w

. OBJETIVOS.

Comparar las caracteristicas de los pacientes adultos sintomaticos con

miocardiopatia hipertrofica con las de los asintomaticos.

Comparar las caracteristicas de las formas obstructivas de miocardiopatia

hipertréfica con las de las no obstructivas.

Evaluar el papel del SPET miocardico de perfusion en la clasificacion de la
miocardiopatia hipertrofica y en el diagndstico de enfermedad arterial

coronaria asociada.

Evaluar la evolucién clinica y ecocardiografica de los pacientes con

miocardiopatia hipertrofica.

Analizar las complicaciones de la miocardiopatia hipertréfica y comparar su

mortalidad con la de la poblacion normal.

Valorar las variables prondsticas derivadas de la clinica y de las exploraciones

complementarias en la miocardiopatia hipertrofica.
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4. PACIENTES Y METODOLOGIA

4.1. Pacientes.

Para el presente trabajo se han valorado, de forma prospectiva, 119 pacientes
consecutivos (edad media: 52 + 12 (1-80) afios, 60 mujeres) diagnosticados de
miocardiopatia hipertrofica (MH) mediante ecocardiograma-Doppler en el Servicio de
Cardiologia del Hospital General Universitari Vall d'Hebron de Barcelona entre el
afio 1989 y 1999.

El 17% de los pacientes estaba asintomatico en el momento del diagnostico.
Estos habian sido remitidos al Servicio de Cardiologia por habérseles constatado
soplo cardiaco en controles médicos de rutina (n=14) o ser familiares de pacientes
con MH (n=5) con electrocardiograma anormal.

Todos los pacientes cumplian criterios diagndsticos de MH por ecocardiograma:
presencia de hipertrofia ventricular izquierda, global o segmentaria, en ausencia de
cualquier causa que pudiera provocarla. Se considerd que existia hipertrofia de los
segmentos septal-anterior y posterior cuando su grosor telediastolico era superior a
los 15 mm y de los segmentos septal-posterior y antero-lateral cuando su grosor
telediastolico era superior a los 17 mm (25).

Ademas del ecocardiograma-Doppler (ECO) en todos los pacientes se disponia
de electrocardiograma y de radiografia de térax. En 105 pacientes se practico
Holter, en 97 prueba ergométrica con cicloergbmetro, en 106 SPET (97 de
esfuerzo), en 101 ventriculografia radioisotépica en equilibrio y en 31 cateterismo
cardiaco.

4.2. TECNICAS ELECTROCARDIOGRAFICAS.

4.2.1. Electrocardiograma.

A todos los pacientes se les realizd un electrocardiograma de superficie de 12
derivaciones. Se valor6 si estaban en ritmo sinusal o fibrilaciébn auricular en el
momento del diagndstico como también la presencia de ondas Q patoldgicas,
elevacion del segmento ST y ondas T negativas gigantes, signos de hipertrofia

ventricular izquierda, trastornos de conduccion intraventricular (bloqueos de rama
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izquierda, blogueo de rama derecha) y los bloqueos auriculoventriculares. Todos
estos parametros fueron incluidos en el analisis estadistico.

Se considerd que una onda Q o QS eran patolégicos cuando presentaban una
duracioén igual o superior a 0.04 seg. y una profundidad igual o superior a 3 mm o
>25% de la amplitud de la onda R en dos o mas derivaciones contiguas (219,236).

Las ondas T fueron consideradas gigantes cuando tenian una profundidad igual o
superior a 10 mm o >50% de la amplitud de la onda R (225,236,239).

Con respecto a los signos electrocardiograficos de hipertrofia ventricular izquierda
se utilizé el indice de Sokolow-Lyon: la amplitud en milimetros de la onda R en V5

mas la profundidad de la onda S en V1 superior a 35 mm (796).

4.2.2. Holter.

En 105 pacientes se practicO un registro electrocardiografico continuo de 24
horas (Holter). El registro se realiz6 con un equipo ICR ( Instruments for cardiac
research, Inc.) Holter, Cardiography system 6201, que permite una lectura de una
hora en 30 segundos. La frecuencia de los eventos se registr6 en una impresora
ICR Graphic Printer Model 6500.

Se cuantificaron los siguientes trastornos del ritmo: estrasistoles ventriculares
(EV), taquicardia ventricular (TV), extrasistoles supraventriculares (ESV), taquicardia
supraventricular (TSP), fibrilacién auricular (FA) y bloqueo auriculo-ventricular (BAV).

Se definié como TV la presencia de tres 0 mas latidos extrasistolicos ventriculares
consecutivos con una frecuencia >120 latidos/minuto (797) y taquicardia ventricular
no sostenida (TVNS) cuando la duracion era < a 30 segundos (619,697). Todas

estas variables fueron incluidas en el analisis estadisico.

4.3. ECOCARDIOGRAMA-DOPPLER.

Todos los pacientes (n=119) disponian de un ecocardiograma-Doppler ya que fue
la exploracion en la que se baso el diagnostico de MH. Durante el seguimiento se
repitio este estudio por segunda vez en 104 pacientes y en algunos pacientes hasta
mas de cuatro veces (figura 1). Pero para el analisis de la evolucién ecocardiografica

se valoraron el primer y ultimo ecocardiograma del seguimiento.
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Figura 1. Numero de ecocardiogramas realizados durante € seguimiento.

Los parametros analizados por ecocardiografia y que luego se incluyeron en el
analisis estadistico fueron los siguientes: indice de grosor del tabique interventricular
(ITIV), indice de grosor de la pared posterior del ventriculo izquierdo (IPPVI),
relacion TIV/PP, el tipo morfol6gico de hipertrofia ventricular (TMHV), fraccién de
acortamiento sistélico (FAS), indice de diametro telediastolico del ventriculo
izquierdo (IDTD), indice de diametro telesistolico del ventriculo izquierdo (IDTS),
indice de didmetro telesistélico de la auricula izquierda (IDAI), indice de masa
ventricular izquierda (IMVI). Por Doppler se analizaron los siguientes parametros:
insuficiencia mitral (grado | al 1V), insuficiencia aortica (grado | al 1V), insuficiencia
tricuspidea (grado | al IV), presion arterial sistélica pulmonar (PASP), gradiente
dinamico de presion intraventricular basal (GPB) y provocado (GPP) (nitrito de amilo,
nitroglicerina, Valsalva, isoproterenol). La funcién diastélica se valoré por Doppler a
traves de la valoracion de la velocidad E, velocidad Ay relacion E/A del flujo mitral.

Para la practica del ecocardiograma-Doppler se utilizaron dos tipos de ecégrafos:

Ving Med Sonotron CFM 750 y Hewlett Packard.

Diagnéstico.

El diagnéstico se baso en la demostracion (mediante ecocardiografia en modo M
y bidimensional) de hipertrofia ventricular izquierda (asimétrica o simétrica) en

ausencia de cualquier enfermedad cardiaca o sistémica capaz de ocasionarla.
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El grosor del TIV y de la PPVI en modo-M fue medido al final de la diastole,
coincidiendo con el pico de la onda R del ECG, con el haz de ultrasonidos
atravesando perpendicularmente el TIV y la PPVI a nivel de los masculos papilares
por debajo del nivel caudal de las valvas mitrales (798) calculdndose el indice de
masa ventricular izquierdo (799). Ademas se valoré el registro de las sigmoideas
aorticas y de la valvula mitral con la finalidad de detectar un posible cierre parcial
protomesositolico de las primeras y un movimiento sistélico anterior de la mitral.

En el ecocardiograma bidimensional se valoraron las proyecciones paraesternal
longitudinal y paraesternal transversal a nivel mitral y de musculos papilares, y
apical de 4 cavidades. En las dos proyecciones paraesternales transversales, el
miocardio ventricular izquierdo fue dividido en 4 segmentos: septal anterior, septal
posterior, antero-lateral y postero-lateral. Las medidas del grosor de estos

segmentos se realiz6 en el centro de los mismos (figura 2).

Figura 2. Segmentos en que fue dividido € ventriculo izquierdo en la proyeccion
paraesternal transversal y puntos de medicion del grosor (flechas). AL: segmento antero-
lateral, PL: segmento postero-lateral, SA: segmento septal-anterior, SP:segmento septal-
posterior.

Se consideraron como hipertréficos los segmentos septal anterior y postero-

lateral si su grosor era igual o superior a 15 mm, y los segmentos septal posterior y
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antero-lateral si su grosor era igual o superior a 17 mm (25). Con estos criterios se

descartaban potenciales errores atribuibles a la resolucion lateral de 2 a 5 mm.

Clasificacion morfolégica.

Con miras a la clasificacion de los ecocardiogramas en diferentes tipos
morfolégicos segun la localizacion de la hipertrofia se consideraron tan sélo las dos
proyecciones transversales. Los pacientes en que fue posible una valoracion de los
4 segmentos en alguna de estas dos proyecciones parasternales fueron distribuidos
en uno de los 6 grupos de la clasificacibn morfoldgica de Candell-Riera y col. (295)

(figura 5 de fundamentos):

-Tipo I: hipertrofia puramente localizada a nivel del segmento septal anterior.

-Tipo II: hipertrofia localizada a nivel de los segmentos septales anterior y posterior.

-Tipo IlI: hipertrofia de los segmentos septales y del segmento antero-lateral.

-Tipo IV: hipertrofia puramente localizada a nivel del segmento antero-lateral.

-Tipo V: hipertrofia de todos los segmentos ( incluido el postero-lateral).

-Tipo VI: hipertrofia apical no detectable a nivel de la proyeccion paraesternal
transversal a nivel mitral, y si a nivel de los musculos

papilares.

Funcion diastélica.

El flujo diastélico mitral se estudié con Doppler pulsado en la proyeccién apical de
4 cavidades tratando de orientar la direccion del flujo mitral con el menor angulo
posible con respecto a la orientacion del haz ultrasdnico. Se valoraron las
velocidades E y A (800) y, mediante Doppler color, se valoré la severidad de la
insuficiencia mitral cuantificandose la misma (grados | a IV) en funcién de la

extension de la turbulencia generada en la auricula izquierda (378).

110



Célculo del gradiente intraventricular.

Para valorar el gradiente de presion intraventricular se utilizé el Doppler continuo.
Se determindé la velocidad del flujo en el tracto de salida del ventriculo izquierdo y
posteriormente se aplico la formula de Bernoulli para obtener el gradiente de
presion: GP =V?x 4.

Se considerd que una MH era obstructiva cuando el gradiente intraventricuar era
superior a 25 mmHg. Cuando en condiciones basales no existia obstruccién
dinamica y con nitrito de amilo se superaba un gradiente > 25 mmHg, se considero
gue existia obstruccion provocable. Desde el punto de vista hemodinamico los

pacientes fueron clasificados en dos grupos:

MH _obstructiva: pacientes con obstruccion dinamica en reposo o con obstruccion

provocable.

MH no obstructiva: Sin gradiente dinamico basal ni tras las maniobras de

provocacion.

4.4. PRUEBA DE ESFUERZO.

A 97 pacientes se les practic6 una prueba de esfuerzo maxima subjetiva
mediante bicicleta ergométrica en el curso de la practica de un SPET. Se inicié con
una carga de 50 W, continuandose con incrementos sucesivos de 25 W cada 3 min
hasta el agotamiento, la aparicion de sintomas, el descenso del segmento ST
superior a 2 mm, la aparicion de arritmias ventriculares o supraventriculares y la
ausencia de aumento de la presion arterial.

En el momento de realizar la prueba 50 (42%) pacientes estaban recibiendo
tratamiento farmacol6gico con betabloqueantes, 25(21%) con verapamilo y 7(5.9%)
con amiodarona.

Desde el punto de vista estadistico se valoraron los siguientes parametros:
frecuencia cardiaca maxima (FCM), porcentaje de frecuencia cardiaca maxima
(PFCM) con respecto a la tedrica para la edad del paciente (220-edad), presion

arterial sistélica de reposo (PASR) y la del maximo esfuerzo (PASE),diferencia entre
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PASR y PASE, producto frecuencia cardiaca maxima por presion arterial sistélica
maxima (FCmax x PASE), duracion de la prueba, el consumo maximo de oxigeno
valorado en METS vy el infradesnivel del segmento ST a los 0.08 segundos del
punto J. Se consideraron pruebas suficientes aquellas que alcanzaron un porcentaje
de taquicardizacion mayor del 80%, un producto (FCméax x PASE) mayor de 18000 y
mas de 5 METS.

4.5. TECNICAS ISOTOPICAS.

4.5.1. Tomogammagrafia miocardica (SPET).

Se realiz6 una tomogammagrafia miocardica (SPET) en 106 pacientes. De las
cuales 9 fueron sélo de reposo por incapacidad del paciente a realizar ejercicio
fisico.

En los 97 pacientes en los que se practicod un estudio de esfuerzo-reposo, éste
se llevd a cabo mediante un protocolo corto (de un sélo dia) con °°MTc-
Tetrofosmina en 83 pacientes y en los restantes protocolo largo ( dos dias) con
9MTc-MIBI. La primera dosis de tetrofosmina (30-60 segundos antes de finalizar el
esfuerzo) fue de 8 mCi,y luego una segunda dosis (en reposo) de 24 mCi, con un
intervalo mayor de 45 minutos entre cada una de ellas. Inmediatamente después
de practicar las detecciones de esfuerzo el paciente realiz6 una ingesta rica en
alimentos grasos y las adquisiciones se realizaron entre 15 y 45 minutos después

de administrar el radiofarmaco.
Adquisision de las imagenes.

Se colocé al paciente en decubito supino, con el brazo izquierdo o ambos brazos
situados por encima de la cabeza. Posteriormente se realizé el ajuste de altura de
camilla y radio de deteccién, para ubicarle lo mas cerca posible de la orbita del
detector, sin que existiera contacto.

El equipo utilizado fue una gammacamara Elscint SP4, dotada de un colimador
de alta resolucién, con orbita semicircular de 180 grados,en modo “step-and-shoot”,
iniciada en oblicua anterior derecha 30 grados y con detecciones cada 3 grados (de

20 segundos).
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Reconstruccion de las imégenes.

Una vez finalizada la adquisicion se realiz6 la normalizacién de las imégenes,
corrigiéndolas por el mapa de energia apropiado. Se parti6 de un estudio
tomografico de emision. El sistema de reconstruccion utilizado en esta
gammacamara fue el de retroproyeccion filtrada (filtro Butterwoth de orden 5,
frecuencia de corte 0.4). Previo a la reconstruccién y con la periodicidad establecida
para los controles de calidad del equipamiento, todos los estudios fueron corregidos
para las no-uniformidades utilizando una matriz de 100 millones de cuentas y la
calibracion del centro del de rotacion. No se realizaron correcciones por atenuacion

y dispersion.

Creacion y presentacion de los cortes tomogréficos.

En la reconstruccion se generaron cortes transaxiales del torax del paciente. Para
la mejor valoracién del estudio se amplié la imagen (factor zoom) y se reorient6 el
eje largo ventricular con el apex hacia arriba, la pared lateral a la derecha del
observador y el ventriculo derecho a la izquierda. Sobre estos cortes se generaron
las imagenes del eje largo horizontal, que cortaban horizontalmente el ventriculo
siguiendo el eje apico-basal y se presentaron desde la pared inferior hacia la
anterior. Perpendiculares a éstos se formaron los cortes coronales (eje corto) que se
presentaron en una progresion desde el apex a la base con el ventriculo derecho a
la izquierda. Posteriormente se seleccionaron los cortes del eje largo vertical sobre
la imagen de eje largo horizontal que fueron presentados consecutivamente desde
el septum hasta la pared lateral del ventriculo izquierdo con el apex a la derecha del
observador (801,802) (Figura 3).
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Figura 3. Esguema de la reorientacién espacia de los ges ddl corazon a redizar la
reconstruccion, con e formato de presentacion recomendado por la Society of Nuclear
Medicine, American College of Cardiology y American Society of Nuclear Cardiology (801).

Andlisis del SPET.

Se valor6é la perfusion, el tipo morfolégico y posteriormente se midieron los
grosores parietales del ventriculo izquierdo.

Para la interpretacion de la perfusion se dividio al ventriculo izquierdo en 5
regiones: septal, anterior, lateral, inferior y apical. Los defectos de perfusion se
clasificaron por el grado de intensidad ( leve, moderado y severo ) y de reversibilidad
( defectos fijos y defectos reversibles ). Cuando un defecto de perfusién ligero,
moderado o severo en al menos dos de los tres ejes, 0 en tres cortes tomograficos
consecutivos del mismo eje, se observaba tanto en las imagenes de esfuerzo como
en las de reposo se consideraba como un “defecto fijo” (Figura 4). Si se normalizaba
en las imagenes de reposo se consideraba un “defecto reversible” (Figura 5). La
evaluacion de las imagenes se realizé por dos expertos sin el conocimiento previo

de los resultados de las coronariografias en los 31 pacientes estudiados.
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Figura 4. Tomogammagrafias de esfuerzo (E) y reposo (R) de dos pacientes con
miocardiopatia hipertréfica y coronarias sanas en las que se observan defectos fijos
(flechas) en laregion infero-lateral (arriba) y en laregion anterioral (abajo). Obsérvese el
predominio de la hipertrofia en la region septal en € primer caso y en las regiones septal y
anterior en e segundo.
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Figura 5. Tomogammagrafias de esfuerzo (E) y reposo (R) de dos pacientes con
miocardiopatia hipertréficay enfermedad coronaria de la descendente anterior (arriba) y de
la coronaria derecha (abajo) en las que se observan defectos reversibles (flechas) en las
regiones septal e infero-lateral respectivamente. Obsérvese e predominio de la hipertrofia
en laregion septal en e primer caso y en las regiones septal y anterior en e segundo.

La valoracion del tipo morfolégico se realizO mediante un analisis cualitativo y

cuantitativo.
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Andlisis cualitativo (visual).

Una vez obtenidas las imagenes se procedié a la valoracién visual del tipo
morfoldgico en los cortes del eje corto en reposo, desde el sector apical al basal en
los 76 pacientes que habian podido ser clasificados morfolégicamente mediante el
ecocardiograma. Esta observacion se realizé por dos observadores experimentados.

Se consideraron cuatro regiones: septal, anterior, lateral e inferior (Figura 6).

Anterior

Lateral

Inferior

Figura 6. En estaimagen del e corto se observan las cuatro regiones dd ventriculo
Izquierdo.

De acuerdo al numero de regiones que comprometia la hipertrofia, y por
consenso entre dos exploradores experimentados que desconocian el resultado
ecocardiografico, se intentd aplicar la misma clasificacion morfolégica en 6 tipos

descrita por Candell y col. para el ecocardiograma (295).

Anadlisis cuantitativo.

Para el analisis cuantitativo se estudiaron dos grupos de pacientes: GRUPO

control, integrado por 20 individuos normales (46 + 11 afios, 7 mujeres) sin

117



cardiopatia. GRUPO MH: integrado por 70 pacientes con MH (53 * 13 afios, 30
mujeres, 36 obstructivos).
Se realizé una medicién de los grosores parietales y al célculo de la masa

ventricular izquierda en ambos grupos de pacientes.

Grosores parietales.

De las imagenes de reposo se obtuvieron aproximadamente 15 cortes de eje
corto por paciente, definiéendose en cada caso dos cortes para el analisis
cuantitativo: un corte a nivel apical (corte nUmero 3 6 4) y otro corte a nivel medial
(corte numero 9 6 10). Para una mejor valoracion del estudio los cortes se
visualizaron con zoom=2 utilizandose una escala bicolor (fit).

En cada corte definido se consideraron 4 regiones: anterior, septal, inferior y
lateral. La medicion de los espesores parietales y del diametro del ventriculo
izquierdo se realiz6 mediante el trazado de perfiles verticales desde la region
anterior a la inferior y horizontales desde la region septal a la lateral calculando el
ancho de dicho perfil a nivel del centro de la cavidad (Figura 7). Las medidas fueron

expresadas en valores absolutos (centimetros) e indices.
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Figura7. Medida de los didmetrosy de los grosores de la pared anterior, inferior, lateral, y
septal, mediante e trazado de perfiles verticales y horizontales en los cortes de
gje corto.
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Del analisis estadistico de las 8 regiones (4 apicales y 4 mediales), se
determinaron los valores medios y la Optima desviacion standar del grosor parietal
en ambos grupos. Una vez obtenidas estas medidas y mediante el analisis de la
curva de ROC con la finalidad de poder caracterizar morfolégicamente las MH, se
determiné a partir de que valor de grosor parietal se podia considerar como
hipertréfica una determinada regién (p<0.05) con respecto al grupo control.

Luego de obtener estos valores indicativos de hipertrofia, se analizaron las 8
regiones de cada paciente en el GRUPO MH a los efectos de determinar cuantas
regiones eran hipertréficas y las combinaciones entre ellas. De esta manera se pudo

describir las diferentes variedades morfolégicas desde el punto de vista del SPET.

Masa ventricular izquierda.

A partir de los valores de los didmetros cavitarios obtenidos se calculé la masa
ventricular izquierda a nivel apical y medial respectivamente en ambos grupos de
pacientes. Para dicho célculo se empled la siguiente expresion expresada en indice
(803,804):

MASA = (DVI + GPPVI + GTIV)? - (DVI)®

DVI = diametro del ventriculo izquierdo, GPPVI = grosor de la region inferior, GTIV =
grosor de la regién anterior. Los indices de masa por superficie corporal @m/m?)
fueron calculados para las mediciones realizadas en el plano vertical y en el

horizontal.

4.5.2. Ventriculografia isotopica en equilibrio.
Se realiz6 una ventriculografia isotopica en equilibrio (VEQ) de reposo en 101

pacientes, empleandose una gammacamara del tipo Elscint SP1 y el procesado de

las imagenes en un ordenador Elscint SP1.
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En todos los casos el marcaje de hematies con *™Tc fue in vivo. Tras el marcaje
se situo al paciente en decubito supino. La proyeccion utilizada fue la oblicua
anterior izquierda adaptando la oblicuidad hasta conseguir que el tabique
interventricular quedase perpendicular al plano de la gammacamara (805)
(generalmente entre 30 y 45 grados ) lo que permitia obtener una buena separacion
espacial de ambos ventriculos.

Se fueron sumando fracciones idénticas de mudltiples ciclos cardiacos hasta
conseguir una imagen promedio de suficiente calidad. Mediante la sincronizacion de
la deteccion con la onda R del ECG. Se determind la duracion media del intervalo R-
R en milisegundos rechazando los ciclos con intervalos superiores o inferiores a un
10% de este R-R. Posteriormente el intervalo R-R tomado fue dividido a su vez en
un namero de fracciones de tiempo iguales que, en general, oscilaban alrededor de
veinte. De forma ciclica y a partir de cada onda R, la informacion procedente de la
gammacamara se fraccionaba temporalmente de manera que al final se obtenian
una serie de imagenes sumatorias de cada una de las fracciones secuenciadas que
constituian el ciclo cardiaco promedio.

En la curva de actividad / tiempo del ventriculo izquierdo se represento la
variacion del volumen ventricular durante el ciclo cardiaco (805).

El pico méximo de la curva correspondi6 al volumen telediastélico y el punto mas
bajo al volumen telesistolico. Tanto a la actividad del ventriculo izquierdo en
telediastole como a la de telesistole se le substrajo la actividad de fondo obteniendo

de esta manera la FEVI:

(actividad en telediastole - actividad de fondo) - (actividad en telesistole - actividad
de fondo) / (actividad en telediastole - actividad de fondo).

También a partir de la curva de actividad / tiempo ventricular se determinaron los
parametros de velocidad maxima y tiempo a velocidad maxima de la fase de llenado
del ventriculo izquierdo.

Los datos analizados fueron los siguientes: fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo (FEVI), indice de volumen telediastélico ventricular izquierdo (IVTD), indice
de volumen telesistdlico ventricular izquierdo (IVTS) y velocidad méxima de llenado
(VMAX). Todos estos valores se utilizaron posteriormente para el andlisis estadisti-
co.

121



4.6 Cateterismo.

En 30 pacientes que habian presentado dolor toracico y por indicacién del clinico
responsable se les practicé un cateterismo cardiaco, que incluia ventriculografia y
coronariografia mediante técnica de Seldinger.

Se analizd6 el resultado de la coronariografia, considerdndose que existia

enfermedad coronaria asociada cuando existia alguna estenosis coronaria > 50%.

4.7. Seguimiento.

Se realiz6 un seguimiento de todos los pacientes en las consultas externas del
hospital 0 mediante contacto telefénico. El seguimiento minimo fue de un afio
(media: 9,7 + 6,7 afios, maximo: 32 afios) considerado a partir del momento del
diagnostico de la enfermedad. Los datos recogidos en el seguimiento e incluidos
en el andlisis estadistico fueron los siguientes: disnea (clase I-IV de la NYHA),
angina (clase I-IV de la Sociedad de Cardiologia Canadiense), sincope, infarto y
muerte. Se consideraron como complicaciones severas la muerte, el infarto, el
sincope, la angina clase IV y la disnea clase IV.

Se compararon los resultados de las diferentes exploraciones practicadas entre
los pacientes con MH obstructiva y no obstructiva, y los pacientes sintomaticos y
asintomaticos.

Para el estudio evolutivo del ecocardiograma-Doppler se valoraron de forma
retrospectiva los registros ecocardiograficos y Doppler de los 104 pacientes (52 +
17 afos, 54 mujeres) en los que se disponia de, al menos, dos registros
practicados con un intervalo superior a los 12 meses. Los ecocardiogramas se
practicaron por indicacion del cardiélogo responsable del enfermo; el ndmero
medio de registros practicados por paciente fue de 2,9 (entre 2 y 7), aunque para
el analisis de la evolucion ecocardiografica solo se seleccionaron el primero y el
altimo. A 26 pacientes se les coloc6 un marcapaso cardiaco permanente durante
la evolucion y 2 pacientes fueron intervenidos mediante una miectomia. Estos
pacientes no fueron considerados para el andlisis de la evolucién espontanea del
gradiente dindmico mediante Doppler. Se recogieron los valores del informe

asistencial del primer y ultimo ecocardiograma-Doppler de cada paciente. Todos
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ellos habian sido supervisados por uno de los tres cardidlogos del gabinete de
ecocardiografia con una experiencia en esta técnica superior a los 10 afos. El
intervalo de tiempo entre las dos exploraciones fue de 3,7 + 3 afios (entre 1y 13

afnos).

4.8. Andlisis estadistico.

Se introdujeron en una base de datos las variables clinicas y paraclinicas de cada
paciente. La base de datos fue confeccionada en DeBase lll, y todo el analisis
estadistico se realizé con el programa informéatico SPSS (version 8.0, SPSS Inc.,

Chicago).

Analisis de latomogamagrafia miocardica. Para comparar la distribucion de las
variables continuas entre los pacientes con y sin dolor toracico y con y sin
coronariografia se utilizo la prueba de la t de Student; para comparar la distribucion
de las variables categoéricas se utilizo la prueba de la Ji al cuadrado; para comparar
la distribucion de las variables dicotomicas se utilizé la prueba de la Ji al cuadrado o
la prueba exacta de Fisher si el nUmero de individuos esperados en una 0 mas
casillas de la tabla de contingencia era inferior a 5.

Se calculé la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo
negativo, el cociente de probabilidad positivo y el cociente de probabilidad negativo
del SPET en relacion al resultado de la coronariografia, considerando primero los
defectos fijos y reversibles como positivos de enfermedad coronaria y después soélo

los reversibles.

Evolucidon ecocardiogréfica. Para comparar las variables continuas entre el
primer y el dltimo ecocardiograma se utilizé la prueba de la t de Student para
datos apareados; para las variables ordinarias se utilizé la prueba no paramétrica
de Wilcoxon, y para las dicotémicas se empleé la prueba de McNemar.

Para estudiar la asociacién entre una variable continua y una categérica se
utilizé la prueba no paramétrica U de Mann-Whitney. Para estudiar la asociacion
entre las variables predictoras categoricas y las complicaciones se ha utilizado la

prueba de la Ji al cuadrado (o la prueba exacta de Fisher cuando los valores
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esperados en una 0 mas casillas de la correspondiente tabla de 2 x 2 eran
inferiores a 5).

El tiempo de supervivencia y el tiempo libre de complicaciones se estimaron
segun la técnica de Kaplan-Meyer; su asociacion con los posibles factores
prondsticos se estudid con la prueba de log-rank y para estimar las razones de
tasas de incidencia asociadas a cada factor se utilizd la regresion de riesgos
proporcionales de Cox. Las variables ecocardiograficas se trataron como tiempo-
dependientes: el tiempo de seguimiento se subdividié en periodos delimitados por
cada exploracion ecocardiografica, el periodo posterior a la ultima exploracion
duraba hasta la muerte, hasta la primera complicacién o hasta el Gltimo control
clinico. Para identificar los principales factores de mal prondstico de la
miocardiopatia hipertrofica se han planteado modelos de regresion de riesgos
proporcionales de Cox con las variables predictoras estadisticamente
significativas que se habian identificado en el analisis bivariable; se ha aplicado
una estrategia de modelizaciéon "hacia adelante", en la que las variables cuya
prueba de la Ji al cuadrado del logaritmo del cociente de verosimilitudes (og-
likelihood ratio chi-square test) era significativa se introducian sucesivamente en
el modelo. Se utilizé el paquete de programas estadisticos Stata, version 6.0.

A continuacion se describe la estructura de la base de datos utilizada:
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PLANILLA DE RECOLECCION DE DATOS

Nom N©
HC Telefon
Adreca
FN Edat Sexe P T C
HF FRC Tractament Intervencio Marcapas
Betablog. Amiodarona Verapamil Disopira. Altres
SPET Tractament 0=No 1=Si | Intervencio Marcapasos
Betablog. Amiodarona Verapamil Disopira. Altres I sotop.
ECG deesforg Duracié METs FC. Max %deT PAB
PAM Dipiridamol Dobutamina
Anterior | Septal Apical Inferior Lateral
Perfusio
. Ventr. PA Sist FCmax | V max TVmax | Vmax/FE | FE
isotopica
Esforg
Repos
VTD VTS VL
Esforg
Repds
Ecocardio 1 Hipertrofial / VI Septum P. Post SP.P
Massa Fracci6 escurcament AE DTD DTS
IM IV Ao I/IV ITIIV Grad. Basal Grad. Provocat
E A Obstruccid mesoventricular Aneurismaapical
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Ecocardio 2 Hipertrofial / VI Septum P. Post SP.P
Masa Fraccio escurgament AE DTD DTS
IM I/1V [Aol/IV TNV Grad. Basal Grad. Provocat
E A Obstruccid mesoventricular Aneurismaapical
Ecocardio 3 Hipertrofial / VI Septum P. Post SP.P
Masa Fraccio escurgament AE DTD DTS
IM I/1V [Aol/IV TV Grad. Basal Grad. Provocat
E A Obstrucci6 mesoventricular Aneurismaapical
Cateterisme FE Grad. Basal Grad. Prov.
Tronc DA Cx CD
Holter EV TV EA TPSV
24 Hs. 24 Hs.
Blogneig A-V ACxFA
Diagnostic Simptomes Dispnea| Angina Sincope
Palpitacions Insuf. cardiaca Infart ACV El
M Cirurgia Mort
ECG Ritme RX-COR RX-PULMO
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Evolucié Inici simptomes Temps seguiment
Tractament Farmacs Cirurgia M
Disnea CF Angina G Sincope
Infart Ins. Card. El ACV FA
Mort Etiol.

ESTRUCTURA DE LA BASE DE DATOS DE MIOCARDIOPATIA

Ficha patronimica.
Nombre.
Historia clinica.
Teléfono.

Domicilio.

Edad.

Sexo.

© ® N O 0k~ 0N

Peso.
10.Talla.

Numero de paciente.

Fecha de nacimiento.

11. Superficie corporal.

12.Historia familiar

HIPERTROFICA.

1=MH.

13. Factores de riesgo coronario

2 = muerte subita.

3 = cardiopatia.

4 = sin antecedentes.

1 = fumador
2 = diabético.
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14. Otros antecedentes

3 =dislipémico.
4 = hiperuricémico.
5 = hipertension arterial.

15. Tratamiento

7 = Wolf-Parkinson-Whit.
0 = sin antecedentes.

0 = sin tratamiento.

16. Farmacoldgico

1 = con tratamiento.

Estudio de perfusion miocardica.

1000000 = betabloqueantes.
0100000 = amiodarona.
0010000 = verapamilo.
0001000 = disopiramida.
0000100 = intervenido.
0000010 = marcapaso.
0000001 = otros.

0000000 = sin tratamiento.

6 = prolapso de valvula mitral.

17. Fecha de SPET Sin fecha = no se realiz6 el estudio.

Con fecha = se realiz6 el estudio.
Fecha 00-00-00 es solo el reposo.

18. Tipo de Isétopo.

Prueba de esfuerzo.

19. Tratamiento durante el esfuerzo--------------- igual que en el campo 16.

20. Electrocardiograma de esfuerzo---------------

21. Duracion.
22. METs.

1 = positiva.

2 = negativa.

3 = indeterminada.
0 = no se valor6

23. Frecuencia cardiaca maxima en el esfuerzo.

24. Porcentaje de taquicardizacion.
25. Presion arterial en reposo.

26. Presion arterial maxima en el esfuerzo.
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27. Dipiridamol.

28. Dobutamina.

Analisis de la perfusion.

29. Resultado

1 = normal.
2 = patoldgico.

30. Anterior S = severo.

M = moderado.

L =leve.

00 = N (normal).

1 = RT (reversibilidad total).

2 = RP (reversibilidad parcial).

3 = RN (reversibilidad nula).
31. Septal igual que en el campo 29.
32. Apical igual que en el campo 29.
33. Inferior igual que en el campo 29.
34. Lateral igual que en el campo 29.

Ventriculografia isotépica.

35. Fecha.

36. Presion arterial sistolica de reposo.

37. Frecuencia cardiaca maxima de reposo.

38. Velocidad méaxima.

39. Tiempo de velocidad maxima.

40. Cociente velocidad maxima/fraccion de eyeccion ventricular izquierda.

41. Fraccién de eyeccion ventricular izquierda de reposo.

42. VVolumen telediastdlico.

43. Volumen telesistolico.

44. VVolumen latido.
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Primer ecocardiograma-Doppler.

45.
46.
47.
48.
49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.

57.

58.

59.
60.
61.
62.
63.
64.

Fecha

Tipo de hipertrofia.

Grosor septal.

Grosor de pared posterior.
Relacion septum / pared posterior.
Masa.

Fraccion de acortamiento.
Didmetro auricular izquierdo.
Diametro telediastolico.
Didametro telesistolico.
Fraccion de acortamiento.

Insuficiencia mitral 0 = sin insuficiencia.
| = leve.
[l = mediana.
Il = moderada.
IV = severa.

Insuficiencia adrtica 0 = sin insuficiencia.

| = leve.

[l = mediana.
[Il = moderada.
IV = severa.

Insuficiencia tricuspidea 0 = sin insuficiencia.

| = leve.
Il = mediana.
Il = moderada.
IV = severa.
Gradiente basal.
Gradiente provocado.
Onda E.
Onda A.
Obstruccién mesoventricular.

Aneurisma apical.
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Segundo ecocardiograma-Doppler.

65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.

77.

78.

79.
80.
81.
82.
83.
84.

Fecha
Tipo de hipertrofia.
Grosor septal.

Grosor de pared posterior.

Relacion septum / pared posterior.

Masa.

Fraccion de acortamiento.
Diametro auricular izquierdo.
Diametro telediastolico.
Diametro telesistélico.
Fraccion de acortamiento.

Insuficiencia mitral

0 = sin insuficiencia.

Insuficiencia adrtica

| = leve.

Il = mediana.
[Il = moderada.
IV = severa.

| = leve.

Il = mediana.
[Il = moderada.
IV = severa.

Insuficiencia tricuspidea

Gradiente basal.

Gradiente provocado.

Onda E.

Onda A.

Obstruccion mesoventricular.

Aneurisma apical.

| = leve.

[l = mediana.
[l = moderada.
IV = severa.

0 = sin insuficiencia.

0 = sin insuficiencia.
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Tercer ecocardiograma-Doppler.

85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.
95.
96.

97.

98.

99.

100.
101.
102.
103.
104.

Fecha
Tipo de hipertrofia.
Grosor septal.

Grosor de pared posterior.

Relacion septum / pared posterior.

Masa.

Fraccion de acortamiento.
Didmetro auricular izquierdo.
Diametro telediastalico.
Diametro telesistolico.
Fraccion de acortamiento.

Insuficiencia mitral

0 = sin insuficiencia.

Insuficiencia adrtica

| = leve.

[l = mediana.
Il = moderada.
IV = severa.

| = leve.

[l = mediana.
[Il = moderada.
IV = severa.

Insuficiencia tricuspidea

Gradiente basal.

Gradiente provocado.

Onda E.

Onda A.

Obstruccion mesoventricular.

Aneurisma apical.

| = leve.

[l = mediana.
[Il = moderada.
IV = severa.

0 = sin insuficiencia.

0 = sin insuficiencia.
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Cateterismo cardiaco.

105. Fecha.
106. Fraccion de eyeccion.
107. Gradiente basal.
108. Gradiente provocado.
109. Lesion de tronco 0 = normal.
1 =<50%.
2 =50-90%.
3 =>96%.
4 =100%.
110. Lesion de arteria DA igual que en el punto 109.
111. Lesién de arteriaCx igual que en el punto 109.
112. Lesién de arteria CD igual que en el punto 109.
Holter.
113. Fecha.
114. Extrasistoles ventriculares.
115. Numero de extrasistoles en 24 horas.
116. Taquicardia ventricular.
117. Extrasistoles supraventriculares.
118. Numero de extrasistoles en 24 horas.
119. Taquicardia supraventricular.
120. Fibrilacién auricular.
121. Bloqueo auriculo ventricular.
Diagnéstico.
122. Fecha.
123. Sintomas.
124, Disnea - clase funcional.
125. Angina - grado.
126. Sincope.
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127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.

136.

137.

138.

Palpitaciones.

Insuficiencia cardiaca.
Infarto.

Accidente cerebro vascular.
Endocarditis infecciosa.
Marcapaso cardiaco.
Cirugia.

Muerte.

Electrocardiograma.

Ritmo.

1 = hipertrofia ventricular.

2 =ondas Q.

3 = supradesnivel del ST.

4 = ondas T negativas gigantes.
5=blogueo completode rama izquierda.

6 = bloqueo completo de rama derecha.

7 = hemibloqueo anterior izquierdo.
8 = bloqueo auriculo-ventricular.

1 = sinusal.
2 = fibrilacién auricular.

Radiografia de torax - Cardiomegalia ------ 0 = normal.

1=leve (+)
2 = moderada (++)
3 =severa (+++)

Radiografia de torax - pulmon ---------------- 0 = normal.

Evolucién clinica.

139.
140.
141.

142.

Inicio de la sintomatologia.
Tiempo de seguimiento.

Tratamiento

1 = hipertension venocapilar.
2 = edema intersticial.
3 = edema alveolar.

0 = sin tratamiento.

1 = con tratamiento.

Farmacos.

1000000 = betabloqueantes.
0100000 = amiodarona.
0010000 = verapamilo.
0001000 = disopiramida.
0000100 = intervenido.
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143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.

0000010 = marcapaso.
0000001 = otros.
0000000 = sin tratamiento.

Cirugia.

Marcapaso cardiaco - Tipo.

Disnea - Clase funcional.

Disnea - Fecha de comienzo o agravacion de la disnea.
Angina - Grado.

Angina - Fecha de comienzo o agravacion de la angina.
Sincope.

Infarto.

Insuficiencia cardiaca.

Endocarditis infecciosa.

Accidente cerebro vascular.

Fibrilacion auricular.

Muerte.

Etiologia.
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