5. RESULTADOS.

5.1. Clinicay exploraciones complementarias.

5.1.1. Datos clinicos.

Las caracteristicas clinicas de los 119 pacientes estudiados en el momento del
diagnéstico se muestran en las tablas 1 y 2. La edad media en el momento del
diagnostico fue de 52 + 12 afios (rango 1-80). El 14% de los pacientes tenian menos

de 30 afios de edad y el 64% tenian méas de 51 afios (Figura 1)

Figura 1. Distribucion de los pacientes por edades

en & momento del diagnéstico.
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Siete pacientes reportaron historia familiar de primer grado de MH, 16 de MS y
diez con cardiopatia sin diagnosticar. Solo tres pacientes con historia familiar de MS
tenian de base una MH confirmada, en los restantes no se habia llegado a
confirmar el tipo de cardiopatia. De los fallecidos por MS 10 correspondian a
familiares de primer grado y seis eran de segundo grado. En un paciente (0,8%) se
constato una historia familiar maligna de MH (madre fallecida por MS a los 35 afos,
un hermano fallecido de MS a los 20 afios, y otro hermano sobreviviente con

trasplante cardiaco).
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Tabla 1. Datosclinicos delapoblacién al ingreso hospitaario (n: 119).

Mujeres 60 (51%)
Edad (afios) 52 (1-80)
HF deMH 7 (5,8 %)

HF deMS 16 (13,4%)
HTA 15 (13%)
Obstructivos (>25mmHg) 73 (61%)
Asintomaticos 20 (17%)

HF: historia familiar, HTA: hipertensién arterial, MH: miocardiopatia hipertréfica, MS:
muerte subita.

Noventa y nueve pacientes estaban sintomaticos en el momento del
diagnostico, el 38% presentaba algun grado de disnea de acuerdo a la
clasificacion de la New York Heart Association, 21% tenian angina, 13%
palpitaciones, 13% sincope y 7,6% fibrilacion auricular en la primera visita a
nuestro hospital.  El tratamiento inicial se expone en la tabla 2. A ningun
paciente se le habia implantado un marcapaso cardiaco ni tampoco se le habia
practicado una miotomia-miectomia, ni implantacion de protesis mitral, ni ablacion

septal percutanea.

Tabla 2. Clinicay tratamiento inicial (n=119).

SINTOMAS
Disnea (NYHA)
I 42 (35%)
I 2 (1,7%)
v 1 (0,8%)
Angina (CLAS.FUN.)

I 22 (18%)
Il 2 (1,68%)
v 1 (0,8%)
Sincope 15 (13%)
FA 9 (7,6%)

TRATAMIENTO
B-blogueantes 26 (22%)
Vergpamilo 10 (8,4%)
Amiodarona 2 (1,6%)

CLAS.FUN.: clase funcional de la New Y ork Heart Assosiation, FA: fibrilacion auricular.
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La radiografia de tdérax junto con el electrocardiograma constituian dos
exdmenes de valoracion rutinaria una vez realizado el diagnéstico. En la
radiografia de torax se observé cardiomegalia y edema alveolar en 21 y 4% de los
casos respectivamente.

En nuestro hospital se practicé un ecocardiograma- Doppler a todos los
pacientes, un registro Holter a 105, una prueba de esfuerzo a 97, una
tomogammagrafia de perfusion miocardica a 106 (97 de esfuerzo-reposo), una
ventriculografia isotdpica en equilibrio a 101 y un cateterismo cardiaco a 31
(Figura 2).
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Figura 2. Namero de exploraciones. CAT: cateterismo, ECO: ecocardiograma, PE: prueba
de esfuerzo, SPET: tomogammagrafia por emision de fotén Unico, VEQ: ventriculografia
isotépica en equilibrio.

5.1.2. Electrocardiograma.

El electrocardiograma fue anormal en 107 pacientes (90%) (Tabla 3.). El
hallazgo mas frecuente encontrado fue la hipertrofia ventricular izquierda. Sélo un
paciente (0,8%) era portador del sindrome de Wolff-Parkinson-White. La fibrilacion

auricular encontrada en los nueve pacientes era cronica, y en ninguno paroxistica.
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Tabla 3. Electrocardiograma (n=119).

Normal 12 (10%)

FA 9 (7,6%)

HVI 67 (56%)

Onda Q patolégica 18 (15%)

- ST>1mm 5 (4,2%)
OndaT Neg. 6 (5%)

BRIHH 9 (7,6%)

BRDHH 2 (1,7%)

BAV 1 (0,8%)

BAV: blogueo auriculo-ventricular, BRDHH: bloqueo de rama derecha del haz de His,
BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His, FA: fibrilacion auricular, HVI:
hipertrofia ventricular izquierda. Neg: negativa.

5.1.3. Holter.

Durante el registro de Holter de 24 horas, que fue practicado en 105 pacientes,
no se discontinud el tratamiento médico en ningun paciente. El trastorno del ritmo
mas frecuente encontrado fue la extrasistolia  ventricular, seguido por la
extrasistolia supraventricular y el menos frecuente el bloqueo auriculoventricular
completo (Tabla 4). Todos los episodios registrados de taquicardia ventricular
fueron de tipo no sostenido, asintomaticos y sin diferencias entre el dia y la noche,
y el reposo y el ejercicio. La edad de estos pacientes no era diferente a la edad
promedio de la poblacion en estudio. Durante la monitorizacion en ningun
paciente se registrO muerte subita, ni sincope. No hubo diferencias entre el
ndamero de episodios de fibrilacion auricular encontrada en el electrocardiograma
de reposo y el Holter. Ninguna de las arritmias registradas se relaciond con la

sintomatologia de los pacientes.
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Tabla 4. Holter (n=105).

EV 63 (66%)
TV 23 (19%)
ESV 63 (65%)
TSV 31 (32%)

FA 9 (8,5%)
BAV 3 (3%)

BAV: blogueo auriculo ventricular, FA: fibrilacion auricular, ESV: extrasistoles
supraventriculares, EV: extrasistoles ventriculares, TSV: taquicardia supraventricular, TV:
taguicardia ventricular.

5.1.4. Ecocardiograma-Doppler inicial.

Los resultados del ecocardiograma inicial en nuestro estudio se exponen en la
tabla 5.

Tabla 5. Ecocardiograma inicia (n=119).

| DTD(mm/nt) 24,7 + 4,6 (8-44)
IDTS(mm/n7) 14,2 + 4 (7,2-32)
| PP(mm/nt) 7.8+ 1,8(4,7-16,3)
ITIV(mm/nr) 17,7 + 3,4 (6,4-22,7)
TIV/PP 1,54 (0,6-3,6)
FAS(%) 43 + 10,8 (19-76)
| Al (mm/n) 25,4 + 4.5 (13-35)
IMASA(g/nt) 219 + 85 (83-578)
DOPPLER
Gradiente(mmHg) 63 + 41 (Obstructivos)
Onda E(m/seg.) 0,8+ 0,3(0,4-1,5)
Onda A(m/seg.) 0,8+ 0,3(0,2-1,5)
E/A 1,1+ 0,6 (0,4-1,2)
IM 80 (67%)

FAS: fraccion de acortamiento sistolico, IDTD: indice de diametro telediastdlico, IDTS:
indice de diametro telesistélico, IPP: indice del grosor de la pared posterior, ITIV: indice
del grosor del tabique interventricular, IAl: indice del didmetro de la auricula izquierda,
IM: insuficiencia mitral, IMASA: indice de masa ventricular izquierda.
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El maximo grosor del tabique interventricular encontrado fue de 36 mm en una
paciente de 20 afios de edad. Los diametros ventriculares diastélicos y sistolicos
estaban levemente disminuidos. En la mayoria de los pacientes la fraccion de
acortamiento y la masa del ventriculo izquierdo estaban aumentadas.

El ecocardiograma permitio la medida del grosor de los 4 segmentos de ambas
proyecciones paraesternales transversales so6lo en 100 casos. Asi pues, el 84%
de los pacientes pudieron clasificarse morfolégicamente (Tabla 6) en alguno de
(299). Los

segmentos que pudieron valorarse en un mayor numero de casos fueron el

los 6 tipos de hipertrofia descritos previamente por Candell y col.

septal-anterior y el postero-lateral. El tipo morfoloégico mas frecuente hallado fue
el Tipo Il (73%) seguido del Tipo V, la hipertrofia concéntrica (12%), y sélo un
paciente con hipertrofia apical. En la mayoria de los pacientes (88%) la hipertrofia

era asimétrica.

Tabla 6. Ecocardiograma. Clasificacion morfol6gica (n=100).

CLASIFICADOS]| Tipol | Tipoll | Tipolll | TipolV | TipoV | Tipo VI
ECOI 100 3 5 72 7 12 1
(84%) (3%) (5%) (72%) (7%) (12%) | (0,8%)

Se registro obstruccion dinamica en el tracto de salida del ventriculo izquierdo en
73 (61%) pacientes (en 14 de ellos fue provocable, figura 3). La obstruccién en el
tracto de salida del ventriculo izquierdo fue de grado moderado a severo, y el
maximo gradiente registrado fue de 164 mmHg. La insuficiencia valvular mas
frecuente fue la insuficiencia mitral (67%) (Tabla 7) seguida de la insuficiencia

aortica (13%) y la insuficiencia tricuspidea (7%) ligeras.
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Tabla 7. Doppler. Grados de insuficiencia mitral (n=119).

M
0 | I 11 N
39 (32%) | 43 (36%) | 29 (24%) | 7 (6%) | 1 (0,8%)
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Figura 3. Miocardiopatias hipertréficas con obstruccion latente. Tras la inhalaciéon de
nitrito de amilo se observé un aumento significativo o la aparicion de gradiente dinamico
subadrtico.
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5.1.5. Prueba de esfuerzo.

Se realizé en 97 pacientes. Un 56% de éstos estaban siendo tratados con
betablogueantes en el momento de practicar la prueba de esfuerzo y un 23% con
verapamilo. Sé6lo 9 enfermos (8%) presentaron opresiéon o dolor precordial
durante la prueba. En un 33% de pacientes se registro un descenso del segmento
ST > 1mm. durante la prueba sin que predominara en los pacientes con dolor ni
tampoco en los cateterizados. En la tabla 8 se observan los valores de las
variables analizadas.

El 29 % de las pruebas ergométricas fueron suficientes con un porcentaje
de taquicardizacion igual o mayor al 80%. En ningun paciente tuvo que
interrumpirse por angina, sincope, arritmias, hipertensién o hipotension arterial
sistémica.

En el 44% de los pacientes se registré una diferencia de presién arterial
entre el reposo y el esfuerzo menor a 20 mmHg. Entre estos 39 pacientes y los
restantes no hubieron diferencias significativas en los demas parametros

ergométricos analizados.

Tabla 8. Prueba de esfuerzo (n=97).

FC max. (Iat/min) 116 + 27 (68-210)
% de FC 69,3 + 14 (42-100)
PAS max .(mmHg) 165 + 30 (90-260)
PAS méx . — PAS reposo < 20mmHg 39 (44%)
PAS max. x FC max. 19.250 + 5.657 (8.500-33.600)
Duracion (min) 592 + 2,1 (2-10)

METs 546 + 1,1 (3,0-8,5)

ST normal 70

~ ST >Imm 5

ST indeterminado 22

FC méx: frecuencia cardiaca méxima, % de FC: porcentgje de taguicardizacion alcanzada
sobre |la frecuencia cardiaca maxima tedrica, PAS max: presion arterial sistolica maxima,
ST: segmento ST.

No hubo diferencias significativas en cuanto al tratamiento y parametros
ergomeétricos entre los pacientes con y sin historia previa de dolor toracico a
excepcién de un mayor porcentaje de pacientes tratados con betabloqueantes
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(p<0,000) y un menor consumo maximo de & (p=0,015) en los enfermos del
primer grupo (Tabla 9). Los pacientes a los que se practicO un cateterismo
alcanzaron un menor consumo maximo de O, que los enfermos no cateterizados
(Tabla 10).

Tabla 9. Caracteristicas clinicas, ergométricasy gammagréficas de los pacientes con y
sin dolor toracico.

DOLOR NO DOLOR P
(n=46) (n=60)
Edad (afos) 56+14 49+20 0,14
Mujeres 22(48%) 28(47%) 0,9
MH obstructiva 29(63%) 37(62%) 0,8
Disnea 0,8
I 25(54%) 28(47%)
" 10(22%) 15(25%)
IV 1(2%) 2(3%)
Tratamiento
Beta-blogueantes 37(80%) 22(37%) <0,0001
Verapamilo 10(22%) 14(23%) 0,84
Prueba de esfuerzo
FC max. (lat/min) 111+22 120+28 0,08
% de FC 67+13 7115 0,24
PAS méax. (mmHg) 167+29 163+29 0,24
PAS max. x FC max. 18.719+5.393 | 19.680+5.878 0,47
Duracion (min) 5,8+1,9 6+2,2 0,5
METs 5,1+1,2 57+1 0,01
Desc. ST > 1 mm 13(28%) 23(38%) 0,27
Angina 9 (20%) 0(0%) 0,0003
Tomogammagr afia miocardica
Defectos fijos 3(6%) 6(10%) 0,7
Defectos reversibles 5(11%) 5(8%) 0,7
Ambos 7(15%) 11(18%) 0,6

FC méx: frecuencia cardiaca méaxima, % de FC: porcentgje de taguicardizacion alcanzada
sobre la maximatedrica, FE: Fraccion de eyeccion, MH: Miocardiopatia hipertrofica, PAS
max: presion arterial sistolica maxima.
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Tabla 10. Caracteristicas clinicas, ergométricasy gammagraficas de los pacientes con y

sin coronariografia.

Coronariografia| Sin coronariografia P
(n=31) (n=75)
Edad (afios) 56+16 50+£19 0,17
Mujeres 11(35%) 39(52%) 0,24
MH obstructiva 15(48%) 51(68%) 0,16
Angina <0,0001
[l 21(68%) 17(23%)
[l 2(6%) 3(4%)
\% 1(3%) 2(3%)
Disnea 0,79
I 15(48%) 38(51%)
11 9(29%) 17(23%)
\Y; 1(3%) 2(3%)
Tratamiento
Beta-bloqueantes 14(48%) 45(60%) 0,16
Verapamilo 9(29%) 15(20%) 0,2
Prueba de esfuer zo
FC méx. (lat/min) 112+22 118+27 0,35
% de FC 69+13 69+14 0,95
PAS max. (mmHg) 168+28 164+30 0,43
PAS max. x FC max. 19.011+4.878 19.339+5.950 0,96
Duracion (min) 6+1,8 59+2,1 0,8
METs 51+1,1 56x+1,1 0,042
Desc. ST > 1 mm. 10(32%) 26(35%) 0,9
Angina 9 (29%) 0(0%) <0,0001
Tomogammagr afia miocardica
Defectos fijos 4(13%) 5(7%) 0,25
Defectos reversibles 3(10%) 7(9%) 1
Ambos 6(19%) 12(16%) 0,53

Abreviaturas como en latabla 1.
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5.1.6. Tomogammagrafia miocardica de perfusién (SPET).

De los 106 pacientes estudiados se observaron defectos de perfusion en
37(35%). En 18 pacientes (17%) se observaron DF y DR asociados, en 10
pacientes (10%) solo se observaron DF y en 9 pacientes (8%) s6lo se observaron
DR. La distribucion por segmentos se expone en la tabla 11. La localizacion

predominante, tanto de los DF como de los DR, fue la inferior y apical (Figura 4).

Tabla 11. Tomogammagrafia miocardica (n=106). NUmero de segmentos miocardicos
con defectos de perfusion.

SPET Normal 69(64%)
Defectos fijos 25(21%) segmentos
Defectosreversibles 33(31%) segmentos
Ambos 18 (17%) segmentos
Defectos Fijos Defectos Reversibles

Figura 4. Locdizacion de los defectos fijos y de los defectos reversibles en la
tomogammeagrafia de perfusion de los pacientes con MH.
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La intensidad de los defectos de perfusion fue leve a moderada en la mayoria
de los pacientes independientemente de su localizacion y tipo de defecto (Tabla
12).

Tabla 12. Tomogammagrafia miocardica. Severidad de |os defectos de perfusion
(n=106).

LEVE | MODERADO | SEVERO
Septal 3 2 0
Anterior 7 1 1
L ateral 4 4 0
Inferior 10 10 2
Apical 5 8 1
Total 29 25 4

No se observaron diferencias significativas en cuanto a la prevalencia de
defectos en los pacientes con dolor toracico (Tabla 9) ni tampoco en los que se
practicO coronariografia (Tabla 10). En 5 de los 9 pacientes que presentaron
opresion o dolor toracico durante la prueba latomogammagrafia fue negativa.

Al considerar las estenosis coronarias 3 50% como significativas y los DF y DR
como positivos de enfermedad coronaria, la sensibilidad de la tomogammagrafia
fue del 50% (IC: 17,4% — 82,6%), la especificidad del 65,2% (IC: 42,8% — 82,8%),
el valor predictivo positivo del 33,3% (IC: 11,3% — 64,6%), el valor predictivo
negativo del 78,9% (IC: 53,9% — 93%), el cociente de probabilidad positivo 1,4 y el
cociente de probabilidad negativo 0,77. Al considerar Unicamente los DR como
positivos de isquemia miocéardica la sensibilidad fue del 37,5% (IC: 10,2% -
74,1%), la especificidad del 87% (IC: 65,3% - 96,6%), el valor predictivo positivo
del 50% (IC: 13,9% — 86,1%), el valor predictivo negativo del 80% (IC: 58,7% -
92,4%), el cociente de probabilidad positivo 2,9 y el cociente de probabilidad
negativo 0,7. Estos resultados no variaron al considerar como significativas las
estenosis coronarias 3 70% puesto que todos los enfermos tenian, al menos, una

estenosis con esta severidad.
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En cuatro de los cinco falsos negativos del SPET para DR el territorio de la
arteria se vinculaba con la region hipertréfica mas severa: un falso negativo de la
DA tenia hipertrofia septal-anterior, en dos falsos negativos de la Cx la hipertrofia
involucraba la regién infero-lateral y en un paciente con dos vasos (DA + CD) la

hipertrofia era concéntrica (Figura 5).

Figura 5. Tomogammagrafia miocardica de esfuerzo (E) y reposo (R) de un paciente con
miocardiopatia hipertrofica concéntrica y enfermedad de dos vasos (DA y CD) en la que
no se observan defectos de perfusion.

En los pacientes con defectos fijos, hallamos un 27% de fibrilacion auricular,
28% de taquicardia ventricular no sostenida, 22% tenian angina, y el 80% disnea,
aunque ello no era significativo con respecto a los que no tenian ondas Q.
También hallamos que estos pacientes tenian mas ondas Q en el
electrocardiograma ( p=0,01) que los pacientes sin DF.
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Caracterizacion morfolégica de la miocardiopatia hipertréfica. Analisis
cualitativo.

En 76 pacientes se realiz0 una caracterizacion morfolégica visual de las
imagenes tomogammagraficas del eje corto (Figura 6) comparandolas con las
imégenes del ecocardiograma bidimensional.

El 58% (44/76) de estos pacientes tenian obstruccion dinamica intraventricular ( >
25 mmHg) que oscilaba entre 25 mmHg y 164 mmHg (medio: 60 mmHg). De los
tipos morfolégicos el mas frecuente fue el tipo Il tanto en las formas obstructivas
como no obstructivas (Figura 7).
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Figura 7. Digtribucion ecocardiogréfica de los diferentes tipos morfolégicos de las MH
obstructivas y no obstructivas.
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Tipol Tipoll Tipolll Tipo IV TipoV Tipo 1V

Figura 6. Imégenes tomogammagraficas de |os 6 tipos cléasicos de M.
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Como puede observarse en la figura 8, el tipo mas frecuente de MH por SPET fue

el tipo Il (76%) con gran diferencias con respecto al resto.
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Figura 8. Didtribucion de los diferentes tipos morfoldgicos en € ecocardiograma y en €
SPET. S.l.: septdl inferior.

Cuatro pacientes no pudieron incluirse en ninguno de los tipos morfolégicos
descritos previamente por ecocardiograma ya que la hipertrofia correspondia a los
segmentos septal e inferior (Figura 9). Tres de estos cuatro pacientes por

ecocardiograma correspondian al tipo Il y el restante al tipo IV.
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Figura 9. Imégenes tomogammagraficas de hipertrofia septal e inferior (flechas). EC: ge
corto; ELH: ge largo horizontd; ELV: ge largo vertica.
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La proporcion de pacientes en cada tipo morfoldégico fue similar, pero se
observaron discordancias entre el eco y el SPET en 19 pacientes (25%) (Figura 10).
Nueve pacientes clasificados como tipo Ill por el eco fueron clasificados como tipo Il
(n:3), tipo IV (n:4) y tipo V (n:2) por el SPET. Diez pacientes diagnosticados como
tipo 1l por el SPET fueron clasificados como tipo Il (n:4), tipo IV (n:4) y tipo V (n:2)
por el ECO. Todos los pacientes en los que el segmento septal-posterior era
hipertrofico tenian obstruccién dinamica (entre 48 y 148 mmHg) a nivel del tracto de

salida del ventriculo izquierdo.

ECO SPET ECO SPET
Tipoll Tipoll
3 4
Tipolll %, TipolV Tipo VI .4 Tipolll
2 2
TipoV TipoV

Figura 10. Discrepancias entre €l ecocardiogramay el SPET.
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Caracterizacion morfolégica de la miocardiopatia hipertréfica. Analisis
cuantitativo.

Grupo control

Grosores parietales

En el grupo control de 20 sujetos normales la medida de los indices del
grosor parietal del ventriculo izquierdo se pudo realizar en todos los individuos. La
totalidad de regiones valoradas fue de 160 (80 a nivel apical y 80 a nivel medial),
es decir 4 regiones por cada nivel de corte en cada paciente.

Los valores medios (de los cortes apicales y mediales) y sus desviaciones
estandar para cada region (septal, anterior, lateral, inferior) se muestran en la
tabla 13.

Tabla 13. Vaores medios y sus desviaciones estandar de los indices de grosor
parietal a nivel apical y media en e grupo control y en e grupo de pacientes
con MH.

Grupo control MH
Apical Medial Apical Medial p
cm/n? Cm/n? cm/n? cm/n?
Septal 1,46+0,14|1,27+0,14 |19+05 |1,88+0,50|<0,05
Anterior |1,46+0,16|1,10+0,16 |192+ 0,44 |1,84+0,34|<0,05
Lateral [151+041 [1,19+021 |182+0,38 |1,82+0,34|<0,05
Inferior [123+0,26|121+0,27 |162+0,47 |1,66+0,43]<0,05

Masa ventricular

Los indices de masa ventricular izquierda calculados en los dos niveles
(apical y medial) y planos de cortes (vertical y horizontal) con sus desviaciones
estandar se muestran en la tabla 14. El indice de masa del ventriculo izquierdo es
significativamente menor que el del grupo de MH (p<0,05). El valor de la masa a
nivel medial fue significativamente mayor (p<0,05) que a nivel apical en los

correspondientes planos de cortes.
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Tabla 14. Indices de masa ventricular izquierda en e grupo control y en los pacientes
con miocardiopatia hipertréfica.

Grupo control (g/nf) | Grupo MH (g/nf) P
Apical  |Horizontal 206 = 37,8 337,7+161,8 <0,024
Vertical 219,7 £ 45,0 3515+52,1 < 0,002
Medial  |Horizontd 261,7+54,7* 461,3 + 184,1* <0,016
Vertical 276,4£52,1* 4485 + 166,1* <0,021

* p < 0,05 con respecto al nivel apical.

Grupo miocardiopatia hipertrofica

Grosores parietales

Del analisis de las 280 regiones a nivel apical y 280 a nivel medial, la
tomogammagrafia permitié la medida de los espesores parietales en 191 (68 %)
segmentos apicales y 200 (72 %) segmentos mediales, ya que los segmentos con
defectos fijos en reposo y los segmentos contralaterales a la hipertrofia con
grosores < 10 mm no se consideraron para el célculo.

Los valores medios (de los cortes apicales y mediales) expresados en indices
de superficie corporal con sus desviaciones estandar para cada region (septal,
anterior, lateral e inferior) se muestran en la Tabla 13. Después de obtener los
grosores parietales en el grupo control e hipertréfico, a través del andlisis de las
curvas Roc, se determind a partir de qué valor una regién ventricular izquierda se

consideraba hipertréfica (Tabla 15.).

Tabla 15. Grosores obtenidos de las curvas ROC a partir de los cuaes un
segmento fue considerado como hipertrofico.

Apical Medial
(cm) (cm)
Septal 2,91 2,78
Anterior 3,08 2,86
Lateral 2,92 3,03
Inferior 3,06 2,93
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El nimero de segmentos con hipertrofia a nivel del corte apical y medial fue de

163 y 155 respectivamente. La distribucion de los mismos se expone en la tabla

16.

Tabla 16. NuUmero de segmentos hipertroficos.

Septales | Anteriores | Laterales |Inferiores
APICAL |53(33%) |48(29%) |43(26%) |19(12%)
MEDIAL |49(32%) |43(28%) 38(24%) | 25(16%)

Masa ventricular

Los indices de masa se calcularon en los casos donde se pudo medir la zona

del "valle" (diametros cavitarios) entre los perfiles de cada pared (Figura 9 de

metodologia). Tanto a nivel apical como medial fueron significativamente mayores

(p<0,05) que los del grupo control. Al igual que en el grupo control, los indices de

masa a nivel medial fueron significativamente mayores (p<0,05) que a nivel apical.

Variedades morfoldgicas

Al analizar los datos cuantitativos del SPECT se encontraron 10 variedades

morfoldgicas diferentes de hipertrofia ventricular izquierda a nivel apical y 13 a

nivel medial, de acuerdo al numero y combinaciéon de segmentos hipertréficos

(Tabla 17).
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Tabla 17. Numero de variedades morfolégicas de MH a nivel apica y media segin
las combinaciones de |os diferentes segmentos hipertroéficos.

L ocalizaciéon de Apical | M
la hipertrofia
Ant.
Sept.
Inf,
Lat.
Ant.+Sept.
Ant.+Inf.
Ant.+Lat.
Sept.+Inf.
Sept.+Lat.
Inf.+Lat.
Ant+Sept.+Inf.
Sept.+Inf.+Lat.
Ant.+Sept.+Lat.
Ant.+Inf.+Lat.
Ant.+Sept.+Inf.+Lat

8
D

P B
RiFrlB|lw|o|lo|w|o|~|oNv|o|m (v
RN NP |ovw (oo |N (- N (-

La combinacion mas frecuente de segmentos hipertréficos a nivel apical fue la
ant. + sept. + lat. (n=19) seguido de aquélla en la que los 4 segmentos eran
hipertroficos (n=17). A nivel medial esta Ultima variedad fue la mas frecuente. No

hubo ningun paciente con la asociacion de hipertrofia Ant. + Inf. ni Inf. + Lat.

5.1.7. Ventriculografia isotépica.

Se practicé en 101 pacientes observandose, una hipercinesia generalizada en
todos los pacientes con excepcidn de 4 pacientes tenian una fraccién de eyeccion
inferior al 50%. En la figura 11 se observa que el 43% (51 pacientes) tenia una

fraccion de eyeccion mayor al 65%.
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N° de pacientes

<30 31/35 36/40 41/45 46/50 51/55 56/60 61/65 66/70 71/75 76/80 81/58 86/90 91/95
Fraccion de eyeccion

Figura 11. Vaores de fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

En la tabla 18 se muestran los valores medios de indices de volumenes
telesistolico y telediastdlico y los valores medios de Vmax y Tvmax hallados en los
pacientes estudiados. La Vmax estaba alterado en el 32% de los pacientes (valor
normal > 2,5 cuentas/seg.) y el TVméax en el 41% de los pacientes (valor normal <
180 msegq.) (805). El 63% presentaba alteracion de la Vmax. o del TVmax. y el

27% tenian alterado simultdneamente ambos parametros .

Tabla 18. Ventriculografia isotépica (n=101).

FE (%) 67,6 (30-94)
IVTD (cc/mf’) 49,7+19,7 (2,8-112,9)
IVTS (cc/nr) 15,0+11,2 (6,7-74)

IVL (cc/mr) 31,6+13,1 (8,5-73,7)
Vmax (ctasT D/seg) 3(1-7)
TVmax (mseg) 245,8 (81-735)

FE: fraccion de eyeccion, IVL: indice de volumen latido, IVTD: indice de volumen
telediastdlico, IVTS: indice de volumen telesistélico, VMax: velocidad maxima, TVMax:
tiempo de velocidad maxima.
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5.1.8. Cateterismo.

So6lo 8 (26%) de los 31 pacientes con coronariografia tenian lesiones arteriales

coronarias significativas ¢ 50%). 5 pacientes presentaban lesiones de 1 vaso (3

de CD vy 2 de DA) y 3 pacientes tenian lesiones de 2 vasos (DA mas CD, DA mas

Cx y CD mas Cx). Ningun paciente tenia enfermedad coronaria de tres vasos ni

del tronco comun. Los 8 pacientes con enfermedad coronaria tenian por lo menos

una estenosis coronaria mayor igual al 70%. En la tabla 19 se observa el grado de

severidad de las lesiones coronarias.

Tabla 19. Coronariografia (n=31).

70-90% | 90-99% | 100%
Tronco comun 0 0 0
Descendente anterior 2 0 0
Circunflgja 3 0 0
Coronaria derecha 2 0 1

0 = Coronarias normales.

Las caracteristicas clinicas no eran diferentes entre aquellos enfermos a los

gue se les habia practicado un cateterismo y los que no habian sido cateterizados

a excepcion de la severidad de la angina predominaba en los primeros (Tabla 10).
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5.2. Pacientes sintomaticos versus asintomaticos.

5.2.1. Datos clinicos.

En las tablas 20 y 21 se observan las caracteristicas clinicas de estos
pacientes. El 83% de los pacientes estaban sintomaticos en el momento del
diagnostico y el 45% de estos recibian tratamiento médico y, sobre todo, la
diferencia estaba dada por el uso de bloqueantes betaadrenérgicos. Los
pacientes sintomaticos tenian mayor edad y el sintoma mas frecuente fue la

disnea y en segundo lugar la angina.

Tabla 20. Datos clinicos de sintométicos y asintomaticos a ingreso hospitalario.

ASINT (n=20) | SINT (n=99) P
Mujeres 11 (55%) 49 (50%) NS
Edad 40,4+ 20,4 54,6 £ 17 0,003
HF deMH 1 (5%) 3 (3%) NS
HF deMS 3 (15%) 13 (13%) NS
Obstructivos (>25 mmHq) 10 (55%) 63 (64%) NS

Abreviaturas como en tablas anteriores.

Tabla 21. Clinicay tratamiento inicial .

| ASINT (n=20) | SINT (n=99)
Disnea (NYHA)

I 0 42 (42%)

I 0 2 (2%)

IV 0 1 (1%)

Angina (CLAS.FUN.)

I 0 22 (22%)

Il 0 2 (2%)

IV 0 1 (1%)
Sincope 0 15 (15%)

FA 0 9 (9%)
B-blogueantes 0 26 (26%)

Abreviaturas como en las tablas anteriores.
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5.2.2. Electrocardiograma

Los pacientes asintométicos tenian un mayor numero de
electrocardiogramas normales y menos hipertrofia ventricular izquierda que el
grupo de pacientes sintomaticos pero sin diferencias estadisticas significativas
(Tabla 22.)

Tabla 22. Electrocardiograma.

ASINT SINT p
(n=20) (n=99)

Normal 4 (20%) 8 (8.1%) NS
Ritmo sinusal 20 (100%) | 90(91%) | NS
HVI 9(45%) | 58(59%) | NS
Onda Q patolégica | 3(15%) | 15(15%) | NS
- ST 0 5 (5%) NS
OndaT Neg. 18 (5%) 5 (5%) NS
BRIHH 2 (10%) 7(7,1%) | NS
BRDHH 0 2 (10%) NS
BAV 0 1 (1%) NS

Las mismas abreviaturas que en latabla 6.1.3.

5.2.3. Holter.

El Holter se realizé en 18 pacientes asintomaticos y en 97 sintomaticos. Se
observé un mayor niumero de arritmias en los pacientes sintomaticos pero sin
significacion estadistica (Tabla 23.). En ninglin momento se registraron episodios
de taquicardia ventricular sostenida. Todos los pacientes con arritmia completa
por fibrilacion auricular estaban sintomaticos y eran los mismos en los que la

arritmia ya se habia detectado en el electrocardiograma.

160



Tabla 23. Holter.

ASINT (n=18)] SINT (n=87) | p
EV 10 (58,8%) 53(67%) | NS
TV 3 (15,8%) 20 (23,3%) | NS

ESV 10 (58,8%) 53(67%) | NS

TSV 7 (41,2%) 24 (30,4%) | NS
FA 0 9(10%) | NS

BAV 0 3(38%) | NS

Abreviaturas como en |las tablas anteriores.

5.2.4. Ecocardiograma-Doppler.

El ecocardiograma-Doppler se realiz6 en 20 pacientes asintomaticos y en 99
sintomaticos. De los 14 parametros analizados, no hubo diferencias significativas.
Tampoco se observaron diferencias significativas en los parametros del Doppler
(Tabla 24).

Tabla 24. Ecocardiograma-Doppler .

ASINT (n=20) SINT (n=99) P
IDTD (mm/m?) 255+ 64 245+ 45 NS
IDTS (mm/m?) 14,6 + 57 14,1+ 37 NS

FAC (%) 439+ 12 428+10,7 NS

I TIV(mm/m?) 137+ 43 114+31 NS

| PP(mm/m?) 74+ 16 80+19 NS

TIV/PP 19+ 07 15+ 04 NS

Al (mm/m?) 26,6 + 34 253+ 4,7 NS

IMASA (m/m?) 243 + 48 214+ 85 NS
DOPPLER

Gradiente (mmHg) 50,9 + 58,6 37,4+ 40,8 NS

Onda A (m/seg) 0,775+ 0,34 0,84 + 0,293 NS

Onda E (m/seg) 0,823 + 0,365 0,789 + 0,250 NS

E/A 13+0.65(04-25) | 1+06(0533) | NS

IM (%) 14 (70%) 66 (66,7%) NS

L as mismas abreviaturas que en la tablas anteriores.

Dos tercios de los pacientes en el ecocardiograma-Doppler color tenian
insuficiencia mitral (Tabla 25), predominando el grado leve en ambos grupos sin

diferencias significativas.
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Tabla 25. Doppler. Insuficiencia mitral.

M ASINT SINT p
(n=20) (n=99)
0 6 (30%) 33(33,3%) | NS
| 7 (35%) 36 (36,4%) | NS
[l 6 (30%) 23 (23,2%) | NS
11 1 (5%) 6 (6%0) NS
\% 0 1 (1%) NS

5.2.5. Prueba de esfuerzo.

Se practicO una prueba de esfuerzo en 19 pacientes asintomaticos y 78

sintomaticos. No hubo diferencias entre ambos grupos a excepcién de los METs

gue fueron superiores en el grupo de pacientes asintomaticos (p=0,001) (Tabla

26).
Tabla 26 Prueba de esfuerzo.
ASINT (n=19) | SINT (n=78) p
FC max. (lat/min) 121(68-156) 115(70-210) | NS
% deFC. 68 (47-91) 70 (42-100) NS
PAS méx. (mmHg) 160 (100-260) | 166 (90-230) | NS
PAS max.- PAS reposo <20mmHg 4 (21%) 22 (28%) NS
FC max. x PAS max. 19.480 £ 6.140 | 19.193+5.573 | NS
Duracion (min) 6,5 (3-10) 5,8 (2-10) NS
METSs 6,3 (4,2-7,5) 5,3(3-8,5) 0,001
ST normal 14 (73,7%) 56 (71,8%) NS
~ ST>1Imm 0 5 (6,4%) NS

Abreviaturas como en las tablas anteriores.
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5.2.6. Tomogammagrafia miocardica (SPET).

Se realizaron 106 SPET miocardicos, de los cuales 9 fueron de reposo y los 97
restantes de esfuerzo-reposo. Los pacientes sintomaticos presentaban mayor
namero de estudios patolégicos pero sin diferencias significativas. El nUmero de
regiones miocardicas con defectos fijos fue significativamente mayor en los
pacientes sintomaticos, mientras que no hubo diferencias en el numero de
defectos reversibles (Tabla 27). Ademas no se encontré diferencias entre el

numero de defectos por region, tipo, intensidad y localizacion de los defectos.

Tabla 27. Tomogammagrafia miocardica.

ASINT SINT p
(n=19) (n=87)
SPET normal 13 (68,4%) | 55(63,2%) | NS

Defectos fijos (n=106) 2(1,8%) | 23(21,6%) | 0,03
Defectosreversibles (n=97) | 7(36,8%) | 26(29,8%) | NS

5.2.7. Ventriculografiaisotépica.

Se practicé una ventriculografia isotopica en 17 pacientes asintomaticos y 84
sintomaticos. En los pacientes sintomaticos el valor medio de la fraccion de
eyeccion ventricular izquierda fue 3% mas baja con un indice de volumen
telediastélico méas elevado pero sin diferencias significativas (Tabla 28). Tampoco

hubo diferencias significativas en los parametros de funcion diastolica.
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Tabla 28. Ventriculografia i sotopica.

ASINT (n=17) SINT (n=84) P

FE (%) 69,6 + 13,59 67,3+10,2 NS
IVTD (cco/n?) | 454+ 16,0 (29,4-85,9) | 50,9 + 20,4 (20,8-112,9) | NS
IVTS (cc/n?) | 14,7+ 7,6 (11,9-39,2) | 152+ 11,9(6,7-74,1) | NS

IVL (cc/mf) 314+9(238524) | 325+139(85-737) |NS
Vmaéx (ctasT D/seg) 2,96 + 0,96 3,1+1,09 NS
TVmax (mseg) 256,4 + 175,3 243,44 + 150 NS

Abreviaturas como en las tablas anteriores.

En resumen diremos que de las 85 variables analizadas en cada
paciente (clinicas y de laboratorio) s6lo 4 mostraron diferencias estadisticas
significativas entre el grupo de pacientes asintomaticos versus sintomaticos:
edad y betabloqueantes en los datos clinicos, METs en la prueba de

esfuerzo y defectos fijos en el SPET.

5.3. Obsructivos versus no obstructivos.
5.3.1. Datos clinicos.

El 61% de los pacientes tenian obstruccién dinamica en el tracto de salida del
ventriculo izquierdo. No se observaron diferencias entre el grado de disnea y
angina, predominando los grados leves (I - Il) en la mayoria de los pacientes. El
namero de pacientes con MH obstructiva recibian méas frecuentemente
tratamiento médico farmacoldgico pero sin diferencias significativas (Tablas 29 y
30).
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Tabla 29. Datos clinicos de los

hospitalario.
NO (n=46) O (n=73) P
Mujeres 22 (88%) 38 (52%) NS
Edad 51+ 19 52+ 17 NS
HF de MH 2 (4,3%) 2 (2,7%) NS
HF deMS 7 (15,2%) 9 (12,3%) NS

Abreviaturas como en las tablas anteriores.

Tabla 30. Clinicay tratamiento inicial.

NO (n=46) | O (n=73) P
Sintomas 36(78%) 63(86%) | NS
Disnea (NYHA)

[l 15(32,6%) | 27(36,4%) | NS

11 2(4,3%) 0 NS

\% 0 1(1,3%) NS

Angina (CLAS.FUN.)

[l 9(19,5%) | 13(17,8%) | NS

11 1(2,1%) 1(1,3%) NS

\% 1(2,1%) 0 NS

Sincope 4(8,6%) 11(15%) | NS

FA 3(6,5%) 6(18,2%) | NS
TRATAMIENTO

B-bloqueantes 9(19,6%) | 17(23,3%) | NS

Verapamilo 1(2,2%) 9(12,3%) | NS

Amiodarona 0 2(2,7%) NS

pacientes no obstructivos y obstructivos a ingreso

5.3.2. Electrocardiograma.
No hallamos diferencias significativas en los dos grupos de pacientes con

excepcion de un porcentaje significativo mayor de ondas T negativas en los

pacientes con MH no obstructiva (Tabla 31).
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Tabla 31. Electrocardiograma.

NO (n=46) | O (n=73) p

Nor mal 5(10,9%) | 7(9,6%) | NS

FA 3 (6,5%) 6(8,2%) | NS

HVI 26 (56,5%) | 41(56%) | NS

Onda Q patolégica 6 (13%) 12 (16%) | NS

- ST 1 (2,2%) 4(55%) | NS
OndaT Neg. 5 (11%) 1(1,4%) | 0,032

BRIHH 2 (4,3%) 7(9,6%) | NS

BRDHH 1 (4%) 0 NS

BAV 0 1(1,3%) | NS

Abreviaturas como en |las tablas anteriores.

5.3.3. Holter.

Se realizaron estudios de Holter en 40 pacientes no obstructivos y en 65
pacientes obstructivos sin que se observaran diferencias significativas de las
arritmias estudiadas (Tabla 32). Todos los episodios con taquiarritmias fueron
asintomaticos. Si bien el antecedente de sincope era mas frecuente en los
pacientes obstructivos, no hubo ninguin episodio de sincope ni de presincope
durante las 24 horas de monitoreo ambulatorio.

Tabla 32. Holter.
NO (n=39) | O (n=65) P
EV 24 (61%) 39 (68%) NS
TV 8 (19%) 15(23,8%) | NS
ESV 27 (69%) 36 (63%) NS
TSV 15 (38%) 16 (28%) NS
FA 3 (7,7%) 2 (3,5%) NS
BAV 1 (2,6%) 2 (3,5%) NS

Abreviaturas como en las tablas anteriores.
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5.3.4. Ecocardiograma-Doppler.

El indice de pared posterior en los pacientes con MH no obstructiva fue

significativamente menor, al igual que la onda A y onda E en el estudio Doppler

(Tabla 33).

Tabla 33. Ecocardiograma inicial.

NO (n=46) O (n=73) P
IDTD (mm/nr) 25,1+ 6 244+ 4 NS
IDTS (mm/nT) 14,8 + 4,4 38+37 NS
FAS 40,7 + 9,99 446+ 11,2 NS
I TIV(mm/nt) 11,8+ 36 11,8+ 33 NS
| PP(mm/n) 72+13 82+21 0,004
TIV/PP 1,7+ 0,6 1,8+04 NS
| Al (mm/nT) 248+ 39 259+ 4,8 NS
|MASA(m/nr) 213+ 92 223+ 81 NS
DOPPLER
Gradiente (mmHgQ) 0 63,8+ 41
Onda A (m/seg) 0,6+ 0,29 0,92+025 | 0,001
Onda E (m/seg) 0,6+0,14 09+0,3 0,000
E/A 1,2+0,7(04-25 |1+05(0533)| NS
IM (%) 25 (54%) 55 (75%) 0,03

Abreviaturas como en las tablas anteriores.

La insuficiencia mitral fue significativamente mas frecuente en los pacientes

con obstruccion dindmica. En ambos grupos de pacientes en el momento del

diagnostico predominaba el grado leve a moderado (I-11) de insuficiencia mitral. De

los 8 pacientes con insuficiencia severa (llI-1V) siete correspondian a pacientes

obstructivos, pero en el

significativas (Tabla 34).

andlisis estadistico no se hallaron diferencias
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Tabla 34. Doppler. Insuficiencia mitral.

Gradosde IM NO (n=46) | O (n=73) P
0 21 (45,7%) | 18 (24,7%) | NS
I 15(32,6%) | 28(38,4%)| NS
[l 9(19,6%) | 20(27,4%)| NS
1] 1 (2,2%) 6 (8,2%) NS
Y% 0 1 (1,4%) NS

5.3.5. Prueba de esfuerzo.

En la mayoria de los pacientes obstructivos los valores de porcentaje de
taquicardizacion y producto frecuencia cardiaca méaxima por presion arterial

sistélica fueron menores que los de las MH no obstructivas pero sin diferencias

significativas (Tabla 35.).

Tabla 35. Prueba de esfuerzo.

NO (n=38) O (n=59) P
FC max. (lat/min) 120,2+ 29,1 113,7+ 23,2 NS
% deFC. 72,4+ 134 67,5+ 14,3 NS
PAS max. (mmHg) 165,1+ 32,1 164,8 + 27,9 NS
PAS max.-PAS reposo <20mmHg 14 (37%) 12 (20%) NS
PAS max. x FC méax. 19.897 + 6.130 | 18.844+5.353 | NS
Duracién (min) 6,05+ 19 583+21 NS
METs 55+11 544+ 1,1 NS
~ ST >1Imm 2 3 NS

Abreviaturas como en |as tablas anteriores.

5.3.6. Tomogammagrafia miocéardica (SPET).

En el andlisis de las imagenes tomogammagraficas observamos que los

pacientes no obstructivos tenian mayor porcentaje de defectos fijos (Tabla 36).




Tabla 36. Tomogammagrafia miocardica.

NO @] p
(n=40) (n=66)
DF(n=106) | 19(47,5%) | 6(9%) | 0,013
DR(n=97) 13(33%) | 20(30%) | NS

Abreviaturas como en |las tablas anteriores.

5.3.7. Ventriculografiaisotépica.

En los pacientes con MH no obstructiva la fraccion de eyeccion ventricular

izquierda fue significativamente mas baja. No hubo diferencias en los parametros

de funcion diastdlica (Tabla 37 y Figura 12).

Tabla 37. Ventriculografia isotopica.

NO (n=39) O (n=62) p
FE (%) 62,2 + 10,4 71,2+ 9,7 0,001
IVTD (cc/nr) 51,6 +18,1 (20,9-105,7) | 44,3+ 22,6 (27,1-1129) | NS
IVTS (cc/nt) 154+ 16,1 (9,0-74,1) | 14,6+ 6,2(6,7-39,2) NS
IVL (cc/nf) 30,5+ 11,4(18,0-63,3) | 36,3+ 139(85-73,7) | NS
Vmax (ctasT D/seq) 28+11 32+1 NS
TVMaéx (mseg) 250+ 178 2435 + 154,6 NS

Abreviaturas como en |as tablas anteriores.
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Figura 12. MH de Tipo morfolégico |11 que evoluciond hacia la fase dilatada. Se observan
defectos fijos a nivel anterior y apical extensos y severos con dilatacion de la cavidad
ventricular izquierda.

Al comparar los parametros de la ventriculografia isotopica de los pacientes
con defectos fijos con respecto al resto se observo que los pacientes con defectos
fijos tenian una fraccidbn de eyeccién ventricular significativamente mas baja,
volimenes ventriculares mayores y un tiempo a la velocidad maxima de llenado

mas alargada (Tabla 38 y Figura 13).

Tabla 38. Caracteristicas de la ventriculografia isotOpica entre los pacientes con y sin
defectos fijos.

DF Sin DF P

FE(%) 60,5 + 10 69 + 10,5 <0,05

IVTD(ml) 108 + 33 83,7 + 22 < 0,05

IVTS(ml) | 314+125 259+ 7 <0,05
Vmax(cm/s) 2,7+07 3+0,8 NS

TVmax(s) | 3295+ 1895| 235+ 1444 < 0,05

Abreviaturas como en las tablas anteriores.
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HISTOGRAMA DE FASE
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Figura 13. Ejemplo de un paciente con MH no obstructivaa En las imégenes
tomogammagréficas se observa e ventriculo izquierdo dilatado con hipertrofia septal y
antero-lateral (Tipo Il11), y defectos fijos de locadizacion inferior y apical. Ademas se
visualiza un ventriculo derecho hipertréfico, dilatado y con defecto anterior. En las
imagenes de amplitud existe una moderada discinecia apical y en € histograma de fase se
ve dterada la secuencia de activacion ventricular debido a la presencia de un blogqueo
completo de rama derecha. En la curva de actividad/tiempo se observa una marcada
disfuncion diastélica
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Asi pues, de todas las variables analizadas sélo 7 fueron significativas desde el
punto de vista estadistico: las ondas T negativas predominaron en las MH no
obstructivas, el indice de grosor de pared posterior fue superior en las
obstructivas, las velocidades de llenado A y E y la insuficiencia mitral fueron
mayores en las obstructivas mientras que las no obstructivas mostraron mayor
numero de defectos fijos en el SPET y una fraccion de eyeccion ventricular

izquierda mas baja.

5.4. Evolucion.

5.4.1. Clinicay tratamiento.

Durante el seguimiento medio de 10 afios se observé una agravacion de
los sintomas y un mayor namero de pacientes sintomaticos (Tabla 39). En el
momento del diagndstico el 38% de los pacientes referian disnea, 21% angina 'y
7,6% fibrilacién auricular, y durante el seguimiento la disnea aumentd al 74%
(p=0,000), la angina al 40% (p=0,000) y la fibrilacion auricular al 33,6% (p=0,000).
Al final de la evolucién observamos que en ningun paciente hubo retroceso de los
sintomas al estado asintomatico. S6lo uno de los 15 que habian presentado
sincope como sintoma inicial repitié el evento durante el seguimiento, y otro
paciente presentd dos episodios sincopales por primera vez a los 5 afos del
diagndstico.
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Tabla 39. Evolucion de laclinicay del tratamiento durante el seguimiento.

| INICIALES | EVOLUCION| P
Disnea(NYHA) 0,000
I 42 (35%) 58 (49%)
Il 2 (1,6%) 27 (23%)
W 1 (0,8%) 3 (2%)
Angina (CLAS.FUNC.) 0,000
I 22 (18%) 39 (33%)
I 2 (1,6%) 5 (4%)
IV 1 (0.8%) 4 (3%)
FA 9(7,6%) 40 (33,6%) | 0,000
TRATAMIENTO
B-bloqueantes 26(22%) 50(42%) [ 0,000
Verapamilo 10(8,4%) 25(21%) 0,000
Amiodarona 2(1,6%) 7(6,6%) 0,000
MCP 0 26(22%) | 0,000
Miotomia-Miectomia 0 7(6%) 0,000

La evolucién del tratamiento fue paralelo a la sintomatologia. El farmaco mas
ampliamente utilizado fueron los betablogueantes fropranolol) seguido de los
bloqueadores de los canales de calcio (verapamilo, diltiazem), y laamiodarona.

Al inicio el 12,6% de los pacientes recibian otros farmacos {nhibidores de la
enzima convertidora de angiostensina, diuréticos) o anticoagulantes
dicumarinicos. Estos pacientes eran los portadores de hipertension arterial
sistétmica o los que tenian fibrilacion auricular respectivamente. Durante la
evolucion el numero de pacientes que recibia estos farmacos no varid
significativamente.

En el momento del diagnostico ningun paciente era portador de marcapasos
cardiaco ni se le habia practicado una miotomia-miectomia. En la evolucién hubo
33 pacientes que no respondieron al tratamiento farmacolégico con agravacion de
la disnea y en dos la angina y requirieron este tipo de tratamiento. En los
pacientes tratados con marcapasos el tipo mas utilizado fue el bicameral (DDD) y
sélo en dos se implantaron marcapasos VVI por tener fibrilacion auricular. El 6%
de los pacientes requirié tratamiento quirargico. El procedimiento empleado fue el

de Morow y en ningun paciente se implanto una protesis valvular mitral.
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Del andlisis estadistico de los pacientes que en la evolucion requirieron un
tratamiento invasivo como es la colocacion de marcapasos y la cirugia de

reseccion septal, se hallaron 6 variables predictivas (Tabla 40).

Tabla 40. Marcapaso y miectomia. Variables pronosticas.

| MARCAPASO (n=26) | CIRUGIA (n=7)
DATOS CLINICOS
HF deMS NS NS
Anginal-IV NS 0,009
Disnea I-1V 0,000 NS
<14 afios NS NS
>50 afios 0,001 NS
Sincope NS NS
ELECTROCARDIOGRAMA
Ondas Q patol 6gicas NS NS
AC x FA NS NS
HOLTER
TV NS NS
EV NS NS
ECOCARDIOGRAMA-DOPPLER
IAl NS NS
TIV>25mm NS NS
|PP NS NS
Gradiente dinamico NS NS
IDTD NS NS
FAS 0,02 NS
Imasa NS NS
IM 0,032 NS
E/A NS NS
PRUEBA DE ESFUERZO
- PAS <20mmHg NS NS
METS 0,039 NS
TOMOGAMMAGRAFIA MIOCARDICA
Defecto fijo NS NS
Defecto reversible NS NS
Ambos NS NS
VENTRICULOGRAFIA ISOTOPICA
FE NS NS
IVTD NS NS
VMax NS NS

Abreviaturas como en las tablas anteriores

174



Las variables predictivas de implantacién de marcapaso se exponen en la tabla
41.

Tabla 41. Marcapaso. Variables predictivas.

] | SIN MARCAPASO | CON MARCAPASO| P
DATOS CLINICOS
Disnea (I-1V) 1,6+1 2,6+0,9 0,000
>50 ANOS 53 (68,8%) 24 (92,3%) 0,001
ECOCARDIOGRAMA-DOPPLER
FAS 42,3+9,6 (17-63) 37,4+7,8(22-51) [ 0,020
IM (I-1V) 1,1+0,8 (0-3) 1,65+1 (0-4) 0,032
PRUEBA DE ESFUERZO
METs | 56+1(3-85 | 49+11(3-72) |0,039

Abreviaturas como en las tablas previas.

La angina fue la Unica variable predictiva de cirugia (Tabla 42).

Tabla42. Miectomia. Variable predictiva.

NO OPERADOS | OPERADOS p
| Angina(l-1V) 1,7+1,1(0-4) 2,7+0,5(2-3) | 0,009

Al considerar en conjunto los pacientes con marcapasos Yy cirugia fue
significativo el hallazgo de tres variables predictivas para estos procedimientos

invasivos (Tabla 43).

Tabla 43. Marcapaso y miectomia. Variables predictivas.

SIN MCP ni cirugia CON MCP ocirugia p
3 50 ANOS 52(57,8%) 25(32,5%) 0,007
FAS 42,5+9,7(17-63) 37,6+7,6(22-51) 0,016
METs 5,6+1(3-8,5) 4,8+1(3-7) 0,006

Abreviaturas como en las tablas anteriores.
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5.4.2. Ecocardiograma-Doppler. Evolucion.

Sesenta y cinco de los 104 pacientes que tenian seguimiento ecocardiografico

presentaban obstruccion dinamica basal en el primer registro (gradiente
intraventricular izquierdo dindmico basal > 25 mmHg). Las caracteristicas clinicas
y el tratamiento de los pacientes con MH obstructiva no fue significativamente
diferentes de las MH no obstructivas.

No hubo diferencias estadisticamente significativas de los diferentes
parametros ecocardiograficos entre el primer y udltimo registro (Tabla 44). Sin
embargo, en un 8,8% (9/102) de pacientes se observé un aumento del grosor del
TIV >5 mm y en un 7% (7/100) de la PP. En un 6,8% (7/102) de enfermos se
observo una disminucion del grosor del TIV >5 mm y en un 3% (3/100) de la PP.
En un 5,1% (5/98) de pacientes se observé un aumento del DTD del VI > 10 mmy

en un 12,8% (10/78) una disminucion >10% de la fraccibn de acortamiento

sistdlico del VI.

Tabla 44. Evolucion ecocardiogréfica-Doppler.

N Primer registro Ultimo registro P
IDTD(mm/m?) 9 252 + 5 (8-44) 24,6+5(10-43) NS
IDTS(mm/m?) 95 14,6 + 4 (7,2-32) 14,1+4,3(5,5-36,3) NS
I PP(mm/m?) 100 | 7,8+ 1,9 (4,69-16,3) 7,9+15(4,8-12,4) NS
I TIV(mm/m?) 102 | 17,7+ 3,4 (6,4-22,7) 12+2,8(6,7-20,8) NS
TIV/IPP 100 1,54 (0,6-3,6) 1,51 (0,8-2,8) NS
FAS(%) 78 42 +11 (19-76) 40,9+9(17-62) NS
IAl(mm/m?) 85 | 259+4,5(13-35) 26,645,5(13-41) NS
Masa(g/m?) 84 219 +85 (83-578) 223+/-69(95-509) NS
DOPPLER
Gradiente dindAmico(mmHg) | 104 63+ 41 65 + 41 NS
Onda E(seg.) 4 | 08+03(0415) 0,8+0,3 (0,2-1,6) NS
Onda A(seg.) 44 | 09+03(0,2-15) 0,8+0,3 (0,1-1,5) NS
IM 104 69(66%) 83(80%) 0,026

Abreviaturas como en las tablas anteriores.

Con el Doppler no se observaron variaciones significativas de las velocidades

diastélicas E y A del flujo mitral. Tampoco hubo diferencias en la evolucion del

gradiente dindmico intraventricular entre el primer y el segundo eco de los
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pacientes con MH obstructiva en los que no se implantd un marcapasos ni se

realizé una miectomia (Tabla 45).

Tabla 45. Evolucion del ecocardiograma-Doppler en los pacientes con miocardiopatia
hipertréfica obstructiva.

N Primer registro Ultimo registro P
|DTD(mm/nt) 58| 24.6+39(17,4-353) | 24,2+ 4,4 (156-347) | NS
IDTS(mm/nt") 56| 14+3,7(8,1-23) 138+ 35(5522) | NS

| PP(mm/n?) 61| 82+2(4,7-1623) 83+16(53123) | NS
ITIV(mm/nT) 63| 11,7+32(6,6-21) | 12,3+29(6,7-20,8) | NS
TIV/PP 61 1,53 (0,6-3,5) 1,51 (0,8-2,7) NS
FAS(%) 45 43+ 11 (21-76) 43+ 9(21-62) NS
I Al (mm/nT) 51| 26,4+49(13,4-354) | 27,7+5,1(17,4-40,7) | NS
M asa(g/m?) 52| 224+ 80 (125-515) 223+ 65(128-510) | NS
DOPPLER
Grad. Dindmico(mmHg) | 65 50 + 41 54 + 41 NS
Onda E(seg.) 30 0,9+ 0,2 (0,5-1,5) 0,9+ 0,3(0,6-1,5) NS
Onda A(seg.) 30| 09+02(0,3-1,5) 09+02(04-16) | NS
IM 65 48 (74%) 57 (88%) 0,06

Abreviaturas como en las tablas anteriores.

Sin embargo, en un 25% (26/104) de pacientes se observaron variaciones >25
mmHg del gradiente dinamico entre el primer y el segundo registro: aumento en
un 13,5% (14/104) de pacientes y disminuyé en un 11,5% (12/104). Un 15%
(6/39) de los pacientes sin criterios de obstruccién dinamica en el primer eco
tenian un gradiente dindmico basal >25 mmHg en el segundo eco. En los 26
pacientes en los que se implantdé un marcapasos el gradiente dinamico era de 92
+ 27 mmHg antes de la intervencion y disminuy6 a 46 + 39 mmHg a los 12 meses
(p=0,001) sin que se observara ninguna diferencia significativa en ninguno de los
parametros ecocardiograficos.

Se observé una correlacion estadisticamente significativa entre la severidad del
gradiente dindmico y la de la insuficiencia mitral, tanto en el primer registro como
en el ultimo (Figura 14). El porcentaje de pacientes con insuficiencia mitral fue

superior en el segundo eco (80% vs 66%, p=0,026), siendo la severidad de la
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misma también significativamente (p=0,038) mas alta en el ultimo registro debido,

basicamente, al incremento de los grados | y Il de la insuficiencia valvular.
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Figura 14. Distribucion del gradiente dindmico segin la severidad de la insuficiencia
mitral determinados mediante eco-Doppler en € primer (superior) y Ultimo registro
(inferior). La linea centra de la cga representa la mediana. Los extremos inferior y
superior de la caja corresponden, respectivamente, a los percentiles 25 y 75. Los extremos
inferior y superior de la vertical corresponden, respectivamente, a percentil 25 menos 1,5
veces € rango intercuartil y a percentil 75 méas 1,5 veces e rango intercuartil. Los vaores
mas al gjados se representan en circulos y asteriscos.
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Al comparar por separado el primer y ultimo registro ecocardiografico de los
pacientes con MH obstructiva (Tabla 45) y con MH no obstructiva (Tabla 46)
tampoco se observaron diferencias estadisticamente significativas aunque el
porcentaje de pacientes con insuficiencia mitral tendi6 a aumentar en ambos
grupos alcanzando diferencias casi estadisticamente significativas en las MH
obstructivas (p=0,06).

Tabla 46. Evolucion del ecocardiograma-Doppler en los pacientes con miocardiopatia
hipertrofica no obstructiva.

N Primer registro Ultimo registro p
|DTD(mm/nt) 40 25 + 6 (8-44) 25+6(10-43) |[NS
IDTS(mm/n?) 39| 15+4,2(7,5-32) 15+5(8,2-36) |NS

I PP(mm/nr) 39| 72+13(53-11) | 74+13(48124) |NS
ITIV(mm/nt') 39| 11,8+ 3,7(6,3-22,7) | 11,6 £ 25(7,2-17) |NS
FAS(%) 33| 41+10(19-68) 42+9(17-51) |[NS
| Al (mm/nT) 34 |24,8+35(17,4-31,7)| 26,2 + 6,1 (13,4-41) | NS
M asa(g/m?) 32| 220+97(83-578) | 212+ 69(85-561) | NS
DOPPLER
Onda E(seg.) 14| 06+0,1(04-1,0) 0,7+02(0-15 |[NS
Onda A(seg.) 14| 0,7+0,2(0,3-1,1) | 06+0,3(0,1-1,2) |[NS
IM 39 21 (54%) 26 (67%) NS

Abreviaturas como en las tablas anteriores.

También, al comparar por separado el primer y altimo registro ecocardiografico
de los pacientes con MH sintomaticos tampoco se observaron diferencias
estadisticamente significativas aunque el aumento del porcentaje de pacientes

con insuficiencia mitral fue significativo.

5.5 Complicaciones.

Cincuenta y nueve (49%) de los 119 pacientes presentaron algun tipo de
complicaciones. Treinta y una fueron consideradas complicaciones severas: 7
muerte, 15 sincope, 4 angina grado IV, 3 disnea grado IV y 2 infarto. Las

complicaciones mas frecuentes y analizadas se hallan expuestas en la figura 15.
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Infarto 2p
DisnealV 3p

Exitus 7p

AnginalV 4p

Sincope 15p

Sin
complicaciones
88p

Figura 15. Tipos de complicaciones.

Complicaciones menos frecuentes fueron: la endocarditis infecciosa (1
paciente), el bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado (1 paciente), y el
accidente cerebro vascular isquémico (3 pacientes). De los tres pacientes con
accidente cerebro vascular dos tenian una arritmia completa por fibrilacion
auricular y en sdlo uno fue de tipo accidente isquémico transitorio evolucionando
sin secuelas neuroldgicas. El seguimiento medio a partir del diagnéstico fue de
9,9 afos * 6,7 anos.

De las 7 muertes registradas todas fueron de causa cardiaca, cuatro fueron por
un edema agudo de pulmoén vy tres por fibrilacion ventricular ( durante una ACTP,
otro paciente durante un esfuerzo fisico y otro durante una taquicardia ventricular
gue evoluciond a fibrilacion ventricular reanimado al cual se le implantd un DAI).
En la tabla 47 se muestran las caracteristicas clinicas y de las pruebas no

invasivas practicadas en los 7 pacientes fallecidos.
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Tabla 47. Caracteristicas clinicas de los pacientes fallecidos.

Pacientesfallecidos
Datos clinicos N°1l | No°2 N° 3 N°4 [ N°5 | N°6 N° 7
Edad en diagnéstico 42 71 53 47 66 62 32
Edad en €l fallecimiento 53 77 69 57 72 75 11
Sexo M F F F F F M
Anginalll-1V - - - - - - -
Disnealll-IV - + - + + + -
Sincope - - - - - + -
Tratamiento
Betablogueantes + + - + + - +
Verapamilo - - - - - + -
M arcapaso - - - - + + DAI
Cirugia - - - + + - -
Electrocar diograma
FA + - + - + + Flutter
HVI + - + + - + +
OndaQ - - - - - - -
Holter
TV . - -1 «+« 1 -1 - [1-1 -
Ecocar diograma-Doppler
DTD 36 43 49 39 35 46 41
DTS 20 30 A 21 19 26 28
PP 16 13 8 15 16 17 22
TIV 28 28 12 20 18 24 31
Tipo deHVI "l 11 NV Il \Y "l NV
FAS 31 30 31 46 46 43 32
Al 72 46 58 50 53 14 49
MASA 389 | 430 NV 290 239 | 470 636
Gradiente 34 100 0 150 140 | 137 70
OndaE NV 1,0 NV 1 1,4 0,7 NV
Onda A NV 1,4 NV 0,7 0,9 1,2 NV
Grado de IM Il 11 Il Il I\ | Il
Prueba de esfuer zo
METs | 5 | 6 | 45 | 6 | 55 | 43 ] 7.2
SPET
Defectos fijos - - - + - - -
Defectosreversibles - - - + - - -
Ventriculogr afia isotdpica
FE 68 75 NP 73 NP 48 NP
IVTD 58 125 NP 65 NP NV NP
IVTS 19 30 NP 17 NP NV NP
Cateterismo
Lesiones? 50 - - - - PM - NV
Muerte FV EAP FV EAP | EAP | EAP FV

AVC: accidente vascular cerebral, DAI: desfibrilador automatico implantable, EAP: edema
agudo de pulmon, F. sexo femenino, FV: fibrilacion ventricular, M: sexo masculino, NP: no
practicado, NV: no valorado, PM: puente miocardico.
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5.6. Comparacion de la mortalidad de la MH con la poblacién normal.

La mortalidad global de estos 119 pacientes fue de 5,9% y la anual de 0,6%,
significativamente mayor a la de la poblacion catalana general de la misma edad
(p=0,008) (Figura 16). No se observaron diferencias significativas de mortalidad

entre mujeres y hombres. (Figura 17).
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Figura 16. Curvas Kaplan-Meier de sobrevida entre la poblacién catalana (linea de cuadrados negros) y los pacientes con miocardiopatia
hipertréfica (linea con rombos negros).
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Figura 17. Curvas de Kaplan-Meier de sobrevida entre hombres y mujeres.
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5.6. Variables prondsticas.

Del analisis estadistico bivariable se obtuvieron 5 variables pronésticas

estadisticamente significativas en relacién a las complicaciones severas y muerte

(Tabla 48).

Tabla 48. Variables prondsticas.

| COM. SEV. (n=31) | EXITUS (n=7)

CLINICA
HF de MS NS NS
Anginalll-1V NS NS
Disneallll-IV NS NS
<14 afos NS NS
>50 afios NS NS
ECG
Ondas Q patoldgicas NS NS
AC X FA NS 0,03
HOLTER
TV NS NS
EV NS NS
ECO-D
Al 0,01 0,02
TIV>25mm NS 0,05
PP NS NS
Gradiente dinamico NS 0,028
IDTD NS NS
FAS NS NS
Imasa NS NS
IM NS 0,011
E/A NS NS
ERGOMETRIA
- PAS <20mmHg NS NS
METS NS NS
SPET
DF 0,05 NS
DR NS NS
Ambos NS NS
V.ISOT.
FE NS NS
IVTD NS NS
VMéx NS NS

Abreviaturas como en las tablas anteriores.
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No se encontraron variables clinicas predictivas ni tampoco ninguna variable
predictiva derivada del electrocardiograma, del Holter, de la prueba de esfuerzo,
del SPET ni de la ventriculografia isotopica.

En la tabla 49 se exponen los resultados del andlisis bivariable para la auricula

izquierda con respecto a las complicaciones severas.

Tabla 49. Complicaciones severas. Variables prondsticas.

SIN CON COMPL. SEVERAS P
Al 449 + 86 499+ 85 0,006
Al 255+49 299+61 0,01

En el analisis bivariable para mortalidad se obtuvieron 5 variables predictivas,

una derivada del electrocardiograma y 4 del ecocardiograma-Doppler (Tabla 50)

Tabla 50. Exitus. Variables pronosticas.

| NOEXITUS | EXITUS | p
ECG
FA | 35(31,3%) [ 53(71,4%) [ 0,03
ECO-DOPPLER
IAI 26,29+5,2(13,4-41) | 32,6+6,73(23,6-40,7) | 0,02
TIV>25 mm 14% 43% 0,076
Gradiente dinamico 32,2+40,3(0-154) 75+57,36(0-150) 0,028
IM (0-1V) 1(0-3) 2 (1-4) 0,014

Abreviaturas como en |las tablas anteriores

En la figuras 18 y 19 se muestran las curvas de Kaplan-Meier para
complicaciones severas segun el diametro de la Al (Al) fuera o no superior a 45
mm e indice de la auricula izquierda (IAl) fuera o no superior a 25 mm/m?
respectivamente

En las figuras 20, 21 y 22 se muestran las curvas de Kaplan-Meier para
mortalidad segun hubiera o no insuficiencia mitral (IM), segun el gradiente fuera
superior o no a 50 mmHg y segun el grosor del tabique interventricular (TIV) fuera
superior 0 no a 25 mm respectivamente.

En el analisis multivariado solo la presencia de IM resultdo significativa
(IDR:15,02;1C95%:1,75-129).
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Figura 18. Curva de Kaplan-Meier para complicaciones severas en funcion de un

mm/nt.
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Figura 19. Curva de Kaplan-Meier para complicaciones severas en funcién de un indice auricular izquierdo (IAl) superior o no a 25 mm/nt.
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Figura 20. Curvas de Kaplan-Meier para mortalidad en funcion de la presencia o no de insuficiencia mitral (IM) en el Doppler.
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Figura 21. Curvas de Kaplan-Meier para mortalidad en funcion de un gradiente dindmico (GRAD) superior 0 no a 50 mmHg.
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Figura 22. Curvas de Kaplan-Meier para mortalidad en funcion de un grosor del TIV superior onoa25 m
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