). 0.

Fibrilación

auricular.  

0. 2 (6.3%). 0.

Taquicardia

ventricular

0. 0. 1 (3.2%).

Fibrilación

ventricular

1 (3.1%). 0. 0.

ACV. 1 (3.1%). 0. 0.

  Tabla XL: Comparación evolutiva de las variables complicaciones.

VARIABLE. SEGUNDA

EVALUACIÓN.

TERCERA

EVALUACIÓN.

PT25. 6 (18.8%). 5 (16.1%).

PT40. 9 (28.1%). 9 (29.0%).

QRSf 25. 117. 117.

Duración 25. 23. 21.

Voltaje 25. 60. 66.

QRSf 40. 109. 103.

Duración 40. 29. 27.

Voltaje 40. 38. 68.

   Tabla XLI: Comparación de las variables determinación de la señal promediada
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En la tercera evaluación se realizó un Holter de 24 horas, objetivándose 2 pacientes

(6.5%) con T.V.M.N.S. No se encontró ninguna de las siguientes alteraciones del ritmo

cardiaco: T.V.M.S., trastornos de la conducción A-V y  T.S.V.P.

Del análisis evolutivo de los síntomas clínicos nos llama la atención  como la

variable I.C. progresa conforme avanza el tiempo (Tabla XXXIII), si bien pudiera existir

un cierto sesgo entre el aumento del 25% al 37.5% de la primera  y segunda evaluación

respectivamente, es claro que analizado en la tercera evaluación se aprecia también un

aumento importante de su presencia (54.8%).

Respecto a los signos clínicos tan sólo notamos un ascenso de la presión arterial

sistólica entre la primera y segunda evaluación, 115 y 140 mmHg. respectivamente, que

sin embargo no se producía en la tercera evaluación, 140 mmHg. (Tabla XXXIV).

En cuanto a la comparación evolutiva de las variables del E.C.G. (Tabla XXXV)

no observamos ninguna diferencia digna de mención.

Sobre el análisis comparativo del E.D. lo primero que hacemos notar es que no se

realizó en la tercera evaluación, por lo que todas las diferencias que hemos hecho se

refieren a las dos primeras valoraciones. En relación con el modo M (Tabla XXXVI) sólo

apuntar que se observa en la segunda evaluación un ligero aumento del diámetro del

ventrículo izquierdo en diástole (de 43 mm a 46 mm) y un descenso también poco

importante de la F.E. del V.I. (de 0.75 a 0.69) y obviamente del Ac.Fr. (del 43% al 39%).

En la tabla XXXVII se observa como en la primera evaluación un 6.3% de los pacientes

tenían un movimiento hiperquinético del T.I.V. y en la segunda era de un 28%. Se puede

comprobar como aquellos hallazgos del modo 2D relativos a un componente obstructivo

habían disminuido entre la primera y segunda valoración, así el S.A.M. era de 6.3% y

3.1% y el colapso sistólico de la válvula aórtica del 6.3% y 3.1%, respectivamente.

En la tabla XXXVIII vemos como en consonancia con los hallazgos previos de la

ecocardiografía M y 2D existe un aumento de los pacientes con hipoquinesia del V.I. del

3.1%  al 9.4% y menos pacientes con gradiente en el T.S.V.I., del 6.3% a ninguno.

Al hacer el análisis comparativo evolutivo del tratamiento médico (Tabla XXXIX)

no existían prácticamente diferencias en el transcurso del tiempo, un 84% de los pacientes
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recibían tratamiento médico a lo largo del tiempo del estudio. Tan sólo se observaba como

el uso de betabloqueantes disminuía, de un 53.1% en la primera evaluación a un 38.7% en

la  tercera, y aumentaba el uso de amiodarona, que pasaba del 15.6% al 19.4%.

En las complicaciones observadas (Tabla XL) es llamativo comprobar como en la

primera evaluación tan sólo un 6.3% de los pacientes tenían  I.C. como complicación

evolutiva y sin embargo en la segunda evaluación esta cifra ascendía hasta un 62.5%).

Tampoco en la primera evaluación había ninguna F.A. como complicación y en la segunda

llegaba hasta un  6.3%.

En la tabla XLI se aprecian como variaba la determinación de la señal promediada

entre la segunda y tercera evaluación, y de hecho los resultados indican que no había

prácticamente modificación alguna. Sólo el Voltaje de 40 pasaba de 38 a  68.
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2. RESULTADOS DE LA SEÑAL PROMEDIADA EN LA SEGUNDA Y

TERCERA EVALUACION, EN RELACION CON EL RESTO DE VARIABLES.

(SUBGRUPO DE PACIENTES AMBULATORIOS DEL TOTAL CON M.H.).

Este subgrupo de pacientes estaba constituido por 32 enfermos. La edad media fue

de 57 años (rango 26 a 79, con D.S. de 12).  20 eran hombres y 12 mujeres.

Durante el seguimiento ningún paciente tuvo necesidad de ser hospitalizado por

acontecimientos relacionados con su enfermedad, no hubo ninguna M.S. Tan sólo un

paciente no fue localizado para la tercera evaluación, por lo que se desconoce su

evolución.  En este paciente los P.T. 25 y P.T. 40, eran positivos.

I. DESCRIPCION  DE LA MUESTRA.

2.1) Datos clínicos.

         Las características clínicas, síntomas, signos, grosor del T.I.V. y formas de M.H.

encontradas en este subgrupo se resumen en la tabla XLII.

Este grupo se define como oligosintomático pués un 60% de los pacientes tienen

disnea en grados funcionales bajos, siendo éste el síntoma predominante, seguido por la

sintomatología dolorosa precordial (32%) y el síncope (13%). Constatamos historia previa

familiar de M.H. y de M.S. en un 22% y 13% respectivamente.

El grosor medio del T.I.V. fue de 17 mm, siendo más frecuentes las formas no

obstructivas (92%), que las obstructivas (8%).
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 VARIABLES. RESULTADOS.

Historia familiar de M.S. 4 (13%).

Historia familiar de M.H. 7 (22%).

Historia de síncope. 4 (13%).

Disnea G.F. I. 6 (19%).

Disnea G.F. II. 13 (41%).

Disnea G.F. III. 10 (32%).

Disnea G.F. IV. 2  (6%).

Dolor precordial. 10 (32%).

Grosor T.I.V. 12-26 mm (media 17).

Formas obstructivas. 2 (8%).

Formas  no obstructivas. 23 (92%).

Tabla XLII: Características clínicas del subgrupo de pacientes ambulatorios

afectos de M.H.

2.2) Potenciales Tardíos.

De este subgrupo poblacional encontramos que 6 (18%) tenían presencia de P.T.

25, que 10 (31%) lo tenían con el P.T. 40 y 4 (12%) tenían presencia de ambos (Figura 26).
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Figura 26: Distribución de los P.T. Subgrupo de M.H. ambulatorio.

2.3) Holter de 24 horas.

Un  paciente (3%)  tuvo una  taquicardia supraventricular paroxística  y en dos

casos (6%) se encontraron T.V.M.N.S. No se encontró correlación entre la presencia de las

T.V.M.N.S. y el síncope. No hubo ninguna T.V.M.S.

2.4) Relación entre los P.T. y el Holter de 24 horas.

Los dos pacientes con T.V.M.N.S. tenían P.T. positivos.

2.5) Tratamiento.

En el momento de inicio del estudio 16 pacientes (50%) tomaban betabloqueantes
y al final 17 (54%).

Respecto a la amiodarona, todos los pacientes la tomaban en dosis bajas, al

principio 4 (12%) y al final lo hacían 6 (19%).

Potenciales tardíos. Subgrupo 
ambulatorio.

12 18

P.T. 25.

P.T. 40.

P.T. 25+40.

31
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Los P.T. al  principio y al final del estudio variaron de la siguiente manera en los

pacientes que tomaban amiodarona (Figura 27):

* Al principio 4 tomaban amiodarona: 3 con PT+ y 1 con PT-.

* Al final 6 tomaban amiodarona: 3 con PT+ y 3 con PT-.

* Sólo 2 pacientes tomaban amiodarona al principio y al final, uno con PT+

y otro con PT-,  no modificándose los potenciales en el seguimiento.

Figura 27: Tratamiento farmacológico. Subgrupo de pacientes ambulatorios.

0
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1
1,5

2
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Día 1. 1 año.

P.T.+
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Tratamiento farmacológico. Subgrupo 
ambulatorio.

P.T.+

P.T.-
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II. CORRELACIONES ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS AL

PRINCIPIO DEL ESTUDIO.

Se buscó que variables clínicas, electrocardiográficas y terapéuticas de las

estudiadas, tenían relación estadísticamente significativa con el resultado  de la señal

promediada. Este se expresó como positividad o negatividad del  P.T. o valor patológico

de las cifras cuantitativas, esto es QRS filtrado, duración y voltaje.  (Tabla XLIII).

VARIABLE. SIGNIFICADO. FILTROY/O

PARÁMETROS.

Historia familiar M.S. P<0.05. P.T. 25.

Signos clínicos. P<0.05. P.T. 25.

Soplo de obstrucción

T.S.V.I.

P<0.05. P.T. 25, QRSf 25.

A más intensidad soplo. P<0.05. P.T. 25, P.T.40, QRSf

40, DUR 40 y VOL 40.

Patrón de I.M. anterior

antiguo en E.C.G.

P<0.05. P.T. 25.

Uso de amiodarona. P<0.05. P.T. 25, QRSf 25.

Tabla XLIII: Variables clínicas, electrocardiográficas y terapéuticas significativas en

correlación con la presencia de P.T.

Se observa que hay correlación estadística entre la presencia de los P.T. 25 y la

existencia de antecedentes familiares de M.S., también con la presencia de signos clínicos

en general y sobre todo si estos corresponden a soplo de obstrucción del T.S.V.I.

Asimismo cuanto mayor es la intensidad del soplo existe asociación estadística.
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Cuando encontramos patrón de I.M. anterior antiguo en el E.C.G. y  uso de amiodarona,

también se asoció a la presencia de dichos potenciales.

A continuación se buscaron las variables ecocardiográficas de la primera

evaluación,  subgrupo ambulatorio, que mostraban correlación con la presencia de P.T.

(Tabla XLIV).
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VARIABLE. SIGNIFICADO. FILTROY/O

PARÁMETROS.

Mayor diámetro de A.I. P<0.05. QRSf 25.

V.I.S. aumentado. P<0.05. DUR 25, DUR 40, VOL 40.

Descenso F.E. del V.I. P<0.05. P.T. 25, VOL 25, VOL 40.

Descenso F.E. del V.I. P=0.05. DUR 25, DUR 40.

Gradiente en T.S.V.I. P=0.05. P.T.25, DUR 40, VOL 40.

Menor onda "a". P<0.05. VOL 25.

Mayor ratio e/a. P<0.05. DUR 40, VOL. 40.

Aumento grosor pared

anterolateral.

P<0.05. P.T. 40, QRSf 40.

Adelgazamiento grosor

septo anterior.

P<0.05. VOL 25.

Movimiento hiper o

hipoquinético de la

P.P.V.I.

P<0.05. P.T. 25, P.T. 40,

QRSf 25, VOL 25, QRSf

40, DUR 40, VOL 40.

Movimiento hiper o

hipoquinético del T.I.V.

P<0.05. VOL 25, DUR 40, VOL 40.

Contractilidad global del

VI anormal.

P<0.05. P.T. 40, QRSF 40, DUR 40,

VOL 40.

Contractilidad global del

V.I. hiperquinética.

P<0.05. P.T. 40, QRSF 40.

Contractilidad global del

V.I. hipoquinética.

P<0.05. VOL 25.

Tabla XLIV: Variables ecocardiográficas significativas en relación con la presencia de

P.T.
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Encontramos que todos aquellos parámetros ecocardiográficos que mostraban una

alteración de la función sistólica o diastólica se asociaban de forma significativa con la

presencia de P.T.25 y P.T.40. De los primeros destacan mayor diámetro de la A.I., del V.I.

en sístole, así como descenso de la F.E. del V.I. De los segundos menor onda “a” y mayor

ratio e/a. Sin encuadrar en ninguno de los dos tipos de disfunción ventricular, pero

traduciendo deterioro hemodinámico encontramos la presencia de gradiente en el T.S.V.I.

Respecto al grosor  parietal vemos hallazgos opuestos, así por ejemplo se aprecia

presencia de P.T.40 y aumento del grosor de la pared anterolateral. Sin embargo, con los

P.T.25 observamos asociación estadísticamente significativa con adelgazamiento del septo

anterior.

Al analizar la contractilidad global y segmentaria del V.I. y la existencia de P.T.,

vemos como cualquier tipo de alteración segmentaria de la contractilidad, bien del T.I.V. o

de la P.P.V.I., bien hiper o hipoquinesia se asocia estadísticamente con la presencia de

P.T.25 y 40. Igualmente, cuando existe cualquier  tipo de alteración de la contractilidad

global del V.I., sea hiper o hipocontráctil, observamos asociación estadísticamente

significativa con ambos tipos de potenciales.
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III. CORRELACIONES ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVAS AL FINAL

DEL    ESTUDIO.

Al final del seguimiento (tercera evaluación) del subgrupo ambulatorio afecto de

M.H., encontramos una correlación estadísticamente significativa entre la presencia de

soplo de obstrucción al T.S.V.I. (p<0.05) con la presencia de P.T. 25 y entre la

existencia de T.V.M.N.S. en Holter 24 h  (p=0.05) y  el QRSF 25.
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F. ANALISIS MULTIVARIADO.

Las variables seleccionadas para practicar el análisis multivariado fueron: la  edad,

la I.C., la F.A. en el E.C.G. y la cardiomegalia en la radiografía simple de tórax. En el E.D.

fueron el diámetro de la A.I., la F.E. del V.I., el diámetro del T.I.V., el diámetro de la

P.P.V.I. y el gradiente basal en el T.S.V.I. También seleccionamos variables

hemodinámicas, en concreto la  presión sistólica de la  A.P., la presión media de la A.D.,

el índice cardíaco y nuevamente el gradiente basal en el T.S.V.I., pero determinado

hemodinámicamente.  Por último la presencia de T.V.  como complicación.

A continuación practicamos el análisis multivariado de la función que mejor

predijera la condición de supervivencia, obteniendo como  variables independientes que se

mostraran significativas la edad (p=0.044), la presencia de cardiomegalia en la radiografía

simple de tórax (p=0.036) y el aumento del diámetro de la A.I. en el E.D. (p=0.01).



Capítulo 5
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V. DISCUSION.

A.CONSIDERACIONES GENERALES.

B.CONSIDERACIONES SOBRE LOS HALLAZGOS OBJETIVADOS EN

LA PRIMERA EVALUACION.

  1. Edad y sexo.

  2. Antecedentes.

  3. Síntomas.

  4. Signos.

  5. Electrocardiograma.

  6. Radiografía de tórax.

  7. Ecocardiograma-doppler.

  8. Cateterismo intracardiaco.

9. Tratamiento.

C.CONSIDERACIONES SOBRE LA SUPERVIVENCIA Y MORTALIDAD

DE LA SERIE.

  1. Supervivencia.

  2. Causas de mortalidad.
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D.CONSIDERACIONES SOBRE EL SEGUIMIENTO.

1. Análisis entre la primera, segunda y tercera evaluación.

Complicaciones evolutivas y tratamientos usados.

2. Análisis de la señal promediada en la segunda y tercera evaluación,

en relación con el resto de variables. Subgrupo de pacientes

ambulatorios.

E.CONSIDERACIONES SOBRE EL VALOR PRONOSTICO DE LAS

VARIABLES ANALIZADAS.

  1. Análisis univariado.

  2. Análisis multivariado.
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A.CONSIDERACIONES GENERALES.

En el momento actual persisten puntos oscuros y controvertidos acerca de la

etiopatogenia, espectro clínico, evolución, pronóstico y tratamiento de la  M.H. (125).

La M.H. puede afectar a cualquier edad, desde recién  nacidos hasta pacientes de

edad avanzada (29). Hace años, antes del advenimiento de la E.D., sólo se diagnosticaban

las formas clínicamente más manifiestas y  probablemente más severas, actualmente,

gracias a esta técnica, el diagnóstico de  la enfermedad es más frecuente, detectándose

además formas menos floridas y más benignas (3).

A finales de los años 60 y principios de los 70 se pensaba que la M.H. tenía un

pronóstico sombrío, considerándose que la mortalidad anual de la enfermedad era del 5%

(3). En los años 80 aparecen nuevos estudios de seguimiento y comienza a ser evidente que

la mortalidad general es menor, alrededor del  1%  (3, 18, 92).

Desde finales de los 80 hasta la actualidad se empiezan a describir diversas

alteraciones cromosómicas en pacientes con M.H. familiar y esporádica, con y sin

(3, 13), comenzando a adivinarse que el pronóstico

probablemente dependa más del genotipo que del  fenotipo (13).

Aunque el uso de marcapasos para mejorar la obstrucción en el T.S.V.I. se utilizó

por primera vez en 1975 (3, 14) es en el momento actual cuando se comienza a implantar

de forma protocolizada (126, 127, 128).  Los beneficios terapéuticos y su influencia sobre

la historia natural están por definir (129). En algunos casos se utiliza el desfibrilador

implantable (130), e incluso el  trasplante cardiaco (81, 131, 132). La miotomía-miectomía

(133, 134) y el reemplazamiento de la válvula mitral (135, 136) son opciones quirúrgicas

para el tratamiento de esta enfermedad. Más actual es la ablación no quirúrgica del septo

(105, 106) tendente, al igual que la cirugía, pero de forma percutánea a

disminuir el grado de obstrucción en el T.S.V.I.

En un futuro próximo, es probable, que las alteraciones genéticas encontradas

cambiarán los criterios diagnósticos y pronósticos, y podrá usarse la ingeniería genética

para el tratamiento de la enfermedad (3, 13, 18, 125).
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La evolución clínica de la M.H. es muy heterogénea y la historia natural está aún

por definir. Todo parece apuntar a que las manifestaciones clínicas y el pronóstico

dependen de varios factores (124), unos no modificables y otros si:

1) Factores no modificables:

* Mutaciones genéticas (benignas o malignas).

* Historia familiar de M.S.

* Grado de desorganización miofibrilar.

* Distribución y cuantía de la hipertrofia.

2) Factores modificables:

* Obstrucción al tracto de salida ventricular.

* Disfunción diastólica.

* Disfunción sistólica.

* Arritmias.

* Isquemia miocárdica.

Cuando nos planteamos la realización de este trabajo y queríamos comparar

nuestros resultados con los de otros autores, nos encontramos con diversas consideraciones

previas:

1) Existe un inconveniente importante en nuestro estudio ya que los

pacientes están limitados en su inclusión, pues sólo se recogían pacientes diagnosticados

en los dos centros hospitalarios de referencia más importantes de la provincia. Asumimos

por tanto, que no debíamos valorar una incidencia y prevalencia real de esta patología en

toda la provincia, aunque si  hacernos una idea de la frecuencia e importancia de la misma,

aun reconociendo que quedarían fuera del estudio aquellos pacientes asintomáticos o con

patología subclínica que no hubieran acudido a estos hospitales.

(29, 137, 138, 139) donde la población

estudiada pertenece pura y exclusivamente al ámbito hospitalario, destacando una
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mayor morbimortalidad que en aquellas donde también se incluyen a los pacientes que se

encuentra en régimen ambulatorio en el hospital (96, 140). El diseño de nuestro estudio es

superponible a este último.

3) Respecto a la aplicación del término historia natural al presente trabajo,

sería conflictivo, debido a que los enfermos que constituyen la  muestra están recogidos en

diferentes años y durante el seguimiento se fueron ampliando las posibilidades de medios

diagnósticos y terapéuticos. Por otro lado, pueden existir criterios de selección variables

entre las distintas instituciones y, por último, la heterogeneidad intrínseca a la enfermedad,

desde un punto de vista clínico, morfológico, fisiológico y genético (28, 29, 117, 125). Así

por ejemplo, en los primeros estudios sobre historia natural realizados en 1970 (141, 142)

sólo se incluían los pacientes con  M.H. obstructiva, con lo que se presentaban cifras de

mortalidad anual más altas que en los realizados en 1980, donde ya se disponía del E.D.,

diagnosticándose formas no obstructivas, que no eran tan sintomáticas (91, 92, 93, 143).

Existe otro condicionamiento y es el pronóstico de la enfermedad, según

autores como Mc.Kenna (93), no es uniforme sino que depende de los distintos grupos de

edad. Dentro de la ambigüedad del término, es de reseñar como los diversos autores (26,

91, 92, 93, 96, 97, 110, 140, 142, 143)  admiten como el inicio de la historia natural de la

M.H. al momento en que es diagnosticada, olvidándose de los años cursados previamente a

la hora de publicar sus resultados.

Hemos incluido sólo a aquellos pacientes en los que previamente en el E.D.

se había encontrado hipertrofia ventricular izquierda, fuera o no obstructiva, estuvieran o

no en régimen ambulatorio y en los cuales, una vez evaluado su  historial clínico, se

excluyeran a todos los que se pudiera demostrar una causa de dicha hipertrofia ventricular.

Se admitieron pacientes de todos los grupos de edad.

4) Nuestro estudio es básicamente retrospectivo, si bien se incluyó un

pequeño subgrupo de enfermos, todos ellos ambulatorios, que formaban parte de los

estudiados  retrospectivamente, pero que se siguieron  de forma  prospectiva.
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En la literatura se refieren estudios realizados retrospectiva (92, 93, 96, 144, 145, 146, 147)

y prospectivamente (97, 148, 149, 150, 151), teniendo el nuestro la particularidad de

utilizar ambas formas.

5) A la hora de seleccionar los criterios diagnósticos para definir la M.H.

seguimos los admitidos en la literatura (29, 125, 151), así como para las medidas

consideradas normales  (119, 124). Respecto a los primeros hemos considerado los

siguientes:

* Hipertrofia septal asimétrica  y/o hipertrofia ventricular izquierda.

* Reducción de cavidad ventricular.

* SAM.

* Colapso mesosistólico aórtico.

* Otros: valoración función diastólica y sistólica, regurgitación mitral,

gradiente subvalvular en T.S.V.I., etc.

Respecto al primer punto, decir que se combinó siempre las medidas en

modo M junto con las imágenes en 2D a la hora de valorar correctamente la hipertrofia

ventricular. Hemos puesto un especial énfasis a la hora de medir el grosor del T.I.V,

exigiendo la existencia de engrosamiento de la pared libre ventricular también (hipertrofia

concéntrica de V.I.). Cuando ésta última era menor de 12 mm se exigía que la relación

T.I.V/  P.P.V.I. fuera mayor o igual a 1.5  (13, 29, 152).

Los criterios que hemos utilizado (17, 23, 28, 29, 119, 153) pensamos son

los idóneos para por un lado descartar otras etiologías probables y por otro aumentar al

máximo posible la especificidad diagnóstica.

6) Al cerrar la primera evaluación estaban en élla incluidos 117 enfermos a

los que habíamos diagnosticado de M.H. por cumplir los criterios ecocardiográficos antes

citados. Al revisar los datos aportados sobre este tema en la literatura, encontramos cifras

muy dispares en cuanto al número de enfermos incluidos en estos trabajos (96, 145, 146,

152). Por ésto, cuando comparamos nuestros resultados lo hicimos con series de enfermos
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que englobaran el mayor número posible, siempre y cuando cumplieran adecuadamente los

criterios de M.H. expuestos en el apartado anterior.
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B. CONSIDERACIONES SOBRE LOS HALLAZGOS OBJETIVADOS EN LA

PRIMERA EVALUACION.

1) Edad y sexo.

La edad media del total de nuestros pacientes fue de 50±15 años. Esta edad es

ligeramente superior a la observada por otros autores que incluyen población general y no

subgrupos de edad, pero dentro del límite superior medio de edad. Sasson (81) la situa en

torno a la tercera-quinta década y Spirito (150) entre la segunda y quinta.

Sin embargo cuando analizamos los resultados de estudios similares al nuestro, en

cuanto al número de pacientes, encontramos resultados más parecidos, con edad media en

torno a la cuarta década de la vida. (96, 145,  151, 154).

La incidencia por sexos fue del  68%  en los varones y del 32% las hembras, muy

parecida a la de los trabajos revisados (92, 96, 149, 150, 151, 154), donde siempre

predomina el sexo masculino sobre el femenino. Incluso este predominio se mantiene en el

subgrupo de pacientes añosos en los estudios que lo analizan de esta manera (152, 155), si

bien en alguno aislado existe un ligero predominio de las mujeres (156).

2) Antecedentes.

Aunque los antecedentes personales y familiares recogidos fueron exhaustivos nos

referiremos a aquellos que tienen alguna proyección sobre la enfermedad.

El 70% de nuestros pacientes eran normotensos, siendo el 30% restante

hipertensos, pero de grado ligero o moderado, ya que cuando se seleccionaron para el

estudio fueron excluidos aquellos con H.T.A severa, que pudiera causar H.V.I.

Nuestros resultados son similares a los de Lever  y cols. (155) que observan una

presencia de un 46% de H.T.A cuando los pacientes son añosos y de un 18% cuando son

jóvenes, pero ningún caso, por exclusión previa, con HTA severa. Esto coincide
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plenamente con nuestro análisis de la primera evaluación, donde de forma significativa

encontramos que a mayor edad existe mayor número de hipertensos, tanto ligeros como

moderados.

2-2. Antecedentes familiares de miocardiopatía hipertrófica.

Lo presentaban casi el 21% del total de pacientes, había 3 miembros de una misma

familia afectos, en concreto 2 mujeres y 1 varón. Este resultado es similar al 18% de

Botvinick (76).

1.3 Antecedentes familiares de muerte súbita.

Existían constatados en un 14% de pacientes de nuestra serie. Botvinick (76) los

encuentra en un 8% de los casos.

3) Síntomas.

Respecto a la distribución de los síntomas encontramos que un 30% de nuestros

pacientes presentaban disnea, porcentaje éste menor respecto de lo publicado por otros

autores. Así Torres Alvarez la encuentra en el 63% (157), Nishimura en el 90% (40) y

Braunwald  en el 70%  (158).

Un  44% de  los pacientes de nuestra serie tenían angor, siendo del 29% en el

trabajo publicado por De la Morena (154), 40% en Braunwald (158), 46% de Torres (107)

y 70% de Stewart (153). Cifras todas similares a la nuestra salvo la de Stewart,

aproximándonos más a las publicadas en el trabajo de Torres y en el de Braunwald.

Un 12% tenían síncope y un 16% mareos o presíncopes. Cifras parecidas a las

publicadas y revisadas por nosotros, 10% (76) y 10-15% (159). Otros tienen mayor

porcentaje de presentación, como Nishimura un  20%  (40)  o Torres un 29%  (107).

Un  20% tenían palpitaciones, porcentaje inferior a los revisados por nosotros, 37%

(154), 40%  (40) y 50% (107).
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El porcentaje de pacientes asintomáticos era de un  17%, próximo a lo publicado

por  otros de un  16.6%  (154).

Los distintos porcentajes de síntomas de nuestros enfermos coinciden con lo ya

publicado, a excepción de la disnea y en menor medida las palpitaciones. Respecto a la

disnea, que como ya vimos tuvo una presencia menor que lo publicado y revisado por

nosotros, decir que si establecemos la comparación con los estudios sobre población

ambulatoria con M.H. (96) muestran porcentajes (24%) superponibles a los nuestros. Es

posible que nuestros resultados más parecidos a éstos, se deban a que incluimos pacientes

en régimen ambulatorio y que por otro lado al no haber podido diferenciar el  grado

funcional en todos los pacientes con disnea, dado el carácter retrospectivo de la primera

evaluación, algunos pacientes en grado funcional bajo (I o II) no se hayan incluido en el

total de nuestra serie y realmente dicho porcentaje sea superior.

4) Signos.

En un 39% de nuestros pacientes la exploración física fue normal, no encontrando

por tanto ningún signo clínico.

Encontramos un  61% de soplos sistólicos en borde esternal izquierdo y un 26% de

soplos sistólicos en la punta irradiados a axila. Coincidimos con  Torres (107)  y Torrent

(160), que curiosamente los encuentran en un  61% y 26% respectivamente.

En 2 pacientes (1.7%) encontramos soplo diastólico debido a insuficiencia aórtica,

bien por lesión reumática asociada de la válvula aórtica o por distorsión de ésta por

hipertrofia del tabique. Torres (107) lo encuentra en un 9% de sus pacientes.

5) Electrocardiograma.

El E.C.G suele ser anormal entre un 85%  (159)  y un  96% de los casos (107). En

nuestra serie tan sólo fue normal en un  5%.

A todos los pacientes se les había realizado un E.C.G, siendo por tanto fiables las

alteraciones del E.C.G basal encontradas. No podemos sin embargo decir lo mismo de las
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alteraciones del ritmo cardíaco, ya que no a todos los pacientes se les realizó un estudio por

igual en este aspecto. Así, no todos fueron  monitorizados de forma contínua

electrocardiográficamente, bien en la Unidad de Coronarias o con sistema de

monitorización ambulatoria-Holter, siendo además analizados en momentos diferentes,

con medios distintos e incluso durante periodos de tiempo diferentes. Por tanto, nuestras

cifras de arritmias parten de este hecho y presumimos que están infravaloradas.

La mayoría de los pacientes estaban en ritmo sinusal, en lo que coincidimos con

otros autores  (80, 107, 154). (Tablas XLV y XLVI).
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NUESTRA

SERIE

BRAUNN

WALD

   (158)

LEVER

   (155)

WIGLE

    (26)

SASSON

    (81)

AVILES

    (125)

MORENA

    (154)

MARON

     (103)

CANDEL

       (107)

ECG Normal. 5%. 15%. 4%. - - 5%. 7%. - -

T.R.V. 29%. - - - - - - - 96%.

Preexcitación. 0%. - - - 5%. - - - -

H.V.I. 52%. - 73%. 61%. 50%. - - - 49%.

H.V.D. 1.7%. - 25%. - - - 4.1%. - -

A.I.  grande. 9.8%. - - - - - - - 31%.

T negativas

gigantes.

2.6%. - - - - - - - 10%.

I.M. anterior

antiguo.

8.5%. 35%. * 40%.

*

- - 60%. * 31%. * - 12%. *

I.M. inferior

antiguo.

16.2%. 35%. * 40%.

*

- 60%. * 31%. * - 12%. *

I.M. lateral

antiguo.

7.7%. 35%. * 40%.

*

- 60%. * 31%. * - 12%. *

Tabla XLV: Comparación de los hallazgos electrocardiográficos de nuestra serie con

los publicados por otros autores en la literatura (I).

* Cifra total.
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NUESTRA

SERIE

BRAUNN

WALD

   (158)

LEVER

   (155)

WIGLE

    (26)

SASSON

    (81)

AVILES

    (125)

MORENA

    (154)

MARON

     (103)

CANDEL

       (107)

Fibrilación

auricular.

11%. 10%. 15%. - - 10%. 7%. 10%. 10%.

Flutter

auricular.

6%. - - - 5%. - - - -

Enfermedad

nodo sinusal.

0%. - - - 2%. - - - -

HBPIHH. 2%. - - - - - - - -

No bloqueo

AV o rama.

89%. - - - - - - - -

Bloqueo AV

primero.

1%. - - - 2%. - - - -

BCRDHH. 7.7%. - 12%. - 8%. - - - 22%.

BCRIHH. 2.6% - 12%. - 8%. - - - 13.7%.

Mobitz I. 0%. - 0%. - - - - - 0%.

Mobitz II. 0.9%. - - - 2%. - - - -

Bloqueo AV

tercero.

0.9% - - - 1%. - - - 1%.

T.V. 1%. 25%. - 36%. - - - - -

Marcapasos

unicameral.

0.9%. - - - - - - - -

Marcapasos

bicameral.

0.9%. - - - - - - - -

Tabla XLVI: Comparación de los hallazgos electrocardiográficos de nuestra serie con

los publicados por otros autores en la literatura (II).
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Un 11% de los pacientes estaban en  F.A., lo cual se asemeja a lo publicado (28,

80, 107, 125, 155, 161). El 89% de los pacientes de Dollar (162) están en ritmo sinusal. Un

6% de ellos presentaron flutter auricular, porcentaje superior a los encontrados en la

bibliografía, de un 1.5% para este tipo de arritmia (161), máxime teniendo en cuenta que

en ese estudio a todos los pacientes se les hizo Holter, debiendo por tanto, según nuestras

cifras, esperar un porcentaje mayor.

El 52.1% de los E.C.G mostraban H.V.I, similar a lo publicado (26, 81, 155). Un

1.7% tenían H.V.D, no pudiendo comparar este hallazgo con lo publicado y revisado por

nosotros (26, 28, 81, 107, 125, 154, 158), pero claramente inferiores a las de otros autores

(155, 161, 163).

Encontramos crecimiento auricular izquierdo aislado, esto es, no en el contexto de

H.V.I en el 9.8% de los casos, lo cual contrasta con el 31.4% de Torres (107). También las

ondas T negativas gigantes las observamos en un número menor a lo por ellos publicado

(2.6% versus 9.6%).

El patrón de necrosis antigua o pseudoinfarto lo tenían un 32.4%, cifra coincidente

(154, 155, 158), inferior a la de Fernández Avilés (125) y

superior a la de Candel (29), ninguno de estos autores desglosa la localización

electrocardiográfica del patrón de necrosis. Braunwald (158), Louie (164) y Lemery (165)

encuentran presencia de ondas “q” en un 25%, 18% y 38% respectivamente. La cifra de

Lemery es la más cercana a la nuestra. Es precisamente este autor el que observa que la

presencia de éstas ondas es poco frecuente en los pacientes con hipertrofia del V.D. (165).

Coincidiendo con Savage (166), en nuestra serie las ondas “q” se localizan más

frecuentemente en la cara inferior y lateral que en la anterior.

Los trastornos de la conducción son raros (107)  y nuestra incidencia fue escasa

(Tabla XLVI). No tuvimos ningún caso de síndrome de preexcitación, ni enfermedad del

nodo sinusal, poco frecuentes también en la literatura (81, 107, 161).

Nuestro número de bloqueos de rama derecha  e izquierda son más cercanos a los

de Lever (155)  que a los de Candel (107) o Dollar (162), pero en cualquier caso inferior a

ambos.
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Por último, tuvimos un número de T.V. en la primera evaluación anecdótico, un

solo caso,  por lo menos que fuéramos capaces de constatar, cifra muy inferior a todo lo

publicado (26, 96, 158,  161), pero con la salvedad, ya comentada, de que todos estos

estudios monitorizaban a todos los pacientes, bien ingresados o bien ambulatoriamente,

incluso ambulatoriamente llegaban a periodos de tiempo de hasta 72 horas (26). También

existía heterogeneidad a la hora de incluir los distintos grupos de edad, así algunos incluían

jóvenes y mayores (155) y otros sólo mayores (147), lo cual explica los resultados tan

diversos entre los distintos autores.

6) Radiografía de tórax.

La mayoría de nuestros pacientes tenían una silueta cardíaca de tamaño normal o

ligeramente aumentada (70.1%), se encontró una cardiomegalia moderada en el 28.1% de

los casos y tan sólo 2 pacientes (1.8%) la tenían de forma importante (Tabla VII).

En un 51.3% se constató crecimiento radiológico del V.I. y en un 8% de la A.I. Tan

sólo en un 8% se observaron signos radiológicos de hipertensión venosa pulmonar. Estos

hallazgos radiológicos confirman la escasa ayuda de la radiografía de tórax en la M.H.,

porque no existe ningún patrón radiológico típico de la enfermedad y porque al ser la

H.V.I de tipo concéntrico mayormente, pocas veces existe una cardiomegalia importante.

Estos datos son similares a los aportados por otros autores en estudios parecidos al nuestro

(28, 80, 107).

Sin embargo cuando existe un aumento del tamaño de la silueta cardiaca o signos

radiológicos de insuficiencia cardiaca izquierda, cual es la hipertensión venosa pulmonar,

encontramos que nuestros pacientes tienen peor pronóstico, observando su presencia más

frecuente en el grupo de fallecidos de forma significativa.  (Figuras 11, 12 y 13).
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7) Ecocardiograma-doppler.

El estudio ecocardiográfico, fundamental pués se utilizó como criterio diagnóstico

y de inclusión en el presente trabajo, mostró los hallazgos propios de la enfermedad.

H.V.I. asimétrica o no, con un diámetro del T.I.V. de 17±4 mm. y de la P.P.V.I. de

14±3 mm. En un 32.6% de los casos el movimiento del T.I.V.  era hipoquinético,

existiendo una hiperquinesia de la P.P.V.I. tan sólo en un 4.2%. La  F.E. del V.I. estaba en

un 71±14 y el Ac.Fr. en un 39±10%. En relación con el grosor del T.I.V. y  la P.P.V.I.

coincidimos con otros autores (96, 145, 154). Siendo éstos ligeramente inferiores a los de

Klues (167)  (Grosor 22±5). En cuanto a diámetros y fracción de eyección nuestras

medidas son similares a las publicadas por Mc.Kenna (96)  y ligeramente superiores a las

de De La Morena (154)  (V.I.D. 4.06±0.73 y V.I.S. 2.4±0.67).

Se ha demostrado la existencia de falsos positivos de M.H. cuando existen formas

aisladas de hipertrofia del T.I.V (168, 169, 170), sobre todo si no se tiene en cuenta una

relación T.I.V/P.P.V.I adecuada, que es de 1.3 (12) o 1.5 (147) dependiendo del autor. Para

evitar estos falsos positivos excluimos a todos aquellos pacientes con hipertrofias aisladas

del T.I.V, si ésta no se acompañaba de hipertrofia en otros segmentos del V.I., comprobada

en el modo bidimensional (80, 81)  o si no se daba una relación de por lo menos 1.5 (13,

29, 147).

Aunque la cavidad ventricular puede estar dilatada, en la mayoría de los enfermos

es normal, o incluso reducida de diámetro, tanto en telesístole como en telediástole (80, 81,

171), así  ocurría en nuestros pacientes que tenían un V.I.S. medio de 27±7 mm. y un

S.A.M ("Systolic Anterior Motion") o movimiento sistólico anterior de la válvula

mitral fue encontrado en el 26.3% de los pacientes, el colapso mesosistólico de la válvula

aórtica en un 12.5%, mientras que existía con el doppler presencia de gradiente en el

T.S.V.I en un 10.8%. Esta discordancia entre los hallazgos de obstrucción dinámica al

T.S.V.I en el modo bidimensional y el gradiente con doppler se explica porque
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inicialmente no se disponía de éste, sino sólo del modo M y el 2D. Nuestras cifras de

obstrucción dinámica del T.S.V.I. son inferiores a las de Lever (155), que son de 71% en

mayores o iguales de 65 años y 86% en menores de 40 años, también inferiores en relación

con las de De La Morena (161) (33,11%), o a las de Wigle (26) o Sasson (81). Respecto a

la cifra de S.A.M vemos que es similar a la de Klues (167) que oscila entre  el 25-38% de

los pacientes, dependiendo de la afectación de uno o más segmentos y similar a la de

Hecht (145)  de un 29%.

Un 2% de nuestros pacientes tenían prolapso valvular mitral, coincidente con el

S.A.M., cifra idéntica a la de Panza (172), aunque su serie es algo más extensa que la

nuestra. En general, el porcentaje de prolapso valvular mitral en la M.H. es bajo, en torno

al 3% (173).

Había hipertrofia del V.D., en el 2.6% de nuestros pacientes, un poco inferior a las

cifras de De La Morena (161), que son de un 4.1%, y notablemente inferiores de las de

Mc.Kenna de un  44% (163), y a las de Lever que son un 25% en mayores o iguales de 65

años y del 72% en menores de 40 años (155), si bien es cierto que en los estudios de estos

dos autores (155, 163) se diseñaron protocolos más exhaustivos para medir la hipertrofia

del V.D.

El gradiente medio encontrado en el T.S.V.D. en nuestra serie fue de 1.2 mmHg, de

hecho no encontramos formas obstructivas en dicho tracto derecho. Maron (2) sólo

encuentra 5 pacientes en su serie con esta forma de afección, lo cual da una idea de lo bajo

de su frecuencia, siendo aún más rara cuando se trata de M.H. con afectación exclusiva del

V.D. (27).

Se encontró insuficiencia mitral, de cualquier grado, en el 16.6% de todos los

pacientes. Cifra inferior a la de De La Morena que la llega a encontrar hasta en un 61.1 %

de sus pacientes (161). Ninguno de nuestros pacientes con insuficiencia mitral tenían

formas de presentación aguda, Zhu (174) publica 5 casos por rotura de cuerdas tendinosas,

donde la ecocardiografía transesofágica jugó un papel fundamental en el diagnóstico.

Observamos calcificación del anillo de la válvula mitral en  el  2.1% de los

pacientes de nuestra serie. En un estudio necrópsico Motamed y Roberts (175) encontraron



Discusión.

151

calcificación del anillo en el 30% de los pacientes, siendo todos mayores de 40 años de

edad. Lever observa en el 54% de los mayores de 65 años y en ningún caso en los menores

de 40, la presencia de dicha calcificación (155). Lewis (147) destaca el papel de ésta en la

génesis del gradiente en el T.S.V.I., con mayor presencia en añosos y mujeres. Dado el

escaso número de pacientes con calcificación del anillo mitral en nuestra serie (3

pacientes), no podemos sacar conclusiones sobre este particular, aunque curiosamente

coinciden en ellos las tres circunstancias descritas (147), gradiente, edad avanzada y sexo

femenino.

8) Cateterismo intracardiaco.

De los 117 pacientes que forman nuestra serie al 48.7% (57 pacientes) se les realizó

cateterismo intracardiaco.

Los hallazgos clínicos y de pruebas complementarias de este subgrupo a los que se

les realizó cateterismo intracardiaco no muestran diferencias significativas respecto a los

de aquellos pacientes a los que no se les hizo, siendo por tanto homogéneos ambos

subgrupos.

En el 5% de los casos (125) encuentran un gradiente mesoventricular. Nosotros

encontramos esta forma mesoventricular en un porcentaje superior, un 9%.

En nuestra serie se aprecia un aumento llamativo de la presión diastólica del V.I.

(15±7), al igual que en la de otros autores (6, 19, 107, 120, 125, 149), siendo éste el dato

hemodinámico más llamativo y constante de las M.H.

La insuficiencia mitral de mayor o menor grado es un hallazgo del 70-95% de los

casos de M.H. obstructiva (6, 107, 176), nosotros la encontramos en un 42%, pero

considerando tanto las formas que muestran dicha obstrucción, como las no obstructivas.

Cuando analizamos estadísticamente si había relación entre la presencia de insuficiencia

mitral y la obstrucción al T.S.V.I. encontramos que no existía, tanto de forma global, como
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particularizando según el grado de severidad de dicha insuficiencia mitral, ya fuera

mediante E.D. o mediante ventriculografía izquierda.

La F.E. del V.I. en nuestra serie es cercana al 75%, mediante hemodinámica, lo

cuál coincide con lo publicado por Siegel (177).

El hallazgo de enfermedad arterial coronaria llega en algunas series al 20% (176),

incluso 25% (153, 178), cifra que coincide con lo apreciado en nuestra serie, en que llega

justamente al 20%. Sin embargo lo más común es la presencia de sintomatología anginosa

con arterias coronarias de curso epicárdico normales angiográficamente, aunque con

alteraciones en la reserva de flujo coronario (179).

9) Tratamiento.

Respecto al tratamiento médico farmacológico predominaba el uso de

betabloqueantes, seguido de la amiodarona y a continuación el verapamil. Este último tiene

descrito en la literatura diversos mecanismos por los que mejora al paciente con M.H.,

como por ejemplo la disminución de la isquemia silente (180), la mejora de la disfunción

diastólica (134), la asincronía regional del V.I. (181), etc. No encontramos ningún paciente

en el que se asociara el uso de verapamil con un betabloqueante, como sugiere Dimitrow

(182), ni con el uso aislado de disopiramida (183, 184).

Nuestro número de pacientes con tratamiento quirúrgico era de tres, dos con

sustitución valvular mitral y uno con miotomía-miectomía, por lo que no podemos

establecer comparaciones con otras series. Diversos autores han demostrado el beneficio

sintomático y hemodinámico que ofrece la miotomía-miectomía (133, 185) y el

reemplazamiento valvular mitral (135, 136) en los pacientes con M.H. que están

severamente sintomáticos, con elevación significativa del gradiente de presión en el

T.S.V.I. y disfunción valvular mitral severa, en los que falla el tratamiento médico.

De nuestros pacientes operados ninguno tenía cardiopatía coronaria que fuera

revascularizada quirúrgicamente. Fritzsche (186) ha asociado pontaje aortocoronario al

25% de sus pacientes tratados quirúrgicamente por su M.H. Siegman (187) describe una

mortalidad del 18% para este tipo de pacientes con M.H. y cardiopatía coronaria. El 80%

de los pacientes fallecidos en la serie de Cohn (102) presentan esta combinación.
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Existe una modalidad de tratamiento de la M.H. que estaría a caballo entre el

tratamiento médico y el quirúrgico, que es el tratamiento mediante marcapasos artificiales.

En las últimas décadas Hassestein (126)  y Duport (127) demostraron que la estimulación

secuencial aurículo-ventricular o la estimulación unicameral del V.D. eran capaces de

disminuir el gradiente subaórtico y mejorar los síntomas en la M.H. obstructiva, incluso en

pacientes sin obstrucción al T.S.V.I. (128), aunque esto último se pone en entredicho en la

actualidad (188). A partir de 1991 se van concretando los resultados inicialmente

obtenidos con la estimulación aurículo-ventricular en pacientes con formas obstructivas, en

los trabajos de Mc.Donald (189), Fananapazir (129), Jeanrenaud (104) y Tascón (190). En

nuestra serie y en el momento de cierre en la recogida de datos teníamos once pacientes

portadores de marcapasos artificiales, 6 unicamerales y 5 bicamerales, ninguno de ellos

indicado con la idea antes citada sino exclusivamente como tratamiento de bradiarritmias

sintomáticas.

En 1995 Sigwart (105) describe otra modalidad más a añadir al arsenal terapéutico

actual de esta enfermedad, la llamada ablación no quirúrgica del septo hipertrófico, con

éxito inicial a la hora de disminuir la obstrucción del T.S.V.I. En la actualidad Seggewiss

(106) ha presentado los resultados agudos y seguimiento de tres meses de este

procedimiento.

Ningún paciente de nuestra serie era portador de un desfibrilador implantable.

Estudios recientes (130) sugieren que estos dispositivos no benefician tanto a estos

pacientes como a los que padecen otros tipos de cardiopatías estructurales o arritmias

ventriculares idiopáticas graves, al ser la etiología del síncope y la M.S. en la M.H.

múltiple y no centrada exclusivamente en las arritmias ventriculares. No obstante aún los

periodos de seguimiento son cortos.
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C. CONSIDERACIONES SOBRE SUPERVIVENCIA Y MORTALIDAD DE LA

SERIE.

1. Supervivencia.

En nuestra serie al realizar la primera evaluación encontramos una supervivencia

del  85%, siendo superior a la de Romeo (92) y ligeramente inferior a la de Fay (151) y

Frank (191) (Tabla XLVII).  La supervivencia global de  nuestra serie fue del  94%, 89% y

85%, a los 2.5, 7.5 y 10 años respectivamente (Figura 23). Comparando otros autores

observamos cifras de supervivencia peores a la nuestra, es el caso de Fay (151),  que tiene

un  95% en el primer año y 76% a los 5 años. Y mejores, en el grupo de Cecchi (97), del

97% a los 5 años y 92% a los 15 años (Tabla XLVII).

No obstante al comparar los resultados de los distintos autores con los nuestros

observamos como varían de forma notable, lo cual se explica por la heterogeneidad de las

series comparadas. Así por ejemplo encontramos como el número de pacientes de cada

estudio oscila entre los 29 de Nienaber (148) y los 254 de Mc.Kenna (93), estando el

nuestro en una posición intermedia con 117.  También en este mismo  sentido vemos como

la mortalidad varía entre el 6%  (97) y el 23%  (92, 93), presentando nuestra serie un valor

intermedio de un 15%, aquí nuevamente apreciamos como los distintos autores estudian

poblaciones muy diferentes, siendo más jóvenes los de mayor mortalidad (92, 93), con una

media de edad de 34 y 37 años respectivamente y un poco mayores los de mortalidad

menor (97, 146), 41 y 47 respectivamente. Abundando en lo anterior hay estudios que de

entrada se ciñen a población añosa (151), aunque la generalidad incluye todos los grupos

de edad, con medias entre los 34 (92) y los 47 (146), nuestra serie, con una edad media de

50±15,  está ligeramente por encima de éstos pero muy alejada del grupo añoso. Otros

muestran diseños con carácter prospectivo (146) y el resto, al igual que el nuestro, son de

carácter retrospectivo (92, 93, 97, 151).

Spirito et al (96) apuntan que la mayoría de los trabajos resaltan el pronóstico

adverso de la M.H. y que ésto se debe al incluir pacientes jóvenes severamente

sintomáticos, provenientes de instituciones de atención terciaria. Como ya hemos indicado

previamente, en  nuestra serie la media de edad fue de 50 años, siendo mayores de esta
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edad un 53% del total de pacientes, lo cuál se explica al haber incluido no sólo pacientes

hospitalizados, sino en régimen ambulatorio.

TOTAL

ENFERMOS.

SUPERVI-

VIENTES.

MUER-

TOS.

MUERTE
SUBITA.

MUERTOS

POR I.C.C.

MEDIA DE

EDAD.

NUESTRA

SERIE.

117. 85%. 15%. 5%. 8.5%. 50±±15.

FANANAPAZIR.

        (149)

230. - - 13%. - 39±±16.

NIENABER.

        (148)

29. - 0. 0. - 44±±12.

FAY.

        (144)

- 95-76%. 36%. - - 71±±5.

WIGLE.

        (26)

- - 3-4%. - - -

SASSON.

        (81)

100. - 4%. - - -

FRANK.

        (191)

126. 92%. 8%. - - -

ROMEO.

        (92)

125. 77%. 23%. 18%. 5%. 34±±7.

KOFFLARD.

        (146)

113. 89%. 11%. 8%. 3%. 47±±18.

HECHT.

        (145)

31. - 13%. 13%. 0%. 42±±5.

CECCHI.

        (97)

202. 97%. 6%. 1%. 5%. 41±±17.

McKENNA.

        (93)

254. - 23%. 12.5%. 12.3%. 37.

FRANK Y

BRAUNWALD.

       (191)

126. - 8%. - - -

Tabla XLVII: Comparación de los distintos porcentajes de supervivencia y mortalidad

de nuestra serie con los publicados por otros autores en la literatura.
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En este sentido las cifras de Romeo (92) y Mc.Kenna  (93), que tienen la supervivencia

más baja de los trabajos por nosotros revisados (77%), son también las que muestran la

edad media más baja 34 y 37 años, de un total de 125 y 254 pacientes respectivamente,

todos de régimen hospitalario (Tabla XLVII).

Otros autores, como Kofflard (146) o Cecchi (97) presentan cifras con un mejor

pronóstico de la enfermedad, achacable a la inclusión no sólo de los pacientes

sintomáticos, sino de los asintomáticos, lo cual también ocurre en nuestra serie.

En nuestro grupo de pacientes sólo hubo una miectomía y en la fecha en que se

recogieron los datos no se utilizaba la estimulación secuencial mediante marcapasos

bicameral, no influyendo negativamente en la mortalidad, por lo que de haber dispuesto de

estas modalidades terapéuticas, quizás ésta aún pudiera haber sido menor del 15%

registrado.

Ninguno de los parámetros hemodinámicos estudiados por Fananapazir (149)

estuvo relacionado significativamente con el pronóstico, con ninguno de los eventos

cardiacos mayores: M.S., paro cardiaco o síncope. Sin embargo en nuestra serie, al igual

que en la de Pelliccia (192), y de forma significativa estadísticamente hablando,

comprobamos la relación entre la muerte y las siguientes variables hemodinámicas y

angiográficas: presión ventricular izquierda diastólica elevada, índice cardiaco disminuido,

presión media de aurícula derecha aumentada, fracción de eyección mediante angiografía

disminuida, presión de arteria pulmonar en sístole elevada, presión del ventrículo derecho

en sístole elevada, ventriculograma izquierdo forma segmentaria mesoventricular,

insuficiencia mitral en general e insuficiencia mitral severa en particular  mediante

angiografía  (Tabla XX). Tampoco encontramos un mejor pronóstico en las formas de

M.H. no obstructivas respecto de las obstructivas, como le ocurre a Aaron (193).
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2.- Causas de mortalidad.

2.1) Muerte súbita.

Aunque se ha pensado que el mecanismo usual de la  M.S. o el síncope en la M.H.

son las arritmias ventriculares (116), se han descrito otros, como la obstrucción completa

del T.S.V.I., asistolia, bloqueos A-V, arritmias supraventriculares con o sin vías accesorias,

infarto de miocardio (116), vasodilatación periférica inapropiada debida al ejercicio (26,

194), actividad autonómica anormal (195) o isquemia miocárdica (196).

De los 17 pacientes fallecidos en nuestra serie 5 lo hicieron súbitamente, 29.4% del

total de fallecidos y 4.2% del total de pacientes. Estas cifras son ligeramente inferiores a lo

publicado por Romeo (92) y Fananapazir (149). Romeo en su serie de 125 pacientes

presentó una mortalidad total del 23%  y de éstos, un 18% lo hicieron de forma súbita.

(Tabla XLVII). Sin embargo, más parecida con la de nuestro grupo fue la de Kofflard

(146) que con 113  pacientes presentó una mortalidad global del 11% y de éstos un 8%  lo

hicieron súbitamente. Teniendo una mortalidad anual en relación con la M.S. del  1%.

Algunos autores  (26, 154, 197, 198) han descrito unos factores de riesgo para

M.S., como son edad joven, historia de síncope, de disnea importante, historia familiar de

M.H. y de M.S. y existencia de T.V. asintomática en el Holter. Con esa idea nosotros

estudiamos posibles asociaciones entre la muerte súbita y todas las variables de la primera

evaluación (Tablas XXIX, XXX y XXXI), no encontrando ninguna relación

estadísticamente significativa en nuestros pacientes.

En nuestra serie la M.S. no es el mecanismo más frecuente de la muerte como les

ocurre a otros autores (199, 200), sino la I.C. Sin embargo pudimos comprobar como la

media de edad es menor en el subgrupo de pacientes que fallecieron súbitamente (

 respecto a los que lo hicieron en insuficiencia cardiaca (60±13 años), si bien esta

diferencia no es significativa estadísticamente hablando, si que muestra una clara tendencia

a la M.S. en edades más jóvenes en nuestros pacientes, similar a lo publicado por otros

autores (191, 199, 200).  El hecho de estar asintomático o no, no condicionaba la aparición
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de M.S. en nuestra serie, no siendo significativa estadísticamente hablando la diferencia.

En definitiva no encontramos ningún marcador clínico, electrocardiográfico o

hemodinámico asociado a la M.S., como tampoco lo obtienen la mayoría de los autores

(191, 201, 202). Sin embargo estudios realizados por Maron  (201, 203) intentando

correlacionar diversas variables en relación con la M.S. demostraron relación directa entre

el engrosamiento del T.I.V. y ésta, lo cual coincide con lo observado por nosotros en

ecocardiograma M-2D (Tabla XXX), aunque sin significación estadística.

Respecto a las arritmias ventriculares decir que tal vez sean la posibilidad más

frecuente de M.S. en la M.H. (107). También en la monitorización ambulatoria tipo Holter

se han evidenciado bradi y taquiarritmias en los pacientes con M.H. (199, 204, 205, 206).

Nosotros no hemos encontrado esta correlación, pero es verdad que las limitaciones de

nuestro estudio ya reseñadas en el campo de la objetivación de las arritmias, no nos

permite establecer  ningún tipo de conclusión. Aquí está la salvedad de los P.T. y la M.S.,

en la segunda y tercera evaluación, que si bien nos impide establecer  una correlación

directa entre arritmias ventriculares y M.S., si lo hace de forma indirecta, habida cuenta de

la relación entre P.T. y arritmias ventriculares por  nosotros encontrada.

2.2) Progresión de la insuficiencia cardiaca.

En la M.H. del anciano (>65 años) la causa más frecuente de muerte es la I.C. y no

la súbita, como en la población más joven (116). En nuestra serie también los pacientes

que fallecían por I.C. (60±13 años) eran mayores que los que lo hacían súbitamente (50±20

años), aunque la diferencia no era significativa (Tabla XXIX).

Como ya vimos (Tabla XLVII) Cecchi  (97) en su serie de pacientes afectos de

M.H. encuentra  13 que fallecen (6%), 11 lo hicieron por I.C. y 2 por M.S. En nuestra serie

la mortalidad fue mayor (15%), siendo más frecuente, al igual que en este estudio, la

mortalidad por I.C. (10 pacientes) que por M.S. (5 pacientes) (p=0.021).
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Cuando nos fijamos en la distribución de variables según el mecanismo de la

muerte (I.C. versus M.S.) no hay diferencia significativa entre ninguna de las variables

estudiadas (Tablas XXIX, XXX, XXXI), salvo en una ligera tendencia a la significación

(p=0.1) en el aumento de la presión del V.D. y de la  A.P. en sístole en los fallecidos por

I.C.

Los pacientes con M.H. pueden desarrollar un deterioro progresivo de su estado

entrando en I.C., generalmente cuando la enfermedad lleva manifestándose durante años

(93, 203, 207, 208). Un 30.8% de nuestros pacientes presentaban síntomas en el momento

de la primera evaluación. Un 17% más como complicación evolutiva en esta primera

evaluación. En la segunda un 37.5% estaban en I.C. y un 54.8% lo estaban en la tercera,

coincidiendo por  tanto en el carácter progresivo de la I.C. cuanto más años lleva de

evolución la  M.H. Abundando en este particular, se comprueba como al considerar la I.C.

como complicación evolutiva dentro del subgrupo ambulatorio de nuestra serie, existe un

6.3%  de pacientes en la primera evaluación y en  62.5% en la segunda.

A este respecto, se observa también en las curvas de supervivencia una mayor

mortalidad en el tiempo en el grupo con I.C. (Figura  7). Asimismo todas aquellas curvas

de supervivencia de las variables relacionadas directamente con la I.C. muestran mayor

mortalidad, cuales son la existencia de cardiomegalia (Figura 11), crecimiento del V.I.

(Figura 12) e hipertensión venosa pulmonar en la radiología simple de tórax (Figura 13),

así como el uso de diuréticos en el paciente en I.C. (Figura  19). Corroborando el peor

pronóstico del paciente en I.C. hemos demostrado en el análisis univariado de la

supervivencia de nuestra serie, que el grupo que tenía I.C. como complicación evolutiva

tenía una mortalidad superior que el que no la tenía (p=0.001).

Algunos autores  (26, 27, 125, 151, 209, 210)  creen que la causa más común de

I.C. progresiva en la M.H. es la F.A. y ésta puede ocurrir con y sin deterioro de la función

ventricular izquierda. Otros (106, 211, 212), por el contrario,  piensan que la aparición de

F.A. no condiciona un peor pronóstico de la enfermedad, sino que éste se debería más a las

condiciones hemodinámicas adversas, como la obstrucción en el T.S.V.I. y la insuficiencia

mitral, que en definitiva van a depender de la existencia de más o menos hipertrofia, que es

la que en última instancia marca el pronóstico de la enfermedad,
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siendo la F.A. más consecuencia que causa de dicho deterioro. En nuestra serie apreciamos

la importancia de la F.A., como ya hemos citado previamente en relación con la

supervivencia, pero también con la I.C. Así comprobamos en la primera evaluación, como

el paciente que estaba en F.A. presentaba de forma significativa I.C. (p=0.01) y como el

paciente que estando en ritmo sinusal presentaba evolutivamente F.A. acababa en I.C.

también (p=0.009).

Al establecer comparación entre los fallecidos por I.C. (23%) y M.S. (12%) en

relación con la presencia de F.A. no encontramos diferencia estadísticamente significativa

(Tabla XXIX).

La dilatación del V.I. en la M.H. es rara pero ocurre (131, 132). Cuando se produce

esta dilatación del V.I. e I.C., generalmente se asocia a F.A. (131, 213, 214). Esto coincide

con lo apreciado en nuestros pacientes, donde el subgrupo con I.C. por  evolución a una

forma de miocardiopatía dilatada  mostraba, aparte de la susodicha dilatación ventricular

izquierda, presencia de  F.A. Cuando analizamos el subgrupo de pacientes con fracción de

eyección del V.I. deprimida (< 50%), apreciábamos un aumento significativo del diámetro

sistólico del V.I. (p=0.004) y del diastólico, aunque este último no era significativo

estadísticamente, coincidiendo con lo antes dicho (Tabla XXIV).

 Si eran por contra variables que mostraban dicha diferencia estadística el aumento

de tamaño de la A.I. (p=0.0005), la existencia de hipoquinesia global del V.I. (p=0.049) y

la insuficiencia mitral moderada (p=0.05) en el E.D., así como el aumento de la presión

sistólica del V.D. y la presencia de insuficiencia mitral en general y moderada o severa en

particular en el ventriculograma izquierdo durante el cateterismo intracardiaco (p< 0.05)

(Tabla XXI).

Respecto a los parámetros hemodinámicos del  paciente afecto de M.H. y en I.C.

Romeo (92) encuentra que por I.C. fallecieron 4 pacientes (5%) sin gradiente de presión en

el T.S.V.I. y 2 pacientes (4%) con gradiente de presión, además que los pacientes que

murieron en I.C. tenían F.E. más baja, aumento de presión media de la A.P.,  aumento de

la presión telediastólica del V.I. e insuficiencia mitral severa. Nosotros en nuestra serie

tenemos hallazgos similares, observando como variables hemodinámicas con significado

estadístico la presencia de una presión sistólica de la A.P. aumentada (p=0.045), como
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expresión de la repercusión que sobre el lado derecho del corazón tiene la presencia de I.C.

izquierda, así como la existencia de insuficiencia mitral moderada o severa en el

ventriculograma izquierdo. No encontramos tampoco significativa  la presencia o no de

gradiente en el T.S.V.I. (Tabla XXI).
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D. CONSIDERACIONES SOBRE EL SEGUIMIENTO.

1. - Análisis entre la primera, segunda y tercera evaluación. Complicaciones

evolutivas y tratamientos usados.

2. – Análisis de la señal promediada en la segunda y tercera evaluación, en

relación con el resto de variables. Subgrupo de pacientes ambulatorios.

1.- Análisis entre la primera, segunda y tercera evaluación. Complicaciones

evolutivas y tratamientos usados.

Como ya indicamos no es posible establecer una comparación en estos tres

momentos del subgrupo de pacientes ambulatorios, puesto que un análisis estadístico de

evaluaciones realizadas en momentos diferentes y en periodos de seguimiento distinto

no serían extrapolables al grupo general. Hay que tener en cuenta que las diferencias

que existen entre los pacientes revisados retrospectivamente (n=117) y los del subgrupo

ambulatorio (n=33) se deben probablemente no sólo al  intervalo de tiempo transcurrido

entre las dos evaluaciones, algo menos de tres años, sino a la disponibilidad de

colaboración que encontramos entre los pacientes. Sin embargo, con idea de  conocer de

forma global la evolución de este subgrupo, si mostramos a continuación algunos de los

hallazgos observados.

Respecto de los síntomas clínicos (Tabla XXXIII) observamos como en general

los pacientes están  más sintomáticos al final que al principio de la evaluación. Destaca

que a medida que pasa el tiempo es más frecuente que el paciente esté en I.C.,

coincidiendo con lo revisado por nosotros en la literatura (93, 203, 207, 208), como

también con más frecuencia presentan palpitaciones, que pudieran ser expresión de la

percepción subjetiva de arritmias. Sin embargo, notamos que con el avance del tiempo

los dolores torácicos-angina, el síncope y el mareo disminuyen su presencia.

En los signos clínicos (Tabla XXXIV) destaca como el soplo grado III de

obstrucción del T.S.V.I. es, conforme avanza la evaluación, menos frecuente y por

contra el de grado II cada vez más frecuente, lo cual no confiere un significado
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pronóstico según lo publicado en la literatura (93)  y  lo por  nosotros apreciado (Tabla

XIX) dado el carácter dinámico de la obstrucción del T.S.V.I. En general, observamos

como los signos clínicos, salvo el citado soplo, no varían.

En relación con el E.C.G. (Tabla XXXV) comprobamos una disminución de los

pacientes en F.A. con el paso del tiempo, así como del flutter auricular, lo cual se

explicaría al  observar como aumenta el uso de antiarrítmicos con el paso del tiempo,

sobre todo la amiodarona (Tabla XXXIX).

Objetivamos como en los hallazgos ecocardiográficos en modo M (Tabla

XXXVI) no existe variación en las medidas. En el modo 2D (Tabla XXXVII y

XXXVIII) aumentan los pacientes con movimiento hiperquinético del T.I.V. y los que

tienen una contractilidad del V.I. hipoquinética, disminuyendo por contra los que tienen

S.A.M.,  si bien consideramos todas estas variaciones hasta cierto punto anecdóticas

dado el escaso número de pacientes que se comparan.

Complicaciones evolutivas y tratamientos usados.

Cuando nos fijamos en los tratamientos farmacológicos utilizados (Tabla

XXXIX) es curioso que no existe, a pesar del patrón evolutivo, prácticamente diferencia

en el tratamiento instaurado desde un principio, salvo dos contadas excepciones, que

son por un lado la disminución del uso de los betabloqueantes y por otro, el aumento en

el uso de la amiodarona. Pensamos que el menor uso de los primeros se justificaría,

como ya vimos, por el descenso de los dolores torácicos-angor  (Tabla XXXIII), puesto

que la otra indicación, que sería el aumento de los síntomas de I.C. no nos lo explicaría.

Respecto a la mayor utilización de la amiodarona ya indicamos que conforme avanza el

tiempo disminuyen las arritmias supraventriculares por la utilización creciente de ella.

Al analizar las complicaciones que surgen en la evolución  (Tabla XL)

encontramos una aumento notable de los pacientes en I.C. y otro más ligero de la

aparición de F.A., pero en la segunda evaluación, puesto que al llegar a la tercera los

pacientes están en ritmo sinusal. Entendemos aquí que se trata de F.A. como

complicación en un paciente que previamente sabemos está en ritmo sinusal.
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I.C. ENDOC.

INFECCIOSA.

F.A. OTRAS

T.S.V.P.

MIOC.

DILATADA.

TRASPLAN.

CARDIACO.

A.C.V.

NUESTRA

SERIE.
17%. - 12%. 4%. 3%. 1%. -

FANANAPAZIR.

        (149)
- - - - - - -

NIENABER.

        (148)
- - - - - - -

FAY.

        (144)
18%. - - - - - -

DE LA

CALZADA.

        (159)

- - - 10%. - - -

WIGLE.

        (26)
- 0.5%. - - - - -

SASSON.

        (81)
- - - - 2%. 2%.

FRANK.

        (191)
- 4%. 8%. - - - -

ROMEO.

        (92)
21%. - 6%. - - - -

CECCHI.

        (97)
- - 28%. - - - -

McKENNA.

        (93)
- 3%. - - - - 2%.

Tabla XLVIII: Comparación de los distintos porcentajes de complicaciones  de

nuestra serie en relación con los publicados  por otros autores en la literatura.

Si tenemos en cuenta la presencia de F.A. en el E.C.G. de superficie en los tres

momentos evolutivos (Tabla XXXV), en cierta forma podríamos considerar a las

apariciones “de novo” de F.A. en las revisiones sucesivas como “complicación”. Si así

lo hacemos, corroboramos lo antes dicho, pués pasamos de un 9.4% de su presencia al

principio, a un 3.2% al final, sin perder de vista que estamos ante un grupo ambulatorio,

que por  tanto tiene un mejor pronóstico. Sin embargo, cambian las cosas cuando
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hacemos el análisis del grupo retrospectivo, donde recordemos existen pacientes

hospitalarios, aparte de los ambulatorios. Aquí la presencia de F.A. es mayor en el

análisis inicial (11%) de los pacientes, presentándola como complicación un 12%, esto

daría un total de un 23%, cifra ésta mucho más importante.

En otro estudio (97) la F.A. fue bastante común (28%), similar el porcentaje al

nuestro  (23%) (Tabla XLVIII) y con un rasgo clínico desfavorable, con muerte en 9 de

57 pacientes (Tabla XLVII).Y similar  también fue que del  28% que tenían F.A., el

11% lo tenía en la evaluación inicial  y el  17%  restantes durante el seguimiento.  En

este estudio, al igual que en el nuestro, la muerte ocurría más frecuentemente en

asociación con I.C., demostrándose además que habían dos predictores independientes de

F.A., que fueron el aumento de diámetro de la A.I. y la edad avanzada (> de 45 años).

También nosotros en nuestros pacientes encontramos una diferencia

significativa (p=0.003) en cuanto a la supervivencia, de manera que viven menos el

subgrupo con F.A. Cuando analizamos la supervivencia en el tiempo vemos como se

separan las curvas de los fallecidos con respecto a los supervivientes cuando están o no

en F.A., siendo significativa dicha diferencia. Al igual que nosotros otros autores (26,

81, 210)  consideran que su presencia ensombrece el pronóstico de la enfermedad.

Por el contrario, Robinson  (211) encuentra que aunque la entrada en F.A.

provoca deterioro hemodinámico inicial en el 54% de los casos, posteriormente un 93%

recuperan su estado sintomático previo, bien sea por reversión a ritmo sinusal o por

control de la frecuencia ventricular. Si bien observan una supervivencia a los 5 años

similar entre los pacientes con y sin F.A., en los primeros hay un 20% de accidentes

embólicos frente al 0% de los que están en ritmo sinusal. Nosotros en nuestra serie sólo

tenemos 3 pacientes con embolismos constatados, un número muy pequeño para

establecer consideraciones respecto del mayor riesgo embolígeno de la arritmia, pero a

título de curiosidad decir que estos tres pacientes estaban en ritmo sinusal en la primera

evaluación y que los tres realizaron embolismos periféricos como complicación,

constatándose en dos de ellos entrada en F.A., mientras que el otro persistía en ritmo

sinusal.
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En esta línea en contra del peor pronóstico en el paciente con F.A. Mc Kenna

(93)  en una revisión retrospectiva sobre 254 pacientes  no encuentra diferencia respecto

a la supervivencia en los pacientes con y sin F.A., aunque sin embargo hay un 11% de

muertos con F.A., frente a  4% de vivos con F.A. Al igual que en el trabajo de Mc

Kenna, De La Morena (154) demuestra que el inicio de la F.A. en la M.H. no está

uniformemente asociado con deterioro severo clínico-hemodinámico que marque un

peor pronóstico respecto del paciente en ritmo sinusal. Esto se intenta explicar en estos

estudios porque los pacientes son más representativos de los distintos subgrupos

hemodinámicos de las M.H. (sólo la mitad tenían obstrucción en reposo y sólo un  35%

insuficiencia mitral moderada-severa), sin embargo estudios previos sólo comparaban

pacientes con obstrucción en reposo y 63% de insuficiencia mitral significativa, lo cuál

se correlaciona con hipertrofia ventricular más extensa y esto con más disfunción

diastólica, siendo en estos casos la F.A. más expresión de un deterioro hemodinámico

que un fenómeno eléctrico en si. Sin embargo si esto fuera así, sería de esperar en

nuestra serie que la F.A. no marcara un peor pronóstico, pués los porcentajes de

pacientes con obstrucción en el T.S.V.I. basal o provocada e insuficiencia mitral

significativa son más bajos que los de De La Morena, 31% y 17% respectivamente. Una

explicación adicional para justificar esta menor  mortalidad en ese estudio es el uso de

amiodarona en el  tratamiento de la F.A., probablemente en relación con la reducción de

la frecuencia de M.S. en pacientes con M.H. con el uso de ella.

Las taquicardias auriculares paroxísticas las encontramos en un 4% de nuestra

serie, no correspondiendo ninguna de ellas a síndrome de preexcitación, de hecho no se

presentó dicho síndrome en ninguno de nuestros pacientes. Fananapazir (215)

encuentran un 10% de taquicardias auriculares y un  5% de vías accesorias. Mc Kenna

(93) encuentra un 2% de pacientes con síndrome de Woff-Parkinson-White y M.H.

Un 2% de los casos de nuestra serie tenían T.V., correspondiendo a 2 pacientes

con T.V.M.N.S que fueron registradas en la monitorización en la unidad coronaria. Esta

cifra es muy baja comparada con las de otros (198, 216) de hasta un 25%, lo cual es

achacable a que  no se realizó  monitorización electrocardiográfica en la unidad

coronaria en todos los pacientes, así como tampoco el uso del Holter, tan sólo en un 5%

de los casos, y a que por otro lado no existió un seguimiento contínuo en el tiempo, todo

lo cual como ya hemos antes indicado, limita el estudio y las conclusiones relativas a las
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arritmias ventriculares. Las arritmias ventriculares serias son comunes en la M.H. (198,

216, 217). Se encuentran en un 25% de los pacientes y aumentan la incidencia de M.S.

al 7% anual. Nienaber (148) encontró que su presencia era similar en pacientes con y sin

síncope, sin embargo cuando las T.V. se combinaban con edad joven y descenso crítico

del volumen de llenado ventricular  se identificó la T.V. como una variable significativa

independiente para riesgo más alto de síncope. Nosotros al igual que Nienaber, en

general, no encontramos correlación entre la presencia de las T.V.M.N.S. y el síncope.

La T.V.M.S. es rara en la M.H.(116), no obstante si ocurre tiene muy mal

pronóstico y debe estudiarse concienzudamente. Por el contrario, la T.V.M.N.S. aparece

en el 25% de los adultos con M.H. En estudios iniciales la presencia de T.V.M.N.S en

Holter se asociaba a una incidencia anual de M.S. del 8% y se recomendaba tratamiento

con amiodarona (197, 198). Estudios más recientes (149, 218) demuestran que la

presencia en el Holter de episodios breves de T.V.M.N.S sólo tiene significado

pronóstico en pacientes con antecedente de síncope. La T.V.M.N.S en asintomáticos es

benigna. Nosotros en el Holter de 24 horas de la tercera evaluación encontramos dos

pacientes con T.V.M.N.S., pero dada la ausencia de mortalidad en el subgrupo

ambulatorio no podemos extraer consecuencias al respecto, salvo que este subgrupo no

se asocia a mayor mortalidad.

La endocarditis infecciosa como complicación no la presentó ningún paciente de

nuestra serie, variando entre un 5-9% según los distintos autores (191, 219, 220). Otros

como Wigle (26) sólo encuentran un caso en su serie.
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2. – Análisis de la señal  promediada en la segunda y tercera evaluación, en

relación con el resto de variables. Subgrupo de pacientes ambulatorios.

El valor pronóstico de los P.T. aun no está establecido. La detección de éstos

podría identificar a los pacientes con un sustrato anatómico para arritmias ventriculares

potencialmente letales (221, 222, 223). En el grupo de pacientes por nosotros estudiados

no se produjo durante el seguimiento ninguna muerte (Tabla XLII), por lo que no podemos

establecer la utilidad de los P.T. respecto a la supervivencia. De forma anecdótica

observamos que el único paciente que no fue localizado para la segunda revisión tenía

presencia de P.T.

Crippss (83) observa presencia de P.T. en el  20% de pacientes con M.H. de su

serie, no encontrando relación entre su presencia y los parámetros clásicos  de severidad de

la enfermedad, concluyendo que en el momento actual la presencia de anomalías en la

señal eléctrica promediada, no parece estar relacionada con la hipertrofia ventricular o sus

consecuencias hemodinámicas Nosotros encontramos P.T. en un 18% de los pacientes

cuando utilizamos el filtro de 25 y en el 31% con el de 40 (Figura 26), cifras próximas a

las de Crippss. Sin embargo, a diferencia de él, si que observamos relación entre su

presencia y  la obstrucción en el T.S.V.I. (Tabla XLIII), en concreto con la presencia de

soplo de obstrucción del T.S.V.I. y con su intensidad, así como en relación con la

existencia de gradiente en dicho tracto con el E.D (Tabla XLIV). En  este sentido es

llamativo en nuestra serie la presencia estadísticamente significativa de otros parámetros

ecocardiográficos indicativos de deterioro hemodinámico cuando existen P.T., como son

una A.I. y un diámetro del V.I. S. aumentados de diámetro, una F.E. del V.I. deprimida, la

ya citada presencia de gradiente significativo en el T.S.V.I, una menor onda "e" en el flujo

de llenado del V.I., un mayor ratio e/a y anomalías segmentarias o globales en la

contractilidad del V.I., bien sean por exceso o por defecto (Tabla XLIV).

Crippss (83), Fauchier  (223) y Gavaghan (224)  logran con esta técnica identificar

con especificidad del  93% a los pacientes con inestabilidad eléctrica, definida como

historia previa de M.S. o T.V. en el Holter. Nosotros en nuestra serie y en relación con la

aparición de T.V.M.N.S. encontramos una especificidad del 73%, en concreto con la

prolongación del QRS filtrado con el filtro de 25, con un nivel de significación de p=0.05.
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Basándonos en esto se calculó que la prolongación por encima de 120 mseg. del QRSf con

el filtro de 25, respecto a la aparición de T.V.M.N.S. en el Holter de 24 horas de nuestra

muestra, tiene una sensibilidad de 100%, una especificidad del 73% y un valor  predictivo

de prueba positiva del 33%. Teniendo en cuenta, que en la etiología de la M.S. de las M.H.

las arritmias ventriculares juegan un papel destacado, así como la utilidad de los P.T. para

la predicción de taquicardias ventriculares y por tanto de muerte súbita,  los P.T. podrían

jugar un papel en la predicción de la M.S. de los pacientes afectos de M.H.

Nosotros encontramos significación estadística entre la presencia de P.T.25 y la

historia familiar de M.S. (Tabla XLIII). Respecto a la M.S., tal y como indicamos al

principio, no pudimos encontrar asociación estadística dada la ausencia de mortalidad de

nuestra muestra ambulatoria en el seguimiento, sin embargo es llamativa la alta

significación existente entre la presencia de P.T.25 y los antecedentes familiares de M.S.

en este subgrupo de enfermos (p=0.01), lo cual nos lleva a considerar, que si nuestra

muestra hubiera sido más amplia o el periodo de seguimiento mayor, es probable que

hubiéramos encontrado correlación entre M.S. y  los P.T.

Por otro lado, y corroborando la ausencia de relación entre la presencia de P.T. e

hipertrofia ventricular, encontramos resultados contradictorios, que por un lado confirman

esto (caso del grosor del septo anterior) y por otro lado lo contradicen (caso grosor pared

anterolateral). Se observa, de forma significativa, la mayor prolongación del QRSF40

cuando existe hipertrofia del V.I. (Tabla XLIV).

La presencia de un patrón electrocardiográfico de I.M. anterior antiguo se asocia

estadísticamente con P.T.25 (Tabla XLIII), cabría especular que zonas de fibrosis

miocárdica en el septum interventricular productoras de dicho patrón electrocardiográfico

y, en ausencia de cardiopatía coronaria como es el caso de la muestra objeto del estudio,

originarían junto con las células miocárdicas sanas zonas de reentrada productoras de P.T.

Algunos autores (100, 225)  han relacionado el uso de la amiodarona con la

aparición de P.T. o incluso con aumento en la aparición de M.S. (226), mientras que otros

lo achacan no en si a su uso, sino a que se utiliza en el tratamiento de pacientes con
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arritmias ventriculares (83), siendo éstas las que se originarían por la presencia de señales

tardías. En nuestra muestra ninguno de los dos pacientes que tenían T.V.M.N.S. en el

Holter tomaba amiodarona. Si bien es cierto que no se daba la situación de que hubiera

algunos que no tomaran amiodarona y tras tomarla positivizaran los P.T., si encontramos

que los dos únicos pacientes que al principio y al final del estudio la tomaban, no

cambiaron el signo de su señal promediada, esto es, permaneció negativo el que lo era y

positivo el que lo era también (Figura  27). Esto iría en la línea de que la amiodarona no

produce modificación de las señales promediadas.
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E. CONSIDERACIONES SOBRE EL VALOR  PRONOSTICO DE LAS

VARIABLES ANALIZADAS.

ANALISIS UNIVARIADO.

1. Análisis univariado según la edad.

Nosotros no objetivamos esa relación entre mayor edad y mayor mortalidad, la

edad media de los vivos (n=100) fue de 52± 11 y la de los muertos (n=17) fue de 57±14,

no existiendo diferencia  estadísticamente significativa entre los mayores y los jóvenes.

Los resultados del análisis univariado de nuestra serie en relación con la edad

demostraron que cuanto mayor es el paciente afecto de M.H. más H.T.A. hay, así como

la presencia de lesiones en la arteriografía coronaria, descenso del gasto-índice cardíaco

y uso de diuréticos como parte del tratamiento. Sin embargo en estudios realizados en

(115) se demuestra que tanto la H.T.A. como la presencia de lesiones

coronarias se asocian a la mayor edad. Por el otro lado, esto es los jóvenes, encontramos

asociación entre este grupo de edad y la presencia de antecedentes familiares de M.H. y

de M.S., así como la existencia de fibrilación ventricular como complicación evolutiva.

Maron (94, 203) encuentra también relación entre la edad y la M.S., de manera que ésta

es rara en edades avanzadas de la vida y aumenta en los jóvenes, sobre todo en niños y

adolescentes. Nuestro grupo no tiene una media de edad más baja, en relación con el de

Maron (40 años), debido a que, salvo algún caso excepcional, no incluimos enfermos de

edades pediátricas. Otros autores también encuentran esta relación entre M.S. y edades

(191, 199, 200).

2. Análisis univariado según la supervivencia.

En relación con la supervivencia encontramos que en nuestra serie fallecían más

aquellos pacientes que presentaban antecedentes familiares de M.S. En este sentido es

conocido que dichos antecedentes familiares de M.S. son un factor de riesgo para la M.S. y

por  tanto para más fallecimientos (26, 94, 154, 197, 198, 203).



Discusión.

172

También fallecían  más los sujetos de nuestra serie que se encontraban en  I.C. en el

momento de evaluarlos coincidiendo con autores como Mc Kenna (93), Cecchi (97),

Spirito  (151), Maron  (203, 208)  y Adelman (207), así como los que presentaban signos

clínicos de la enfermedad y existencia de F.A., de acuerdo también con  Wigle (26),

Sasson (81), Cecchi  (97)  y Glandy (210).

3. Análisis univariado según las pruebas complementarias.

Respecto a las pruebas complementarias observamos asociación con la

mortalidad en los pacientes que mostraban una radiografía simple de tórax anormal, con

cardiomegalia, sobre todo a expensas del V.I. y con signos radiológicos de hipertensión

venosa pulmonar, datos indirectos todos ellos de I.C. y por  tanto asociados a una mayor

mortalidad como ya hemos indicado previamente.  La mayoría de los autores (107, 139,

227)  encuentran que son poco frecuentes la existencia de cardiomegalia importante y

los signos de hipertensión venosa pulmonar en la radiología de tórax, pero que su

presencia conlleva mal pronóstico de la enfermedad, coincidiendo con nosotros.

En el E.D. encontramos en nuestra serie esta  relación  de mayor  mortalidad con

el aumento del  tamaño de la A.I. y con el engrosamiento del  T.I.V. y la P.P.V.I.,

Spirito (151) encuentra estas mismas variables, mayor tamaño de A.I. y del T.I.V.,

asociadas a  reducción de la supervivencia, Cecchi (97) en su serie sólo encuentra esta

asociación en relación con el grosor del T.I.V.

Respecto a la hemodinámica y la angiografía había en nuestros pacientes

relación entre la mortalidad y el descenso del gasto-índice cardíaco, aumento de la

presión de la A.D. y de la sistólica de la A.P.,  así como con el descenso de la F.E. del

V.I. y la presencia de insuficiencia mitral.  Romeo (92) en el análisis univariado de las

curvas de supervivencia  de su estudio mostró, al igual que nosotros, que los predictores

más fuertes de un peor pronóstico eran la presión media de A.D. elevada (p=0.0001), la

F.E.  del V.I. deprimida (p=0.0001) y la insuficiencia mitral severa (p=0.037). Por otro

lado  nosotros, al igual que Mc.Kenna (93), Cecchi (97), Braunwald (141), Dritsas

(228), Goodwin (229),  Sugrue (230) y Maron  (231) no encontramos relación entre la
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presencia de obstrucción del T.S.V.I. y  menor supervivencia.

En relación con las complicaciones se asociaban con mortalidad la existencia de

I.C., el uso de diuréticos, la aparición de T.V. o accidente cerebrovascular. Respecto a

los diuréticos pensamos que su relación con la mortalidad sea más bien indirecta y

debida a su uso concomitante en los pacientes afectos de I.C. Las T.V. a las que aquí

nos referimos son las que se produjeron como complicación evolutiva y por tanto con la

entidad clínica suficiente como para ser consignadas en los historiales clínicos, siendo

por  tanto del tipo monomórfico-sostenido, coincidiendo con lo revisado en la literatura

en cuanto a su relación con una menor supervivencia (26, 107, 116, 154, 197, 198).

En relación con los síntomas y signos clínicos y el uso de pruebas

complementarias mayores, E.D. y cateterismo intracardiaco, se aprecia que la aparición

de síntomas de I.C., fundamentalmente disnea,  se asocia con la presencia de

insuficiencia mitral de grado moderado o severo determinada mediante cateterismo

intracardiaco, si bien debemos de hacer la salvedad que nos estamos refiriendo a un

número de pacientes pequeño con insuficiencia mitral  (17%). Con el aumento del

tamaño de la A.I. y de la presión sistólica de la A.P., los cuales  asociados a la I.C.

podrían ser consecuencia hemodinámica de la insuficiencia mitral. En nuestro análisis

encontramos que la contractilidad global del V.I. hipoquinética en el E.D. también se

asocia con dicha sintomatología de I.C. (p=0.049), lo cual es llamativo en tanto en

cuanto la mayoría de autores reconocen que estos síntomas se deben más a anomalías en

la función diastólica del V.I. que en la sistólica (232, 233), nuevamente nos estamos

refiriendo a un grupo pequeño de pacientes (7%) y destacamos como en la evolución un

3% de ellos acabaron como formas dilatadas y un 1% precisó de trasplante cardíaco por

disfunción sistólica en estadios avanzados de la enfermedad.

El síntoma angina se asoció de forma significativa a la ausencia de enfermedad

arterial coronaria, teniendo en cuenta que el 85% de nuestros pacientes sometidos a

coronariografía tenían arterias coronarias de curso epicárdico normales

angiográficamente, lo cual indica que en nuestra serie este síntoma se relaciona
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directamente con la M.H. y no con la existencia de cardiopatía coronaria. Stewart (153)

encuentra en la serie por él publicada un 25% de pacientes mayores de 44 años con

cardiopatía coronaria importante, porcentaje ligeramente éste superior al nuestro, que

fue de un 15%.

El síncope se asociaba en nuestro estudio con la existencia de un gradiente basal

en el T.S.V.I. determinado mediante cateterismo intracardiaco (p=0.0001). Algunos

autores encuentran esta correlación entre el síncope y el gradiente basal en el T.S.V.I.

(92, 150, 234), sin embargo hoy en día se reconoce que la fisiopatología del síncope en

la M.H. es más compleja, interviniendo diversos mecanismos, como las taquiarritmias

ventriculares, supraventriculares y las bradiarritmias, siendo de hecho las primeras las

que la mayoría de los autores implican como causas más frecuentes de éste (92, 148,

198, 204, 235, 236). También se han descrito como causas la vasodilatación refleja

inducida por los barorreceptores ventriculares izquierdos (237)  y el  mecanismo

hemodinámico primario (238).

En cuanto a los signos clínicos encontramos que su presencia se asociaba con la

existencia de un T.I.V. hipertrófico en el ecocardiograma, lo cual sugiere que a mayor

hipertrofia existe más evidencia clínica de la enfermedad. A este respecto existen

estudios clínico-ecocardiográficos que han demostrado una relación directa entre la

cuantía de la hipertrofia y las manifestaciones de la enfermedad (26, 116), aunque otros

planteados en las mismas bases no encuentran dicha relación (228). La presencia de

insuficiencia mitral en el ventriculograma izquierdo del cateterismo intracardiaco se

asociaba también a la presencia  de signos clínicos en general lo cual es lógico pués a la

disfunción diastólica ventricular izquierda ya existente por la hipertrofia se añadiría la

que ocasiona la sobrecarga volumétrica de la insuficiencia mitral, que junto con el

volumen regurgitante, ocasiona la insuficiencia cardiaca izquierda. Por otro lado

teniendo en cuenta la relación entre ésta y la obstrucción al T.S.V.I. se añadiría más

motivos para apreciar signos clínicos.

El soplo sistólico que se ausculta en la zona  mesocárdica se asocia, en nuestro

estudio, con la existencia  de un gradiente basal mediante cateterismo intracardiaco en el

T.S.V.I. Si bien su mecanismo de producción es múltiple (107), insuficiencia mitral por

el S.A.M., obstrucción en tracto de salida del V.D., en nuestro caso lo demostramos por
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el gradiente basal  del lado izquierdo. Cuando este soplo se refiere como soplo sistólico

que aumenta con la maniobra de Valsalva encontramos significado estadístico en el

aumento de la F.E. del V.I.,  tanto sea determinada con el ventriculograma izquierdo

(p=0.046) como mediante ecocardiografía (p=0.019) y  por la existencia de insuficiencia

mitral mediante estudio angiográfico (p=0.01), lo primero lo justificamos con la

explicación de que todo aquello que produzca hipercontractilidad del V.I. aumentaría la

intensidad del soplo y lo segundo porque todo lo que disminuya la precarga también

aumentará el soplo al aumentar la obstrucción en el T.S.V.I., amén de que el S.A.M. de

la mitral contribuye a la obstrucción del T.S.V.I. y a la insuficiencia mitral (40, 76, 107,

159).

4. Análisis univariado según la fracción de eyección del ventrículo

izquierdo.

Nosotros en nuestra serie no encontramos ninguna relación entre los parámetros

ecocardiográficos y la muerte cardiovascular en general y la M.S. en particular.

También coincide con nosotros Spirito (151)  que no encuentra en el análisis univariado

de su serie relación entre supervivencia y F.E. del V.I. A diferencia nuestra, Cecchi (97)

si encuentra relación entre la muerte cardiovascular y un acortamiento fraccional menor

del 30%.

Las asociaciones que encontramos entre la F.E. del V.I. y las variables

ecocardiográficas son por otra parte lógicas, pués tienen relación directa con todos

aquellos parámetros que miden, al igual que la F.E., la función sistólica del V.I. Así

encontramos asociación con el Ac.F.r. del V.I., con la contractilidad global del V.I.,

con la motilidad del T.I.V. y  de la P.P.V.I. Observamos como cuando la F.E. del V.I.

cae por debajo del 0.50 el diámetro sistólico del V.I. aumenta, encontrando asociación

estadística (p=0.004). En este mismo sentido Tencate (131), Seiler (132), Spirito (239),

Fujiwara (240) y Miura (241) observan cuando se produce la evolución a formas

dilatadas de la M.H., como se origina dilatación de la cavidad y adelgazamiento de los

segmentos del V.I., con caída de la función sistólica.
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5. Análisis univariado según la presencia de arritmias.

En nuestro estudio no obtuvimos ninguna relación entre la presencia de arritmias

ventriculares y la muerte en general, la M.S. en particular y el síncope, así como con los

parámetros ya reseñados estudiados en el E.C.G. de doce derivaciones, el E.D. y el

cateterismo intracardiaco.

La mayoría de los autores opinan que probablemente el  mayor número de

episodios sincopales, así como de M.S., se deba a arritmias ventriculares (40, 92, 198,

199, 204, 235, 236), todos estos estudios se han basado en monitorización

electrocardiográfica contínua tipo Holter. Nosotros no encontramos esta relación, pero

el hecho de que no seamos capaces de encontrarla no quiere decir que no exista y

pensamos, como ya hemos indicado previamente, se deba a las restricciones que

tuvimos a la hora de monitorizar a los pacientes.

Tampoco encontramos asociación estadísticamente significativa entre la

hipertrofia demostrada en el E.D. y las arritmias ventriculares. Algunos estudios clínico-

(116, 242, 243), como ya lo indicamos para la M.S., han encontrado

relación directa entre la cuantía de la hipertrofia y la M.S. y/o las arritmias

ventriculares. Sin embargo otros (228, 244), al igual que nosotros, no encuentran dicha

relación.

Respecto al gradiente en el T.S.V.I. bien sea mediante E.D. o por cateterismo

intracardiaco decir que no observamos relación entre éste y la presencia de arritmias

ventriculares. Romeo (92) de hecho no sólo no encuentra esta relación sino que los

mayores grados de arritmias ventriculares fueron más comunes en los pacientes sin

(26)  y Dritsas (228)  observan esta ausencia de conexión

entre obstrucción en el T.S.V.I. y arritmias ventriculares.

En el caso de las arritmias supraventriculares sólo encontramos asociación

significativa con la presencia de patrón de H.V.I. en el E.C.G. (p=0.006). Henderson

(245) y Lazzeroni (246) al igual que nosotros encuentran esta asociación y

específicamente con la F.A.
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6. Análisis univariado según las formas de miocardiopatía hipertrófica.

Cuando el gradiente en el T.S.V.I. era provocado observábamos asociación entre

éste y la presencia de un mayor diámetro de la P.P.V.I. y el colapso sistólico de la

gradiente se presentaba en condiciones basales se añadía

al  mayor grosor de la pared posterior  en el E.D. el aumento de la contractilidad del

V.I., así como la presencia de H.V.I. en el E.C.G. Como ya hemos indicado

previamente, la mayoría de los autores no encuentran diferencia entre los hallazgos

clínicos de los pacientes con  y sin gradiente de presión en el T.S.V.I., así como con la

magnitud de dicho gradiente y dichos hallazgos (93, 97, 158, 228, 229, 230, 231). En la

literatura por  nosotros revisada hemos visto no obstante algunas diferencias entre

ambos grupos, coincidentes con nuestros hallazgos. Así en varios estudios (26, 92) los

pacientes con obstrucción tenían mayor voltaje de H.V.I. en el E.C.G. Nosotros

obviamente, tal y como ya está descrito por otros (26, 107, 168, 169, 247), observamos

asociación entre la presencia del colapso sistólico de la válvula aórtica y la presencia de

obstrucción en el  T.S.V.I. Otro de los factores descrito como implicados en la

obstrucción del T.S.V.I., aparte de la protusión-contracción del T.I.V. hipertrofiado y

del S.A.M., es el aumento de la contractilidad miocárdica  del V.I. Esto en nuestra serie

también ocurre en concreto en aquellos pacientes en los que se describe un estado de

hipercontractilidad del V.I. en el E.D. coincidiendo por  tanto con otros autores (40, 76,

107, 139, 159, 248). En una extensa revisión de las causas morfológicas determinadas

mediante E.D. y causantes de la obstrucción al T.S.V.I., Klues y cols. (248) no

encuentran al mayor grosor de la P.P.V.I. Sin embargo Lewis y cols. (249) describen un

grupo de pacientes donde predomina la hipertrofia de dicha pared posterior sobre el

T.I.V., denominándola patrón de asimetría “invertida” y precisamente uno de los rasgos

principales del perfil clínico de estos pacientes lo constituye la obstrucción al T.S.V.I.,

coincidiendo por tanto con lo apreciado por nosotros.

Las formas apicales las encontramos asociadas a la presencia en el E.C.G. del

patrón de hemibloqueo posterior izquierdo del haz de Hiss. El patrón

electrocardiográfico que se describe en esta forma de M.H. es el de ondas T negativas

(250), aunque sin embargo en los pacientes del mundo occidental, a
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diferencia de los japoneses en donde primero se describió la entidad,  no se aprecian las

alteraciones electrocardiográficas clásicamente descritas (244, 251). De todas formas en

la literatura por nosotros revisada no hemos encontrado de forma expresa esta relación

entre la forma apical de las M.H. y el hemibloqueo posterior izquierdo del haz de Hiss,

aunque sí en general trastornos de la conducción intraventricular asociados (252).

Alfonso (244) encuentra por otro lado en las M.H. occidentales un espectro amplio de

distribución de la hipertrofia, no confinado exclusivamente al apex y que el pronóstico

no difiere del de los pacientes sin tales ondas T.

En las formas mesoventriculares  observamos  asociación con la historia familiar

de M.H. y de M.S., con el descenso del diámetro diastólico del V.I. en el E.D. y con el

aumento de presión en la A.D. durante el estudio hemodinámico. Nakamura (252) y

Zoghbi (253) describen la posibilidad de embolismos arteriales y arritmias

ventriculares. Sobre todo en esta segunda complicación existiría una coincidencia en la

mayor incidencia de historia familiar de M.S. encontrada en nuestra serie. Fighali (254)

encuentra que los pacientes con esta forma mesoventricular tienen alto riesgo de

evolucionar a formas segmentarias o difusas de hipoquinesia del V.I.
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ANALISIS MULTIVARIADO.

En el momento actual todos los investigadores se intentan aproximar a la historia

natural de las enfermedades mediante el análisis estadístico. En nuestro caso se pretende la

búsqueda de aquellas variables que tengan un valor predictivo independiente en la

Realizamos en primer lugar una selección de las variables independientes que

mayor significado estadístico tenían, para a continuación elegir de ellas aquellas que

tuvieran un sentido clínico en la enfermedad que estamos estudiando.  Siguiendo este

criterio las variables seleccionadas fueron: edad, I.C., F.A. y cardiomegalia en la

radiografía simple de tórax. En el E.D. aumento del  diámetro de la A.I., F.E. del V.I.

deprimida, aumento del diámetro del T.I.V. y del diámetro de la P.P.V.I., así como

gradiente basal en el T.S.V.I. En el cateterismo intracardiaco aumento de la  presión

sistólica de la  A.P.,  aumento de la presión media de la A.D. y descenso del gasto-índice

cardíaco. Por último T.V.  como complicación.

A continuación practicamos el análisis multivariado de la función que mejor

predijera la condición de supervivencia, concretamente con el análisis de regresión

logística del S.P.S.S. Las variables independientes que se mostraron significativas fueron

la edad (p=0.044), la presencia de cardiomegalia en la radiografía simple de tórax

(p=0.036) y el aumento del diámetro de la A.I. en el E.D. (p=0.01).

Fay (144) coincide con nosotros en el análisis multivariado de su serie en señalar al

crecimiento de la A.I. como la única variable asociada independientemente con la

disminución de la supervivencia. En su estudio coge población añosa y encuentra tras el

análisis de las distintas variables, clínicas y ecocardiográficas, que tan sólo tienen relación

con la supervivencia el grado funcional para la disnea, el grosor del T.I.V. y el ya citado

aumento de diámetro de la A.I. Quedando, tras el análisis multivariado, tan sólo esta última

como relacionada de forma independiente con la supervivencia.

Romeo (92) en su estudio sobre 125 pacientes afectos de M.H. encuentra en el

análisis multivariado que el descenso de la F.E. y el aumento de la presión media de la

A.P. eran las variables independientes predictoras de un peor pronóstico. Sin embargo,
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posteriormente Ten-Cate (131),  Spirito (239) y Fujiwara (255) demuestran que tanto la

disfunción sistólica como el crecimiento de cavidades son predictores independientes de la

mortalidad, lo cual coincide con nuestros hallazgos de cardiomegalia  y crecimiento de la

A.I. como variables independientes de peor pronóstico. Otros autores demuestran ausencia

de predicción independiente de mortalidad en relación con lesiones valvulares aórticas

regurgitantes (256), cardiopatía isquémica coronaria (257) y obstrucción en el tracto de

salida del V.D. (258).

Cecchi (97) en un estudio sobre 202 pacientes afectos de M.H. y con un

seguimiento medio de 10±5 años encuentra en el análisis multivariado que el único

predictor independiente de mortalidad cardiovascular era el empeoramiento funcional.
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VI. CONCLUSIONES.

Todo lo anteriormente expuesto es el resultado del presente estudio, del cual

extraemos las siguientes conclusiones:

1. - Las miocardiopatías hipertróficas en nuestra serie son más frecuentes entre los

varones, siendo la edad media 50 años.

2. - La sintomatología dolorosa precordial y la de insuficiencia cardiaca, por este

orden, eran las de más frecuente presentación. El número de pacientes asintomáticos era

cercano al 18%. Dentro de los signos clínicos, que estaban en general presentes,

destacaban los de regurgitación de la válvula  mitral, obstrucción al  tracto de salida del

ventrículo izquierdo y  el cuarto tono.

3. - El electrocardiograma  en su inmensa  mayoría mostraba a pacientes en ritmo

sinusal y con anomalías en el trazado basal, donde predominaba el patrón de hipertrofia

ventricular izquierda. Los hallazgos de la radiografía de tórax mayormente eran escasos y

sin relevancia clínica. Sin embargo cuando se encontraban  presentes nuestros pacientes

4. – La supervivencia global  fue del  94%, 89% y 85%, a los 2.5, 7.5 y 10 años

respectivamente.

5. – En nuestra serie las variables hemodinámicas que estuvieron

significativamente relacionadas con la muerte fueron todas las que eran expresión de

insuficiencia cardiaca y de las angiográficas la presencia de la forma segmentaria

mesoventricular, así como de insuficiencia mitral en general y de la severa en particular.

ivas por comparación de curvas de supervivencia de la

primera evaluación fueron la insuficiencia cardiaca expresada en variables clínicas,

radiológicas o hemodinámicas, la fibrilación auricular en el electrocardiograma, el

aumento del diámetro de la aurícula izquierda en el ecocardiograma-doppler, la

insuficiencia mitral severa en la angiografía y el accidente cerebrovascular  como
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7. - El mecanismo más frecuente de la muerte es la insuficiencia  cardiaca y a

continuación la muerte súbita.

8. - La insuficiencia cardiaca tiene un carácter evolutivo en el  tiempo.

9. - El subgrupo con  insuficiencia cardiaca por evolución a  miocardiopatía

dilatada  mostraba dilatación ventricular izquierda y presencia de fibrilación auricular

10. - Los resultados del análisis univariado en relación con la edad demostraron

asociación entre el grupo de los jóvenes  y la presencia de antecedentes familiares de

miocardiopatía hipertrófica y de muerte súbita, así como la existencia de fibrilación

ventricular como complicación evolutiva. En el grupo de los mayores con el descenso del

11. - En el análisis univariado en  relación con la supervivencia encontramos que

fallecían más aquellos pacientes que presentaban antecedentes familiares de  muerte

súbita, de insuficiencia cardiaca en el momento de evaluarlos, signos clínicos de la

enfermedad, fibrilación auricular, hipertrofia ventricular izquierda en el

ecocardiograma-doppler y que mostraran en el cateterismo intracardiaco descenso del

gasto-índice cardiaco, datos hemodinámicos de insuficiencia cardiaca, descenso de la

fracción de eyección ventricular izquierda e insuficiencia mitral.

12. - El síntoma angina se asoció de forma significativa a la ausencia de

enfermedad arterial coronaria y el síncope a la presencia de gradiente basal en el  tracto

de salida del ventrículo izquierdo.

13. - En relación con las formas de miocardiopatía hipertrófica encontramos

asociación entre las formas de obstrucción basal al  tracto de salida del ventrículo

izquierdo y  por un lado la  presencia de  hipertrofia ventricular izquierda en el

electrocardiograma, y  por  otro con el aumento de grosor  de la pared posterior del

ventrículo izquierdo y  el aumento de la contractilidad de éste en el  ecocardiograma-

doppler. Sin embargo cuando el gradiente del tracto de salida ventricular izquierdo es

provocado observamos asociación entre éste y la presencia de un mayor  grosor de la
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pared posterior del ventrículo izquierdo y el colapso sistólico de la válvula aórtica. En

las formas mesoventriculares la asociación se establecía con la historia familiar de

miocardiopatía hipertrófica y de muerte súbita, así como con el descenso del diámetro

diastólico del ventrículo izquierdo en el ecocardiograma-doppler y  con el aumento de

presión en la aurícula derecha durante el estudio hemodinámico.

14. -  Las variables independientes significativas fueron la edad, la presencia de

cardiomegalia en la radiografía simple de tórax y el aumento del diámetro de la aurícula

izquierda en el ecocardiograma-doppler.

15. - La frecuencia de  potenciales tardíos  positivos en los pacientes afectos de

miocardiopatía hipertrófica es del  18% con el filtro de 25 y del  31% con el de 40.

otenciales tardíos no se pueden obtener conclusiones

respecto a su utilización como marcador pronóstico o de riesgo en la muerte súbita de los

pacientes afectos de miocardiopatía  hipertrófica, no hay una clara asociación entre la

presencia de hipertrofia ventricular en los distintos segmentos del ventrículo izquierdo en

el ecocardiograma doppler y la presencia de potenciales tardíos, sin embargo si que existe

una excelente correlación entre su presencia  y la historia familiar de muerte súbita, así

como con la existencia de patrón de infarto de miocardio anterior antiguo en el

electrocardiograma, con la taquicardia ventricular monomórfica no sostenida en el Holter

de 24 horas y con el deterioro hemodinámico.

17. - El pronóstico de la miocardiopatía hipertrófica en el subgrupo ambulatorio, es

excelente.
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