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Miocardiopatia hipertréfica obstructiva

Celso Mendoza-Gonzalez,* Francisco Javier Roldan,* Zaira Garcia Lopez*

Resumen

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) fue des-
crita hace mas de un siglo; su hallazgo caracte-
ristico es la hipertrofia inapropiada que ocurre
en ausencia de una causa especifica.>? La lo-
calizacion del sitio exacto de hipertrofia y obs-
truccion de la via de salida del ventriculo iz-
quierdo, en la miocardiopatia hipertrofica obs-
tructiva, establece cual es la mejor estrategia
de tratamiento. Paciente masculino de 41 afios
de edad con antecedente de palpitaciones re-
currentes sin otra sintomatologia. El electrocar-
diograma (ECG) inicial mostroé ritmo sinusal con
evidencia de hipertrofia ventricular izquierda y
alteraciones de la repolarizacion ventricular. El
ecocardiograma transtoracico (ECO TT) demos-
tré la existencia de miocardiopatia hipertréfica
septal asimétrica con insuficiencia mitral ligera
y el estudio electrofisioldgico, bajo tratamiento
con amiodarona, no indujo arritmias ventricula-
res. La evolucion del ECG en 10 afios muestra
cambios en grado variable asociados a la hi-
pertrofia y sobrecarga sistolica del ventriculo
izquierdo. La reconstruccién tridimensional eco-
cardiogréfica en el eje largo mostré la oblitera-
cion dindmica de la via de salida ventricular
izquierda. En el estudio hemodinamico se con-
firmé la existencia de un gradiente subvalvular
aortico, que se incrementa en el periodo pos-
textrasistélico, (Efecto de Brockenbrough-
Braunwald). La reconstruccion ecocardiografi-
ca tridimensional define con mayor precision el
sitio de la hipertrofia septal y sus consecuen-
cias hemodinamicas.

Summary

OBSTRUCTIVE HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) was first
described more than a century ago; the charac-
teristic finding is an inappropriate myocardial
hypertrophy, occurring in the absence of an ob-
vious cause.? Determination of the exact site of
the hypertrophy and of the obstruction of the left
ventricular outflow tract, in asymmetric septal
hypertrophy, establishes which is the best treat-
ment strategy. Forty-one-year-old man with a
history of recurrent palpitations without any oth-
er symptomatology. The initial electrocardiogram
(EKG) showed sinus rhythm with evidence of
ventricular left hypertrophy and unspecific
changes in ventricular repolarization. The trans-
thoracic echocardiogram showed HCM and mi-
tral regurgitation. The electrophysiological study,
under treatment with amiodarone, did not in-
duce ventricular arrhythmias. The 10-years evo-
lution of the EKG showed changes of variable
degrees associated with the hypertrophy and
systolic overload of the left ventricle. The
echocardiographic three-dimensional recon-
struction in the long axis revealed the dynamic
obstruction of the left ventricular outflow tract. In
the hemodynamic study, the existence of a sub-
aortic gradient confirmed the diagnosis and
showed an increase of the gradient at the post-
extrasystolic beat (Brockenbrough-Braunwald
phenomenon). The echocardiographic three-
dimensional reconstruction defines more accu-
rately the exact site of the septal hypertrophy
and its hemodynamic consequences.
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a MCH asimétrica puede llegar a produ-

cir obstruccion dindmica de la via de sa-

lida del ventriculo izquierdo, de acuer-
do con el sitio de mayor hipertrofia.? La locali-
zacién del sitio exacto de hipertrofia y
obstruccién orientan hacia la mejor estrategia
de tratamiento.
Masculino de 41 afios de edad referido a nuestro
Instituto por palpitaciones recurrentes. En clase
funcional I de la NYHA, sin otra sintomatolo-
gia. En la exploracién fisica se encontr6 un so-
plo expulsivo de intensidad II/IV en mesocar-
dio, sin chasquido protosistdlico, y el resto de la
exploracién fue normal. EI ECG inicial sélo
mostrd ritmo sinusal con hipertrofia ventricular
izquierda por sobrecarga sistélica. El ecocardio-
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Fig. 1. Evolucién electrocardiografica a lo largo de 10 afios en la que se
muestra la persistencia del ritmo sinusal, con aparicién progresiva de
crecimiento auricular izquierdo y alteracién de grado variable de la con-
duccion intraventricular por bloqueo de la rama derecha con alteraciones
secundarias de la repolarizacién y sobrecarga sistélica del ventriculo
izquierdo.
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grama transtoracico (ECO TT) ensefi6 la existen-
cia de MCH septal asimétrica con insuficiencia
mitral ligera. El monitoreo Holter puso en evi-
dencia extrasistoles ventriculares frecuentes y el
estudio electrofisioldgico, bajo tratamiento con
amiodarona, no logré inducir arritmias ventricu-
lares. Se mantuvo en tratamiento farmacolégico
a base de betabloqueador con mejoria de las pal-
pitaciones y en seguimiento estrecho en la con-
sulta de nuestro Instituto.

La evolucién electrocardiografica a través de
10 afos (Fig. 1) muestra la persistencia del
ritmo sinusal, con aparicién progresiva de cre-
cimiento auricular izquierdo, la aparicién de
un bloqueo de la rama derecha del haz de His
de grado intermedio en 1996 y alteraciones
primarias y progresivas de la repolarizacion
ventricular (isquemia subepicardica) con so-
brecarga sistélica del ventriculo izquierdo. Hay
progresion de la hipertrofia de dicho ventricu-
lo (el tiempo de inicio de la deflexién intrin-
secoide —TIDI- se prolonga de 40 a 50 mseg
en V6). La inversion de las ondas T en las de-
rivaciones V5 y V6 puede traducir isquemia
subepicardica o transmural en las regiones la-
terales del ventriculo izquierdo, especialmen-
te cuando se asocia prolongacién del QT co-
rregido; estos trastornos pueden ser debidos a
alteraciones de la miocrocirculacion. En el
presente caso, el intervalo QT corregido fue
normal. La aparicién "transitoria" del bloqueo
de rama derecha en 1996 puede ser explicado
por compromiso de la masa septal derecha por
el proceso hipertréfico.* Un ECO TT actual
demostr6 la progresion de la magnitud de la
hipertrofia septal al sefialar espesores de 30 y
13 mm en el tabique interventricular y pared
posterior, respectivamente. En la reconstruc-
cién tridimensional en eje largo de este mis-
mo ECO TT (Figs. 2A, By C) se demostré la
obliteracion dindmica de la via de salida ven-
tricular izquierda que se confirmé en el estu-
dio hemodindmico al demostrar un gradiente
subvalvular aértico dindmico que incrementd
con la potenciacién postextrasistdlica (Fig.
2D) tal como se describe en el fenémeno de
Brockenbrough-Braunwald.

Aunque el diagnéstico de la miocardiopatia
hipertréfica septal asimétrica se realiza con
ecocardiografia convencional, la reconstruc-
cidn tridimensional puede sefialar el sitio pre-
ciso de la hipertrofia y sus consecuencias he-
modindmicas.
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Fig. 2. Reconstruccion tridimensional en eje largo paraesternal del ecocardiograma transtoracico, en el que se
demostro6 la obliteracion dinamica del tracto de salida ventricular izquierdo. Al final de la diastole (2A), puede
verse el septum interventricular (SIV) hipertréfico, el tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI), la auricula
izquierda (Al), el ventriculo izquierdo (VI) y aorta (Ao). En la protosistole (2B), la valva anterior de la mitral (VAM)
se desplaza progresivamente hacia el septum hasta ocluir completamente (2C) el tracto de salida ventricular. En
el estudio hemodinamico (2D), se demostré un gradiente subvalvular aértico dinamico que se increment6 con la
potenciacion postextrasistoélica desde 75 hasta 125 mm Hg (fenémeno de Brockenbrough-Braunwald).
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