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INTRODUCCION Y PLANTEAMIENTO DE LA TESIS




L.as miocardiopatfas en el sertido de enfermedad que afecta primariamente -

al mlUsculo cardiaco y que no esté asociada a insuficiencia ccronaria, hiper

tensibn arterial, erfermedad valvular o congénita, vasculopatfa o neumopa_
tfa, representa x'ma significativa proporcibén dentro de la clfnica cardiolb-
gica, como lo demuestra el hecko de que en determinadas &reas alcance -
hasta.el 30% de las causas de muerte por cardiopatfa. Su diagnbstico es
en muchas ocasiones dificil pcr los procedimientos complementarios clési-

cos de dlagnbstico.

Clifnicamente estos pacientes pueden mostrar cardiomegalia, arritmias, an,
gor & sfncope, insuficiencia cardiaca y muerte sbita. Existe por atra par_
te un cierto grado de confusionismo en la nomenclatura, etiologfa, clasifi-
cacibn anatbmica y funcional de estos procesos. Han sido propuestas dife-
r'e;'ﬂes clasificaciones en base a la etiologfa (Enmanuel) (45) y otras clasi-
ficaciones clfnicas & anatbmicas {Carlisie) (29). Se har separado tambi&n
en dos grandes grupos seglin que el corazbn sea el (inico brgaro afectado
o que Bsta afectaci&n esté asociada a una enfermedad difusa que afecte o~

tros 8rganos (Olsen) (114),

En este sentido son de destacar los tratajos de Goodwin y Oakley (60, 61,
62), los cuales definen las cardiomiopatfas como un desorden del mlsculo
cardiacs de causa no coriocida ¢ asociada a otros procesos. [nhtentan ha-

cer &nfasis en el desorden mioclrdice como primer hecho, arertando asf

.
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procesos tales como la miocardiopatfa isquémica. Su clasificacibn funcional

es la mas generalmente admitida y dividen estos procesos en:

M. Congestivas. Que se caracterizan por el deterioro en la funcibn sistbli_
ca, dilatacitn cardiaca e incremento de los vollmenes ventriculares telesis
télicos, del telediastblico y de la presibn telediastblica ventricular izquier_
da (137). Su patogénesis es multifactorial y probablemerte es ef final comln
de varias formas de dafo miocrdicc preducido por tbxicos, agentes metabd
licos e infecciosos (42). Su deterioro es progresivo y la mayor parte de es_
tos pacientes mueren en el plazo de unos cuatro afios despiués de comenzar -

su sintomatologfa,

Histolbgicamente se caracterizan por la existencia de degeneracibn de &reas
extensas de fibrosis intersticial y perivascular con pequefizs 4reas de recro
sis y degeneracibn celular miocSrdica. Puede acompafiarse también de hiper
trofia celular y ocasionalmenite se demuestra calcificacién de las paredes -
ventriculares. No es infrecuente la existencia de trombos intracavitarios -

especialmente a nivel de apex {Goodwin) (61), (Roberts) (130).

EJ resultado cifnico es la insuficiencia cardiaca conigestiva. Es especialmen
te importante en este grupc excluir procesos tales como la cardiopatfa hiper

tensiva & cororaria y la enfermedad pericérdica.

Higertré:ﬁcas. La caracterfstica fundamental de la kipertrofia ventricular -

gon funcibn sistblica generalmente normal y afectacitn en la distensibilidad

»



ventricular. Puede existir o nd obstruccién al tracto de salida ventricular -
izquierda y sobre todo las formas mas avarzadas se acompafian también de -

regurgitacibn mitral.

Desde 1. 960 se conoce este proceso siendo inicialmente descrito en Inglate_

rra pér Goodwin (59) como miocardiopatfa hipertrbfica y en U. S. A, par -~

Brauwald (22) como estenosis subabrtica bipertréfica Idiopitica (25). Poste_

riorinente se demostrd que un gran nlimero de pacientes que tenian los ha-

Hazgos ffsicos y angiogr&ficos de mlocaraiopatfa hipertrbfica no mostraban
gr;adiente al tracto de salida del ventrfculo Izquierdo (Brauwald) (24). £ -
concepto ertonces fub sentadc en el sentido de que habr;a pacientes con y -

sin obstruccibn (6, 38) y que &sta, en casc de existir, podfa ser ligera, mo

derada 6 severa (i5).

Hanr sido utilizados una axiensa y confusa lista de nombres para derominar
éste procesn: hipertrofia septal asimétrica; esterosis subabdrtica hipertré-
fica familiar; cardiomiopatfa hipertrbfica; cardiomiopatfa hipertrbfica cbs_
tructiva; hipertrofia miochrdica idiopatica; estenosis subabrtica muscular;
cardiomiopatfa obstructiva; estenosis subabrtica hipertréfica idiopitica -

{77).

Todos estos términos describen generalmente algln signo de la enfermedad
que puede no estar invariablemente presente en todes los casos. Por ello -

pensamos qus el término mas adecuado serfa el de cardiomiopatfa hipertrb

. [}



fica afadiendo los signos clfnicos, aratdmicos & funcionales presentes en ca

da caso.

La enfermedad parece ser genéticamente transmitida, autosbmicamerte domi_

\

nante con un alto gradc de penetracibn (21, 47).

L.os hallazgos patolbgicos mas frecuentes observados son: hipertrofia septal
asirﬁétrica, con cavidad ventricular pequefia § normal; engrosamiento de la -
valvula mitral, desorganizacibén fibromuscular a nive! del tabique Interventri
cular; placa mural en el tracto de salida vertricular izquierdo, dilatacibn au

ricular izquierda y arterias coronarias intramurales.

Ninguno de los términos empleados pzra derominar esta erfermedad es total_
mente satisfactorio y de ahi la utilidad de una descripcitn anatémica y funcio
nal lo mas amplia posible del proceso. El término de estenosis subabrtica hi
pertrofica idiophtica, deja fuera las formas sin obstruccibn y ladenominacibn
aislada de cardiomiopatfa hipertrbfica no diferencia estas formas de aquellas
otras restrictivas, infiltrativas e incluso congestivas en su fase inicial evi~

dentemente diferentes.

Obliterativas y restrictivas (161). Las cuales muestran compromiso en el IIE
nado ventricular con importarnte alter‘acién en la relacibn presibn volumen -
por intensa afectacidn en la distensibilidad ventricular izauierds (32). La -
rareza ce estas dos Gltimas formas, que no llegan a representar mas de un 2%

del total de ias cardiomiopatias, hacen que &stas queden practicamente re-



ducidas a dos grandes grupos: -con dilatacibn; -con hipertrofia (que pueden-

presentar o nb obstruccién al tracto ce salida ventricular izquierdo).

En la pr&ctica no siempre se cumplen tcdos y inicamente determinados crite
rlos diagndsticos que permitan facilmente encasillar cada caso en uno u o-
tro de los tipos anteriormente mencionados, entre otras razones, pcrdue -
existe un gran espectro anatbmico y funcional dentro de las miocardiopatias
y adem8s Bstas se presentan er diferentes estadfos evolutivos en los que -
pueden entremezclarse varias de las caracterfsticas mencionadas en cada -
uno de los tipos. Pacientes con patrdn hipertrbfico suelen presentar compe
nente restrictivo a veces muy importuante. Las enfermedades infiltrativas -
como la miloidosis, que suelen mostrar hipertrofia, es frecuente encontrar
las en fase congestiva, ccmo lo mismo puede ccurrir en las hipertrdficc obs
tructivas. Tambhién Ias congestivas tienen un componente de hipertrofia, es

pecialmente en su fase inicial.

For otra parte la definlcibn de las cardiomiopatfas tienen en las diversas -~
publicaciones existentes er. la literatura interpretaciones diferentes (iI6) .
Asf en los trabajos de Gocdwin se comprenden bajo ef términc de miocardio
patias enfermedaces subagudas & crbnicas del miocardio que a menudo tie-
nen relacién con el endecardio y pericardio, cuyo origen no es arterioes~
clerbtico ni reumbtico. |.a misma terminologia es usada por Kunhn (87) y

Loogen, los cuales definen las cardiomiopatias como enfermedades del mio,



cardio de origen no vascular. Sin embargoe la enfermedad isquémica del cora
z5n puede criginar cuadros clfnicos en nada diferenciables de otras formas

de afectacibn miochrdica.

Otra de las formas para clasificar estos procesos es la que los divide en mio
cardiopatfas primarias y secundarias, entendiendc como miocardiopatfa pri-
maria aquella er: que el principal érgano afectado es el corazbn y secundaria
cuando se afecta el corazbdn y otros brganocs dentro del contexto de una en-
fermedad general (16, 116), sin embargo Buchk y Adelmann (7) entierder por -
miocardiopatfa primaria la de etiologfa desconoclda y secundaria la conocida.

Sin embarge y teniendc presente que inclusc con el estudio anatomopatolbgi-—
co resulta imposible relacionar la etiologfa del proceso con los hallazgos ne_
‘erbpticos, encontrando que la mayor parte de las veces no se conoce el fac-
tor etiolbgico por lo que se tierde a suprimir este concepto de primarias y -

secundarias.

La !lamada miocardiopatfa hipertrbfica idiop&tica se trata de un grupo de pa
cientes en los que se encuentra hipertrofia cardiaca que evolucionan a la in-
suficiencia cardiaca congestiva de forma progresiva y que no depende de nin
guna de las enfermedades cardiacas conocides. Se ha indicado la pcsibilidad
de la etiologfa congénita de estos pacientes. Sin embarge aungue en algunos
casos la llamada hipertr&fia idiopatica {miocardiopatfa idiop4tica) puede ser
congénita, el hecho de que exfmenes previos efectuados en estos pacientes -

cuando puede disponerse de ellos, indique que el corazbn ha sido normal al-

»



aln tiempo antes de que se le descubriera la enfermedad (110) apoyarfa el o-

rigen adcuirido.

Estos enfermos han ‘si_do habitualmente clasificados como miocardiopatfas hi
pertrb&ficas no obstructivas & cemo congestivas seglin el patrbn clfnico pre-
dominante. Vemos por tanto como pueden entremezclarse los diferentes gru
pos de miocardiopatfas. Por otra parte el seguimiento de estos pacientes -
que padecen la llamada hipertroffa Idiop&tica Han demostrado posterior de-

sarrollo de miocardiopatfa hipertrbfica cbstructiva (63, 158), Por ello y a

la luz de fos hallazgos que se muestran en este trabtajo es cuestionable la -
existencia de este grupolde enfermedades como entidad diferente de la mio-

cardiopatfa hipertrbfica cbstructiva con 6 sin obstruccibn en ccndicionese\g

~
sales.

La aparicidbn de hipertrofia cardiaca familiar bien en forma de hipertrofia
simple 5 de miocardiopatfa hipertrbfica cbstructiva planted la pesibilidad -
de que se tratara de un proceso hereditario. Se ha seffialadc también la a-

paricidn de insuficisncia cardiaca puerperal de forma familiar.

El término empleado de cardiomiopatfa congestiva en las formas con dila-
tacidn es derivado del cuadro final de insuficiencia cardiaca congestiva de
estos pacierntes, sin embargo la dilatacibn de las cavidades cardiacas es-

peciaimente del ventrfeulo izquierdo es un hallazgo precoz y predominante

por ello preferimos el término de cardiomiopatfa idiop&tica con dilatacibn



que empleamos en este tratajo.

LLa causa de estos procesos Gue cursan con insuficiencia cardiaca no es co-
nocida (67) aunque se ha relacionado cor determinados factores etiolbgicos
que de alguna forma- han estado presentes en algunos de estos pacientes (48).
El consumo excesivo de alcohol (39), embarazo y puerperioc (53), determina
dos agentes toxicos (77), influenza severa {79}, irradiaciores, etc. son al-
gunos de los posibles agentes etiolbgicos. El factor de tipc inmunolégico in
feccioso adqulere cada vez mayor importancia hatierdose encontrado en el -
nGcleo de algunas células miochrdicas y células intersticiales en las biop-
sias cardiacas antfgeno aderovirus con florescercia positiva en cardiomiope,

tias congestivas sugiriendo la posibilidad de infeccién virica (79).

Sin embargo en una significativa propcrcion de pacientes ccn dilatacidn car_
diaca e insuficiencia cardiaca congestiva no puede descubrirse ninguna de -
estas causas, Cada vez es mas gerieralmente admitido que este cuadro pue-
de ser el final de diferentes desordenes. Aquellos procesos de causa cono-~
cida entrarfan dentro del agrupo de especfficos entendiendo con el término -

de cardiomiopatfas congestivas los de causa no conocida.

En este sentido son de interés los recientes hallazges de MATHEWS (102)
1

en el que estudiando enfermos alcohblicos crdnices sin hallazgos auscultato

rios b fisicos sugestivos de afectacibn mioclrdica demostrd alteraciones en

el tamafo del ventriculo izquierdo y de la contractilidad del mismo que po-

»



drfan reflejar estadfos iniciales en el espectro de la enfermedad alcchblica
antes de desarrollarse verdadera miocardiopatfa. Las posibilidades de ae-

tectar estos cuadros de forma precoz son analizadas en el partado corres-

pondiente de€ esta Tesis.

l_as formas con dilatacibn pueden presentar trombos intraventriculares en -
una proporcidn no despreciatle alrededor del 8% asf como embolismo pulmo
nar hasta tal punto que han sido preccnizados la asociacibn de anticoagulan~

tes en estos pacientes.

Es frecuente la asociacién en las formas con dilatacién de regurgitacibn mi '
tral 6 tricuspidea Gue estid mas en relacibn con la ditatacién de los arilios
valvulares que con la propia afectacibn de ia valvula. Sin egbargo determi_
nadas formas secundarias pueden afectar intrfnsecamente {a propia v&lvula.
No es frecuente sin embargo enccntrar lesiones coronarias asociades y las
zonas de fibrosis que pueden encontrarse son secundarias mas a perfusién
inadecuada per pobce funcibn sistblica de estos enfermos que por la exis-

tencia de propia enfermedad vascylar coronaria,

Alglin grada de hipertrofia es un hallazgos invariable en los estudios anato-
mopatolbgicos de las formas congestivas. E! estfmulo que condiciona la hi-
pertrofia en esas formas no es suficientemente conocide pero podrfa ser el
incremento er ia tensidn de las fibras miocirdicas resultante de la dilata-

cién ventricular lo que pondr{a en marcha este mecanismo (77, 103), Ctros

N



factores como el aumento del consumo de oxigeno y la produccibn erergéti-
ca pueden actuar como mecanismo de puesta en marcha del aparato genético
activando el RNA a través del DNA. La ailatacién actuaria como un estfmu_
lo para la hipertrofia la cual es necesaria para obtener una mayor con-
tracctn. Al igua'! que ocurre en la insuficiencia abrtica la hipertrofia er, -
estos corazones dilatados puede jugar un papel muy importante para compen

sar la depresibn en la funcibn sistblica.

Har: sido definides tres estadfos de hipertrofia: primero de dafio miocérdi-
co; segundo hiperfuncién estable; tercero claudicacién. En el primer esta-
dio Ifx produccibn de energia de consumo de oxigeno y la fosforilacidn oxi-~
dativa se incrementarfar tanto ccmo la sintesis de proteina CNA y RNA, -
En el segundo estadfo hay una disminucibn en los niveles de catecolaminas

e incremento en la sintesis de acido lactico (77).

l.os agentes que producen dafio miocrdico y secundario deterioran la fun-
cibn cortracti! que evolucionan a Ja difatacibn ventricular con incremento

en la tensibn parietal, bloguean la respuesta necesaria RNA/DNA para -
producir hipertrofia cardiaca (77). Este factor tiene una importancia trascen
dental como podré analizarse a lo largo de esta Tesis ya que el pronbsti-

co en estos pacientes estd directamente en relacién con el gradc de hiper
trofia siendo mayor la supervivencia cuanto mas se ha desarrollasc e} -

aroscr de la pared ventricular en las formas congestivas.

M .
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A pesar de ser normales las arterias coronarias en estos erifermos pugde -
ser clinicamerte dificil efectuar el diagndstico diferencial entre miocardio,
patfa congestiva y cardiopatfa Isquémica con deterioro de la funcidn ventri-
cular mdxime cuando estos pacientes pueden presentar doclor precordial y -
patrones electrocardiogrfficos sospechosos de la existericia de zonas de ne
crosis yva que pueaen existir mGitiples &reas de mioccardio afectado que in-

terfieran la actividad ventricular. Serfa posible que en ciertas circunstan-
cias la enfermedad primaria del miocardio podrfa ser causa del dolor pre-

cordial en ausencia de anormalidad vascular.

El hipertiroidismo es causa de agrandamiento cardiaco e insuficiencia car -

diaca congestiva. Mo han sido demostrados sin embargo signos anatomopato_
I6gicos de lesidn estructural hipertiroidea del corazbn aunque los estudios
necrbpsicos muestran en algunos cascs hipertrofia cardiaca en enfermos hi_

pertiroideos que hablan presentado insuficlencia cardiaca.

Experimentalmente se ha demostrado también que la hormona tiroidea puede
originar hipertrofia miockrdica (136). Por otra parte los trastornos de la -
din&mica circulatoria imoonen un excesivo trabajo cardiaco v sus necesida
des de oxigeno con incrementc del gasto cardiaco por aumento del retorno
vencso. En la actualidad se admite que los casos no complicados de enfer -
medad de Basedow no tienen hipertrbfia v solamente cascs con ‘nsuficien-

cia cardlaca 6 enfermedad asociada pueden presentar &sta (53). Su apari-



.cibén parece estar mas en relacibn con la duracibn del hipertiroidismo que -
con la gravedad del proceso. La repercusidon cardiaca de esta enfermedad

sobre el ccrazdn antes de aparecer los signos de insuficiencia cardiaca es
dificil por los procedimiento clisicos de diagndstico. De ahf el interés que

puede tener el estudio ecocardiogr&fico en estos pacientes.

La miocarditis & inflamacibn del miocardio se refiere generalmente a lesio
nes y sintomas miocérdicos que acompafian a ernfermedades infecciosas & in
toxicaciones y otras situaciones de origen obscuro que pueden atoccar a la
produccibn de miocardiopatfas congestivas. Estos procesos son habituaimen
te clasificados en: secundarias_a infecciores e¢pecfficas; toxicas; aisladas

(sin enfermedad asociada).

Es importante distinguir las miocarditls agudas con lesiones inflamatorias

del miocardio de las propias miocardiopatfas. Al ser amatomopatolbgico el
término de miocarditis ja dl(erenciacibn solo es posible en base a la etiolo-
gfa {microorganismos, agentes qufmicos, enfermedad primitiva, etc.) y so-
bre todo en la evolucibn del proceso en cuanto a la instauracidn cefinitiva -
de enfermedad miocrdica 6 en el grado de reversibilidad. En este trabajo
se analizar el papel de la ecocardiograffa en este sentidc y sus posibilida
des de detectar la participacidn miocirdica en enfermedades asociadas asf

como en la evolucibn de estos pacientes. (Fig. 44).

Dertro de las formas restrictivas las fibrosis endomiochrdicas es una en-




fermedad cardiovascular clfnica relativamente frecuente en paises africa-
nos. Se ha relacionado con cordiciones socio-econbmicas bajas y atribui-

do a desnutricibn, deficiente aporte proteico, enfermedades end&micas, vi
riasis, reacciones autoinmunes, etc. El hecho anatomopatolbégico es la car
diomegalia con fibrosis, engrosamiento endocérdico con fibrosis y engro-

samiento endcchrdico que se extiende al miocardio. El proceso fibrdtico -
tiende & obliterar la cavidad y afecta a mlUsculos papilares y cuerdas terdi
neas causando insuficigncla valvular. E| patrbn hemodinimico es predomi-

nantemente restrictivo (143).

Las fibroelastosis endomiocArdicas se caracterizan por engrosamiento del
srdocardio formado por tejido elfistico y colfgeno que afecta fundamenta Imen
te al ventrfculo izquierdo. E} pétr6n hemodinfmico es también fundamental-
mente r;strlctlvo pero se acompafia de hipertrofia cardiaca y dilatacibn pre

sentando cl’nicamente una Insuficlencia cardiaca (76).

Las {lamadas enfermedades espec(ficas del mlsculo cardiaco son aquellas -
que teniendo un patrbn congestivo tienen una causa que puede en algunos ca

sos tener un tratamiento especffico.

L2 Esclerodermia, Amiloldoslis, Sarcoidosis, Lupus eritematoso, Angeitis
necrosante, Miotonfa atrbfica, Ataxia de Fr iedreich, Cistrofia muscular -
progresiva, Mucopolisacaridosis, Hemocromatosis, etc. son procesos en -

los que en mayor & menor grado esti preserte la existencia de hipertrofia,



fibrosis intersticial y cuyo patrbn cifnico se combinar los aspectos de las,

miocardiopatfas hipertrbficas, restrictivas y congestivas (26, 27, 53, 88).

La clasificacidn inicial de Gocdwin basada en factores funcionales fué cos
teriormente ampliada a una forma precongestiva y a la luz de los estudios
de Kuhn (87) se distinguen un grupo gle estadfos iniciales y residuales es-~

tos Gltimos debidos a recuperacibn incompleta de miocarditis aguda.

Se han distinguido tambi &n formas hipertrbficas y fibrbticas y dentro de -

las hipertrbficas las hiperquinéticas e hipodquinéticas.

Vemos pcr tanto como se entremezclan las diferentes alteraciones anat&m_l
cas y funcionales de estos procesos. Por ello adquiere la mixima imper-
tancia definir las alteracicnes anatdbmicas y el estadio funcional en que se
encuentra cada uno de estos procesos mas dque encasillarlas dentro de los
grupos estiticos de cardiomiopztfa. Podrfan ser entornces consideradas -
fas cardiomiopatfas como un espectro de enfermedades con diferentes gra_
dos de alteraciones estructurales y en diferentes estadfos evolutivos, por
fo que la simple clasificacién de estos procesos en los grupos clasicamen
te admitidos es evidentemente incompleta teniendo una mayor utilidad la
definicibn de las alteraciones presentes en cada caso con las implicaci_o_
nes terapelticas y evolutivas que Ilevan consigo. El anilisis de estos as
pectos mediante ecocardiograffa en correlacibn con los hallazgos clini-

cos y hemodindmicos constituyen la base de esta Tesis.
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HISTORIA DE LA ECOCARDIOGRAFIA




Resumen de la historia de la ecocardiograffa . .

LLos ultrasonidos scn vibraclones de alta frecuencia {por encima de 17, 000

por segundo) que por sobrepasar el Ifmite de audiclén r.o son perceptibles

para el oido humano. Estas vibraciones no pueden producirse pocr excitacidén

de placas, cuerdas & columnas de aire vibrante, por lo que es precise a-
cudir para generarlo a fendbmenos de ctra fndole, como los piezoeléctricces.

Generalmente se emplea el cuarzo u otros semejantes.

El ultrasonido es especialmente empleado en ingenieria en el afo |, 800. -
Glaton en |. 883 desarrolla un silbato capaz de producir vibraciones de al-
rededor de 25. 000 ciclos/segundo. Este fué posteriormente perfecciona-
do por Edelmarn y Hartmarn., Durante la primera guerra mundial Langevin
desarrollia en Francia un método de transmisibn de cndas ultrasbnicas a -
través del agua usando un cristal de cuarzo para generarlas. La intensi~
dad de estas cndas fué suficiente para producir efecto biolbgico del ultra-
sonido, ya que los peces que nadaban dentro del haz aparecian muertos. -
Sokolov en |. 829 describe un métodc basado en el ultrasonido para detec-
tar faflos en los metales. En la segunda guerra mundial se aclica el ultrg
sonidec con fines militares, especialmente navales, para determinar la pro
fundidad del mar desde un barco, mediante la sonda eco utilizada para de-
tectar submarinos. Firestone comienza a usar el ultrascnido en el estudio

de los fallos de los metales cono test no destructivo fabricando un reflec-

.
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toscepio. A partir de este momento son innumgrab les las aplicaciones del .
ultrasonido en diferentes actividades como pueden ser: determinacidn de i-
rngguléridades 8 fisuras de contraccidn al reflejarse en ellas las vibracio
nes,” eliminacién de depbsitos calclreos 6 incrustaciones er calderas, tu-
berias, fraccionamiento 6 agrupacibn mecénica de partfculas sblidas & If-

quidas, ccnservacibn indefinida de alimentos, etc.

El ultrasonido en medicina es inicialmente Introducido con aplicaciones te

rapeliticas como son el tratamliento de diversas enfermedades: procescs os
teoartriculares, tumores, varices, etc. Sin embargo su limitacibn en tera
peliticas humana esth limitada por los efectos biolbgicos, ya que sometidos
a su accibn durante varios minutos cone jos y cobayas mueron por coagula-
cibn proteica. Desde el punto de vista diagndstico se comiennza a aplicar el
ultrasonido en medicina entre [. 940 y (. 950, inicindose el estudio de prac
ticamente todos los 6rganos del cuerpo. Las frecuencias utilizadas con fi-
nes diagnbsticos ostensiblemente menores para evitar el efecto nod vo so-

bre el arganismo.

Dussik en 1. 222 trata de detectar la existencia de masas cer ebrales aplican
do sistemas de ultrasonido. Wild (I157) en [, 950 trataja en el estudio del a-

parato digestivo. Reid y Wild (I157) en |. 952 estudian los tumores de mama.

Keideel es uno de los primeros investigadores que utiliza el ultrasonido en

el examen de ccrazbn, intentando, determinar los volCmenes cardiacos. En



. 955 Herz obtiene, conjuntamente con Firestone, un ultrascnidcscopio co
mercial que es usade como test no destructivo, conjuntamente con Edier -
{43) comienza a usar este ultrascnidoscopio ccmercial en el estudio del co,

razbn, constituybndcse asf el comierzo de la ecocardiograffa 6 ultrascni-

docardiograffa.

Los instrumentos utilizades inicialmente eran poco sensibles por lo que se
cometian errores en la interpretacibn de las imAgenes que se obteniar ini-
cialmente se r‘econocier‘on los ecos en la pared posterior del ccrazdn er -
movimiento. M&s tarde fué identificada la vilwila mitral pero durarite mu-
chos afos se hizo una interpretacidn errdnea de la misma y sus movimien-
tos se consideraron como secundarios al de la pared posterior de la aurf-
cula. L.as investigaciones efectuadas en la necrbpsia comparativamente con
las im6$enes ecocardiogr&ficas permitid efectuar la difererciacibén de las
diferentes estructuras. Edler (43) es el primero que detecta la existencia
de estenosis mitral mediante ecocardiograffa, sierdc ésta su aportacibn -
mas importante en la eplicacibdn de esta técnica del diagnbstico cardiolb-
gico. Posteriormente Effert (44) en Suecia repite un trabajo similar y co-
mo aportacién mas importante podemos destacar la descripcibén de un tumor
auricular detectado per este métode. Posteriormente se van cenfirmando
estos hallazgos e identificandc los ecos de otras estructuras constituyen-

do en este sentido una apcrtacidn de interés la identificacibn de los ecos

"



de las paredes de la aorta y de las sigmoideas mediante inyeccién de indo-
ciarina diluida en solucitn salina er; el ventrfculo izquierdo asf como traba
jos posteriores demostrando la posibilidad de estudiar Jos derrames peri-
cérdicos. Las acortaciores posteriores de diferentes grupos de diferentes
paises, la medida y definicidn de los par&metros normales y la constata-
cibn d‘el gr'ado de fiabilidard de la técnica en diferentes cardiopatfas frente
al estudio hemodindmico y la anatomfa patolbgica han ido configurando la -
ecocardiograffa actual cuyo papel en la clThica cardiolbgica es imprescin-

dible en el procesc de elaboracibn diragnbstica.

En cardiologfa se trabaja con frecuencias altas de millones de ciclos por
segundo, la velocidad con que el ultrasonido atraviesa el medio depende -

de su densidad y cuanto mas denso sea &ste mayor la velocidad de difusibn.

El tejido blando del cuerpo humano conduce a velocidad casi constante de -
l. 540/m/segundo, esta capacidad de atravesar el medio se denomina impe-
dancia aclistica. Una de las propiedades de mayor utilidad del ultrasonide
es la posibilidad de dirigirlo con faciildad siguierdo las leyes de la refrac
cibn y de la reflexidn, Incluso con objetos de tamafio muy pequefio, su pro
pagacibn es dificll a través del aire por lo que el elemento generador de -
ultrasonido debe estar en contacto con el cuerpo sin interposicibn de me-

dios aéreos.

Al atravesar el sonido un medio de |3 misma impedancia aclstica continGa

.
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en Ifnea recta pero cuardo atraviesa medios de distinta impedancia sufre -
una refraccibn y una reflexidtn, esta reflexibr de la imagen atravesada por
sonido con diferentes interfases es trasformada mediante un sistema elec-
trbnico y presentada en un osciloscopio y/o transmitida a2 un registrador -
siendo é&ste el fundamento del empleo diagnbstico dei ultrasenido. Cuanto

mayor sea fa diferencia de densidades atravesades pcr el haz de sonido -
mayor serf la cantidad ce éste reflejada, ello depende también del &rgulo

de incidencia y cuanto mas perpendicular es éste mayor es la reflexibn.

Existe tambi&n relacibn entre la longitud de onca del ultrascnido y el ta-
mafio de los objetos que estudiamos, S| scn objetos muy pequefios se em-
plean para su estudio longitudes de cnda pequefia & frecuencia muy eleva-
da. Por tanto cuanto mayor es la frecuencia mas elevado es el poder de -
redistribucidn. Los elementos emisores-receptores ampleades en los es-
tuidos de este trabajo son de 2, 2.5, 3 y 5 megaercios, consiguiéndose a-

sf diferenciar interfases de un milfmetro.

Con e! fin de que el haz tenga menos dispersibn empleamos scbre todo al -
explorar estructuras lejanas corvertidores enfocades mediante colocacibn
de lentes que permiten situar el haz de scnido er: la profundidad ceseada.
E] convertidos que tiene la posibilidad de enviar el haz de scnido y recc-
ger la reflexibn del mismo, estl dirigido por el generador de impulsos -

que emite a frecuencias de |. 00O impulsos/segundo. La duracibn de ca-

.
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da impulso emitidoe es de un microseagunde lo que permite que el sonido al--
cance una profundidad de 75 cm. retornando al convertidor antes de ser e
mitido el siguiente impulso. Las sefales de scnido reflejaco son recibidas

por el convertidor y transformadas en impulscs eléctricos amplificados y -

elaborados electrbnicamente.

Ecocardiograffa bidimensional. La principal limitacibn del ecocardioara~

ma modc M descrito anteriormente, viene representada por ia amplitud del
haz de sonido y la visitn unidimensional para valorar una estructura tri-

dimensional. En este sentido la visidn parcial del corazén ha sidc compa-
rada con la luz de una linterna Iluminando un cuarto oscuro desde el exte-
riorde forma que solo la zona que se encuentra en su camino puede ser -
examinada an ur momento determinado. Esto tiene menor importancia si la
afectacibn patolbgica es difusa pero ccnstituye una limitacidn evidente de!

método cuandc existe alteracibn segmentaria de la contractilidad,

Por ello se han intentado diferentes procedimientos de ecocardiograffa bi
dimensional que proporcione una visibn super b inferior, anteroposterior
y lateral del corazbdr (65, 84), King {82) utilizé e! mapeo convercional en
el modo B en relacibn ccn el electrocardiograma con el fin de intentar re
producir una imagen bidimensional del corazér. Rom y colis (19) desarro
llaron la técnica de muiltiescan compuesta por un conver‘tidos-multielemerl

to compuesto de 2C piezoeléctricos adyacentes distribuides en forma li-

.



neal y cada elemento se activa de forma secuercial representindcse las se
fales ultrasbnicas en modo B cor la sefal del elemento mas superior en la

parte superior del osciloscopio.
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ECOCARDIOGRAFIA EMN EL. ANALISIS DE LA FUNCION VENTRICU

LAR.



La ecocardiograffa ha venido demostrando desde su introduccibn en clfnica
cardiolbgica ser un excelente medio de diagnbstico Gue permite !a caracte-
rizacibn de la funcibn cardiaca de forma incruenta, hecho que adquiere ma-
yor significacibn en #n los enfermos cor miocardiopetfas (91, 108, 132) dade
gue |a alteracibn cardiaca esté tasada en modificaciones anatbmicas y fun-
cionales (134), existiendo pcr tanto los fundamentos bAsicos para poder de-

tectar la disfuncibn cardiaca mediante ultrasonido {Il, 13).

El primer intento para cuantificar la funcibn cardiaca mediante ultrasonido
fué realizado por Felgerbaum en 1. 967 (49). Se pensd iniciaimente que el -
haz de sonido alcanzaba (micamente el ventrfculo izquierdo por lo que en la
consideracibn del tamafio de esta cavidad se incluia el total del corazbén. -
Posteriormente se pretendid determinar el volumen de expulsibn mediante -
el eco de la vAlvula mitral; la identificacién del septo interventricular per-

mitib identificar los Ifmites de ambas cavidades ventriculares (121, 122).

Se han ccrrelacionado vy aralizado la funcidn ventricular izquierda mediarl.
te ecccardiograffa comparativamente cor: cineargiocardiograffa en diferen
tes trakajos basados en el anflisis del ventrfculo izquierdo como un elip~
soide ‘'de'revolucidén en el que el difmetro anteroposterior y transverso se
ccnsideraban iguales y el longitudinal el deble de ambos. La mayorfa de -
los estudios han obtenido una buena correlacibin entre ambos métodos va~

riando segln el grupo de pacientes estudiados. Aundue han sido varias -



las ecuaciones de regresibn efectuadas el método probablemente superior -

es el de los Ycubos' de Pombo (118).

En presencia de dilatacién ventricular izquierda la relacibn del eje mayor
con Jos ejes merores se aproxima a I:1, dando lugar a una significativa su-
pravaloracibn de! volumen ventricular izquierdo. Tambiér la presencia de
disfuncibn segmentaria por erfarmedad ccronaria, en la que el haz de soni,
do puede atraversar un segmentoc de miocardio no representativo, por ser
normal y poder existir alteraciones en Ja contractilidad en otras zcnas 6 ~
ser hipo b hiperquinttico, constituye tambi&n una de las limitaciones de la
thcnica. Sin embargo estas alteraciones en enfermos coronarios son mas -~
evidentes en sfstole al ser asimétrica la contraccidn ventricular lzauierda
por lo que existe una mejor correlacitn del volumen telediastblico cen el -
correspendi ente angiogrfico que el telesistblico. Mayor ﬂ;bilidz-.d que los
valores absclutos de los voilmenes ventriculares ha demostrado tener la -
relacidn entre elics er: el chiculo de la fraccibn de eyeccibn. L.a medida de
la velocidad de acortamiento circunferencial, porcentaje de acertamiento -
sistblico, amplitud de desplazamiento de las paredes ventriculares y velo-
cidad media de contraccibn norma lizada son parmetros cuya medida es fia
ble desde el punto de vista ecocardiogrifico y de interés en la caracteri-
zacibn de la funcibn cardiaca en este tipo de paclentes. La medida del di%

nietro ventricular derecho de la aurfcula izquierda de los intervalos sfstg
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licos a nivel de la acrta, corfiguracibn sistblica de las sigmoideas y de los
diferentes parimetros de la vAlvula mitral, que traducen el juego oe presio
nes entre aurfcula y ventrfculo izquierdcs, completar; la informacitn que el

eccr Irdiograma puede apcrtar en el estudio ae las miocardiopatfas (91).

La ecocardiograffa bidimensional permite efectuar un ar&lisis segmentario
de la contractilidad ventricular izquierda y la combinacibn de plaros perpen
diculares efectuar la valoracibn de las vollmenes ventriculares y de la frac
cibn de eyeccibn., Sin embargo la valoracién del grosor de la pared poste -
rior y de las velocidades y amplitud del desplazamiento de las paredes ver-

triculares estd mas limitada en el eco bidimensional.

En una serie de pacientes con miocardiopatfa se han analizado los estudios
ecocardiogréficos correlacionndolos con los diferentes parémetros clfni-

cos y hemodinmicos (Gnica forma en la que se ha venido efectuando el diag
nbstico de estas enfermedades) centrfndose fundamentaimente en las posib_i_
lidades de los diferentes medios de diaonbstico con ultrasonido para definir
los diferentes tipos que por sus caracterfsticas anatbmicas y funcionales -

integran el espectro de las cardiomiopatfas.

»
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Se estudiaron 52 enfermos con el diagnbstico de miocardiopatfa hipertr&fi<

ca, de los cuales 35 eran varores y |15 hembras. La edad oscild de I8 a 79
afios con edad media de 46 afios. Los casos fueron reccpilados de tres cen
tros, Ciudad Sanitaria Pr ovincial, Ciudad Sanitaria La Paz y Centro Es-~

pecial Rambn y Cajal.

Todcs los enfermos fueron estudiados ecocardiogrificamente dentro del pla
zo de tres meses de efectuado el estudio hemodindmicc. En 25 pacientes -

con miocardiopatfa hipertréfica se realizb ademis ecc bidimensional.

Los pacientes fueron divididos en tres grupos: crupo & 19 cascs sin obstruc
citn al tracto de salida ventricular izquierdo; II: 2C cascs con obstruccibn
y I 13 casos en los que no se cbjetivd cradiente en condiciones basales -

pero éstev se puso de manifiesto mediante maniobra de provocacibn.

Los datos fueron comparados cor un grupo de centrol de 30 sujetos norma-
les (20 hombres y 10 mujeres en edades que oscilaron entre 17 a 52 afios ,
medi- de 38). Fueron estudiadas tambiénry 8 familias de pzcientes con mio~
cardiopatfa hipertrbfica, analizindcse tres generaciones ccn un total de

123 personas estudiadas.

Miocardiopatfas con patrbn congestivo: se analizaron los estudios ecocar-

diogré&ficos de 45 casos de los cuales 34 eran varones y |l hembras. Las -
edades oscilaron de 7 a €3 afos con una edad media de 33.6. En IS casos -

se efectud estudio con eco bidimensional.
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Los criterios empleados para entrar en este estudio fueron clfnicos, elec’

trocardiogrificos, radiolbgicos y hemodin8micos.

Los signos clfniccs fueron la existencia ce insuficiencia cardiaca izquier-

da, derecha & ambas.

Radiolbdgicamente se valord la presencia de cardiomecalia con aumerito cel
indice cardiatorfcico por encima de 50; signos de hipertensidn venocapi-

lar pulmonar, patrbn intersticial, etc.

Electrocardiogrificamente la presencia de bloaueo de rama izauierda, hi-

pertrofla ventricular izquierda, fibrilacibn 6 flutter auricular,

Los par&metros ecocardiogrificos fueron comparadecs con una serie de -

normales.

Dentro del grupo de miocardiopatfas ccngestivas se dividieron seglin la -
sintomatologfa cifnica en des grupos: enfermos asintométicos (7) pacientes
con sintomatalogfa ciar a de insuficiencia cardiaca, comparando los valo-
res de los diferentes parimetros entre estos dos grupos y por separado

con ei grupo control.
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Los exAmenes ecccardiogr&ficos fueror efectuados con los siguientes equis
pos: Unigraf modelo Sonooraf D; Ekolain 2C - SKI con sector mechnico de -
30 y 8O grados; Irex - 11 y con equipo sectorial de activacidn fisica Roche
RT 400. Para el modo M se emplearon transductores de 2. 25 y de 5 mega-
hercios sin erifocar y de 2, 25 enfocados de 3 a 8 cm. yde 4 a 7 cm. con did
metro de I3 mm. También se empieb un trarsductor de 6 mm. de 2. 2% mega-

hercios enfocado de | a 3 cm, con una frecuencia de 1. 00O impulsos/sec.

E1] examen fué efectuado ccn el paciente en declbito supino Inicial & ligero
declibito lateral izquierdo en los pacientes en los que mejorata la cbten-
cibn del registro en esta posicibn. Se efectub el registro de la valvula mi-
tral con sus dos walvas, raiz abrtica con el movimiento de sus sigmoideas,
tracto de salida del ventrfculo izquierdo efectuando el barrido desde 1a po-
sicidbn mitral a la acrta. En posicibr inferior al nivel mitral fueror valora-
des las cavidades ventriculares, en posicibn anterior el ventrfculo derecho
y en posicibn posterior el izquierdo. Desde la posicibn abrtica se obtuvo -
dirigiendo el transductor hacia la derecha y ligeramente hacia 2bajo el re-
gistro de la valvula triclspide. La valwila pulmorar se ottiere en una po-
sicibn hacia la Izquierda y anterior respecto a la abértica. La valoracibn -
de la aurfcula izquierda se efectub al nivel de la raiz aértica y en una po-

sicibn posterior a la misma de la porcibn hipomovil de Ia parea.

Se estudiaron las diferentes valvulas y cavidades inicialmente a una velio-

»
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cidad de registro de £0 mm/s pero con el fin de hacer un estudio glokal de,
las diferentes estructuras cardiacas completamos los registros a un barri_
do de bajavelocidad de 10 a 20 mm/segundc, desde e! apex cardiaco hasta -~
la aorta y la triclspide pasando por el nivel mitral y el tracto de salida def
ventrfculo izquierdo (Fig. |). Este registro es, a nuestro juiclo, indispen-
sable para poder relacionar las diferentes estructuras entre sf y comparer
la motilidad de jas diferentes regiones & segmentos cardiacos en el mismo -
estudio, con las limitaciones mencionadas anteriormente respecto al estudic
de una sola dimensibn. Simultaneamente a los registros ecocardiogrificos

se obtiene una derivacibén eiectrocardioar&fica.

Fueron valorados los sigulentes parmetros (Fig. 2) Ventrfculo derecho:

(VD) difmetro telediastblico. Grosor de pared. Ventrfculo izquierdo (\i):

tabique interventricular en dos niveles (SIV): mitral e inferior. Grosor -
sistblico (GST); grosor diastblico (GDT); engrosamiento sistblico del ta-

bique{EST); velocidad media de contraccibn (VMCT); velocidad normaliza-
da de contraccibn: VMC/Dd (VMCTN), Grosor de ia pared libre er sfstole
(GPS) y en disstole (GPD); velocidad media de contraccibn (\MCP); velo-

cidad normalizada VEICP/Dd (VMCPN).

Masa ventricular lzquierda= 1,05 (Dd 4 Gs 4 Gpp)3 - (Dd)J.

Grosor diastblico {Gd)/r = Gmp/ I/2 Dd.

Gmp = grosor medio pared.



Fraccién de eyeccitn (FE) = VvTD - VTS/VTD.

Velocidad de accrtamiento circunferencial (VCF) = (Dd - Ds)/DT/(Dd) (me -

dida en circunferencia/segundo).
Tiempo de acortamiento sistblico (dt).
Didmetros ventriculares: telediastblico (Dd), telesistbiico (Ds).

La medida de los vollimenes ventriculares se efectud® mediante el método de

Pombo. Considerando la cavidad ventricular como un elipscide revolucitn -

el chiculo de los voltimenes se expresari mediante la fSrmula V=T/6DDzL

dende D1 y D2 son los didmetros menores anteropcsterior y transversoy L

el didmetro longitudinal. Al considerar los didmetros merores anteroposte_

rior y transverso como iguales, la férmula se reduce a V=TV/6. p2(20)= s
3 3

6.20°=TY3D",

El valor de 1Y/3= .02 se ccnsidera como | pcr lo cual v= D3; Vs= D3; vd=

pdd.

VVolumen de eyeccibn = \Vd - Vs,

Coeficiente de accrtamiento sistblico (%AS) = Dd - Ds/Dd x 100,

\Volumen total ventricular izquierdo = {Dd 3 GPd)3.

Volumen miochrdico = (Dd § GPd)S - (Dda)-

En los casos en que es dificil determinar el tiempo de acortamiento {dt) a -

33
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nivel de la pared pcsterior se realiza la medida del periodo expuisivo a ni--
vel de las sigmoideas aérticas desde el punto de apactura al cierre de las -

mismas.

Valvula mitral. Pendierte diastblica EF; fndice A%. Indice de estrechamien
to sistdlice (IES) (ver Fig. 9): midiendo la mfnima distarcia en sfstole del -
anillo mitral al erdocardio septal izguierdo entire el valor del difmetro de -
la cavidad ventricular inmmediatamenite antes de infciabse la sfstole multipli-

cado por ICO.

Tr acto de salida ventricular izquierdo (TSVI) (distancia de la valvula mitral
al tabique interventricular). Nivel de implantacidn mitral (distancia punto D
mitral al endcocardio de la pared posterior). Gr ado de movimiento sistdlico -
anterior mitral en las miocardiopatfas hipertréficas: se divide en tres gra-
dos: grado I: cuando el movimiento mitral en sfstole ocupa menos de la ter-
cera parte del tracto de salida de ventrfculo izquierdo; grado II: cuando o-
cupa menos de las dos terceras partes del tracto de salida y, grado {1l cuan

do existe contacto mitrat septo durante al menos el 3C % de la sfstole,

Aorta.Colapso sistblico de sigmoideas; desplazamiento posterior de la raiz

y de las sigmoideas en presfstole.

Aurfcula izquierda. Indice auricular izauierdo (IA1) didmetro auricular iz-

quierdo/superficie ccrporal.
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Fig. 1

Barrido en modo M gque relaciona las diferentes estructuras cérdlacas A la

izquierda de la imagen se observa la valvula tricuspide y su relacidn con la

pared anterlor de la raiz aortica recogiendoseAésta en situacidn anterior a la auricula
izquierda. En la parte central relacién del tabique interventricular con la pared
anterior aortica y de la valvula mitral con la pared posterior y en la parte derecha

de la figura el nivel de medida de las cavidades ventriculares.
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Fig. 2

Medida de los diferentes parametros de interes en el estudio de las miocar
diopatias., VD: diametro ventricular derecho, l- grosor del tabique y de
la pared libre en diastole, 2- grosor del tabique y de la pared libre en
sistole, VMC: velocidad media de contraccidn, Dd y Ds: diametros de 1la
cavidad ventricular izquierda, DT: tiempo de contraccidén en sistole, 3
amplitud de desplazamiento de la pared posterior,

Medida de la fraccidn de acortamiento, velocidad media de contraccidn

normalizada, velocidad de acortamiento circunferencial y fraccidén de

eyeccion,



£1 eco bidimensional se efectud mediante t&cnica sectorial con sector mecc‘n_'

nlco y/o eléctricc empleandc los siguientes planos de estudio:

L.ongitudinal del ventrfculo izquierdo. Este plano resulta de especial inte-

r&s en el estudio de las cavidades ventriculares, septo interventricular, -
- tracto de salida del ventrfculo izquierdo, arado de protrusibén del septo en

el tracto de salida ventricular izquierdo, contractilidad del tabique interver,

tricular, nivel de implantacibn de la valvula mitral y dindmica de fa misma.

(Fig. 3).

Tr ansversal del ventrfculo izquierdo a nivel de la valvula mitral situando

el convertidor en una posicibn perpendicular al planc anterior. Es de interés
en el arblisis del ventrfculo derecho, del nivel de implantacibn mitral del §
rea diastbiica de la misma; en el estudio del septo interventricular y en las
caras anterolateral, posterior y posterobasal del ventrfculo izquierdo. Es
te mismo plano se repitib a nivel subva(vular mitrai permitiendo el anélisis
de los mUsculos papilares. Si se realiza a un nivel inferior puede recoger-

se la imagen del apex del vertrfculo izquierde. (Fig. 4).

Transversal a nivel de los grardes vasos este plano es util en el anélisis de

los grandes vasos de las cavidades auriculares y del septo interauricular y

del tracto de salida del ventrfculo derecho.

Plano apical de cuatro cimaras. Se realiza con el paciente er. dec(bito la-

A
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teral colocarndo el transductor a nivel de la porcibn apical. Es util en el a~
ndlisis de ambos ventrfculos y especialmente del taktique interventricular en
toda su extensibn desde la base a la porcibn apical asf como el estudio de la

pared lateral en ventrfculo izauierdo. (Fig. 5).

Apical de dos cdmaras se recoge desde la misma posicibén del transductor -

que el anterior girando &ste perpendicularmente respecto & la posicibn ante
rior. Esta proyeccibn serfa la equivalente de |a oblicua anterior derecha -

de la angiograffa. (Fig. 6).

Al efectuar el paso de cuatro a dos cAmaras se obtiene una posicibén inter-

media, el plano que denominamas trés c&maras més adrta en el que se cbtiene

una parte del ventrfculo derecho, ventrfculo izquierdo (septo, apex y pared
posterior) aurfcula izquierda y abrta. Esta proyeccibn estd a nuestro juicio

mal denominada en la literatura como equivalente de OAD (Fig. 7).

La medida de los vollmenes ventriculares y de la fraccibtn de eyeccidn se -

efectua mediante la f6rmula de Simpson para biplaro.

Efectuamos el estudio intentado ccrseguir todos los cortes anteriormerte -
mencionados y grabando el mismo er: "'videc-tape!' reproduciendoic poste-
riormente parando la imacgen en el momento deseadc del ciclo cardiaco to-
mando las correspordientes fotograffas de estas imigenes a partir de las

cuales se efectuan las diferentes medidas.
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LONGITUDINAL

Fig. 3
Eco bidimensional plano longitudinal. Estudio de cavidades ventriculares, septo,
valvula mitral, aorta y auricula izquierda. Dificultad de estudiar el apex cardiaco

-en este ~lano,



TRANSVERSAL (Mitral)

o

| - TRANSVERSAL VI
| ;\/ UE

Fig. &

Eco bidimensional plano transversal en la parte superior a nivel mitral y en
la inferior a nivel de musculos papllares. Posibilidad de analizar el septo (SIV)

pared anterolateral (PAL)_pared posterior (PP) e inferior.
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CUATRO CAMARAS -

Jy,

SUBXIFOIDEO

Fig. 5
Eco-bidimensional. Analisis de las & camaras cardiacas en la parte superior en

el plano apical 4-camaras y en la parte inferior en el subxifoideo,

»n
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Apical VI

Fig. 6
Eco bidimensional. Plano apical 2 camaras o equivalente de la proyeccidén oblicua

anterior derecha. Analisis de la pared anterolateral , apex y pared inferior.
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ECO 2D DIAMETROS VENTRICULARES

Fig, 7

Planos utilizados en la medida de los diametros y volumenes ventriculares . De
izquierda a derecha: Plano apical 3 camaras ¢ Ao: medida del diametro longitudinal,
Plano apical & camaras: diametro septo - pared posterolateral. Plano transversal, nivel

mitral: diametro pared anterolateral inferior,
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Estudio hemodinfmico: Se efectub cateterismo retrbgrado derecho e izquien

do efectuando las medidas de las presiones en aorta, ventrfculo izquierdo ,
ventrfculo derecho, aurfcula derecha, arteria pulmonar y capller pulmor.‘lh -
tas medidas se efectuaron con el paciente en condiciones basales y despubs
de provocacibn con Nitrito de Amilo, Isoproterenol y estimulacibn extrasis-
tblica. Cuando se encentrb gradiente en los enfermos con miocardiopatfa hi-
pertrbfica se asegurd la ausencia de atrapamiento del cateter. Se obtuvo ven
triculograffa izquierda en dos planos valorando en aquellos enfermos en que

existfa insuficiencia mitral en 4 grados.
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RESULTADOS

Miocardiopatfas ccn hipertrofia

En la tabla | se muestrar los diferentes par&metros obtenidos en el total del
grupo de enfermos estudiados comparativamente con los hallazgos en el gru,

po control.

Los parametros aue mostraron diferencias estadisticamente significativas -
fueron los siguientes: estaban aumentados: didmetro ventricular derecho; -
grosor septal en sfstole y diistole; grosor diastblice de la pared poster;ior;
relacibn tabique/paired posterior: fndice A de la valvula mitral e fndice au-
ricular izquierdo. La valQ\|Ia mitral mostrb movimiento sistblico anterior -
(MSA) en el 81% de los casocs con miocardiopatfa hipertréfica y en ninglin -
caso del grupo control. En el 75% de estos enfermos se demostrb la existen
cia de colapso sistdlico de las sigmoideas abrticas. No se demostrd corre-
lacibn entre el grado de aumento del didmetro ventricular derecho y los va~

lores de la presibn puimonar.

Presentaban valor es disminuideos: el engrosamiento sistblico septal, la ve-
locidad norma lizada de contraccibn del septo; didmetros de la cavidad ven-
tricular izquierdas; tamafic de! tracto de salida del ventrfculo izquierds y -

la rendiente EF de la valvula mitral.,
\

El.fndice de estrachamiento sistélico descrito en este tratajo mostraba va



lores significativamente mas altos en el grupo de enfermos cor miocardiope’
tfa hipertrbfica respecto a los valores obtenidcs en el control {F < O.Ol).
Estaba también aumentaco el nivel de implantacién de la v&lvula mitral valo

rada por la distancia de la pared posterlor al punto C.

E! resto de los parfimetros medidos no mostraba diferencias significativas

respecto &l grupo control,

En 6 cascs de este grupo (11%) la hipertrofia vertricular izquierda era con

cébntrica, demostrindose en todos ellos la existencia de cbstruccibn al trac

to de salida del ventrfculo izquierdo. En todos los restantes se observd hi-

pertrofia septal asimbtrica. (Fig. 19).
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HALLAZGOS ECOCARDIOGRAF ICOS EN EL GRUPC DE PACIENTES CON M. HIPERTROFICA
COMPARATIVAMENTE CON EL GRUPO CONTROL.

AV |
V.D.
SEPTO P. POSTERIOR
D Gr Gs GD “Es | Vven |I1S/pp] Gs | 6D lven | Es Ds Dd FE |Vef As |Tswvi
cm. | cm. cm. | em. % cm. | cm. % cm, cm. % cir/s| 4 cm.
1.3 0.3 l. 4 0.9 44 0. 6! ! 1.6 0.8 0.9 45 3.4 5 65 1.2 34 3.1
Normales ds
- 0.3 0.08 |0.04 1 0.1 2.1 0.02] 0.2 0.7 0.1 0.0l | 2.6 0.2 0.4 13 0.1 4 0.9
2.5 10.43 2.3 1.9 17.5 | Q. 46 .7 .7 I.2 1! 5.8 2.7 4 65 L2 31,2 .9
M. Hipertroficas .
ds 0.9 0.t 0.9 0.6 1 a.03 0.4 0.3 0.2 0.03 2.9 0.3 0.5 6.5 0.1 6.5 0.3
mmma__uznunmw: 0.0l - 0.0! |o.00!) 0.01 { Q.0 |0.00! - 0. 01 - 0.05 |0.05 - - , - 0. 0!

normalizada,

Gr= grosor. Gs= grosor sistblico. Es= engrosamiento sistdiice. Ven= velocidad contraccién. Ds, Dd= difmetros en

sistole y distole. FE= fraccldn de eyeccidn. Vcf= velocidad de acortamiento circunferencial. %As= porcentaje de

acortamiento. TSVI= tracto de salida V. |.

\

TAB LA |
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HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN EL GRUPO DE PACIENTES CON M. HIPERTROF ICA
COMPARAT IVAMENTE CON ELL GRUPO CONTROL (Continuacidn).

MITRAL Al
pEF A |mm | ES [ D |ial
mm/s| % cm. % em. |em/m2
o4 | 4s .3 | 78 2.9 | 1.6
Normales
ds 1B 6 |0.07| 5 Jo4 |o2
M. Hiipertroficas 48 49 .7 33 3.7 2.5
ds 26 4 |o. ' 0.5 | 0.3
m_msmamo.os 0.025] - |o0.025]0.01 |0.05 |o.025
pEF= pendiente EF mitral. 1A= indice . ImM= implan~

tacidn mitral, IEs= indice de estrechamiento en sfstole.

1Al= ndice auricular izquierdo.

TABLA | (Continua.)



RESUMEN DATOS HEMODINAMICOS

PCP ~ PTDVI GR.B GR.P
2-21 0-5 —16-34 10 - 110 33 - 156
1772 T -13 3o , 80

TABLA II M, ilipertroficas

PCP
GRE

"

presién capilar pulmonar, PTDVI = presién telediastolica VI,

gradiente basal, GRP = gradiente en las formas provocables,



st

MSA mitral

GRUPO

11

111

NORMALES
30

30(100%)

NO-0BS
19

1l6(86%)

3(14%)

OBS-P
13

1(13%)

4(32%)

8(61%)

OBS-B
20

20(100%)

TABLA

v




sz

MG
1o0; 12%*
921%
ol -
71
d 88X
%0 .
40%
1£3 s TP M2Am TSW (113 &> i{]

TABLAVVII
Analisis de los diferentes parametros caracteristicos de la mlocardiopatia
hipertrofico obstructiva.>Porcentaje de aparicién de cada uno de ellos en el

grupo de enfermos estudiado. IES = Indice estrechamiento sistolico, HS =

hipertrofia septal , IS/PL = indice septo pared libre, MSAm = movimiento sistolice
anterior mitral, TSVI = tracto de salida ventricular izquierdo, MS = movimiento septa
CSA = colapso sistclico aortico, AI = auricula izquierda, HPP = hipeftrofia de la

pared posterior,
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Al comparar todos los parfmetros medidos en el grupc con y sin obstruccibn
observamos que existen diferencias significativas en algunos de elios que -
permiten separar ambos subgrupos. Las formas con obstruccibn basal & pro
vocada tienen valores mayores de grosor septal y de aurfcula izquierda (ta-
bla X, Fig. 28). El tamafio del tracto de salida del ventrfculo izquierdo es-
t& mas reducido en el grupo con obstruccibr basal 6 provocada (takbla 1X).

El movimiento sistblico anterior de la valvula mitral se observb mas frecuen
temente en las formas con obstruccibn: (00 %) obstruccibér basal; (89%) -
obstruccibn provocable; 15% no obstructiva. (P4 ©.001) (tabla VIIl). Ma
yor valor enccntramos en el grado de movimiento sistblico anterior como -
se observa en la tatla VI. Similares hallazgos se observaron en el compor,
tamiento de las sigmoideas abrticas en sfstole, alteracibdn que se cbservd

en el 70% de las formas con gradiente tasal er: el 79% de las provocables

frente a un 2C % en las formas no obstructivas (P¢ 0. Ol). (tabla XI1).

El resto de los parmetros clésicos no presentaron diferencias significa-

tivas para ambas formas de miocar-diopaifa con hipertrofia.

No fué posible encontrar ninglin dato diferencial que permitiera distinguir

las formas cor obstruccibn basal de las provocables.

El Indice de estrechamiento sistblico descrito inicialmente en este traktajo

mostrd valores significativamente inferiores al grupc control en el I00% -

»



de los enfermos con miocardiopatfa hipertrbfica y fué tambi &n util para dife-
renciar las formas ccn y sin obstruccibn no mostrardo sin embargo diferen-
cias significativas entre los pacientes ccn ligera obstruccibn en cendiciones
basales 6 aquellos con obstruccibn provocabie. Si fueron significativas las
difeheﬁcias en los valores encontrados entre ambas y las formas obstructi~

vas basales (tabla Xi).

En la tabla ViI se muestra la frecuencia de apsaricibn de cada uno de jos sig
nos ecocardiocr&ficos descritos en la miocardiopatfa hipertrbéfica siendo el
signo mas persistente el indice de estrechamiento sistblico que se otjetivb

en todos los casos seguido de [a hipertrofia septal y del movimiento sistbli

cc anterior mitral.

El incremento del tamafio auricular izquierdo y la hipertrofia de 12 pared -
pecsterior del ventrfculo izquierdo fueron los hallazgos menos frecuentes al

considerar globalmente el grupo de las miqcerdlopatfas con hipertrofia.

De las ocho famlilas estudiadas en tres generaciones (123 casos estudiades)
(nicamente en tres se descubrieron alteraciones que se repitieron en algln
miembro cde la familla y Gnicamente en un caso era evidente la mocalidacd de

transmisibn gerética autosbmicamente dominante.

Pudo ser demostrada la existencia de gradiente significativo fundamentat-

mente en e! lado derecho en un caso er al que se observb un caracterfstico



ccmportamiento ce la valvula pulmonar con colapso mesosistblléo de ja mis—
ma similar al que se observa en la aorta cuando existe obstruccibn dinfmica
a la salida del ventr-'ft_:ulo izqulerdo. En este caso se recogld también movi-
miento sistblico anterior de la vilvula mitral y colapso protosistblico de -
las sigmoideas abrticas sin detectarse gradiente en condiciones tasales en

el ventrfculo izquierdo.

E! colapso sistblico de las sigmoideas abrticas fué otro de los signos dife-
renciales entre las formas con y sin obstruccibn. Solamente se cbservd en
cuatro casos (20 %) del grupo de pacientes sin obstruccibn, miertras que a
parecid en todos los enfermos que tenian obstruccibn en condiciones basa-

les,

El valor de la pendiente EF de la vaivula mitral no teria relacibn con el -
gradiente subabrtico sin mostrar diferencias significativas entre ef grupc ~
con y sin obstruccibn, Sin embargo sf existfa correlacibn entre este paré-
metro y la relacitén Dd/GDS 4 GDPP. Por tanto el didmetro de la cavidad y
el or sor de sus paredes serian los condicionantes cel ccmportamiento de -

la pendiente diastblica EF en este proceso.

Hemos encontrado calcificacibn del arillo mitral en el I0% de los cascs -
siempre en enfermos con edades por erncima de los 55 aflos, por tanto la a-

sociacibn de calcificacibdn del anillo mitral cen miocardiopatfa hipertrbfica
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es frecuente en esta edad. (Fig. 21).

En un enfermo con estenosis abrtica congénita con aorta bictspide se demos
trb la existencia de hipertrofia septal asimbétrica, estrechamiento dsl tracto
de salida del venirfculo izquierdo y movimiento sistblico anterior de grado -
1t de la v&lvula mitral. Estos mismos hallazgos se comprobaron en otros dos
casos uno con estenosis abrtica valvular y el otro con estenosis subabrtica -
fija. Estos paciente no han sido tabulados en la serie y sus hallazgos serénr -

discutidos en el apartado correspondiente.

En la tabla V se resumen los datos de mayor interés encontrados en los en-
fermos estudiades con eco bidimensional. En todos los pacientes se observd
engrosamiento del tabique cor convexidad hacia el ventrfculo izquierdoy a -
diferencla del modo M se pudo limitar bien el borde derecho del septo inter,
ventricular. La parte del septo engrosada muestra una mayor densidad que

el resto del tabique menos hipertrofiade. También se distingue la densidad

de la pared libre ventricular izquierda. La parte hipertrofiada del septo a-
barca una zona que varia del 20 al 80% (50%). La extensibn de la zora sep
tal hipertrofiada fué mayor en los casos con severa chstruccibn al tracto de
salida ventricular izquierdo. Sin embargo el nlimero de enfermos estudiados

con eco bidimensioral no permite sacar conclusiones definitivas al respecto.

Las posibilidades de efectuar un an&lisis mas anatbmico de la localizacibn -

56



57

de la kipertrofia septal y del grado de protrusibtn en el tracto de salida del.
ventrfculo izquierdo son superiores respecto al modo M en el que la imagen
se configura mediante el barrido desde la aorta ai apex del ventrfculo iz~
quierdo. .Pudo reconocerse la existencia de un eco denso en [a parte izquier
da del endocardio septal (Fig. 2€) que también se observa en algunos casos
en modo M y que podrfa ccrresponder a la pléca septal de ios hallazgos ana_

tomopatoldgicoes. |

En el corte transversal la zona hipertrofiada e hipoquinetica del segto abar
cbd entre el 20 y el 45% (media 25%) del total de la circunferercia cardia'ca.
L.os mlsculos papilares sobrepasatan la tercera parte de la cavidad ventri
cular y ocupabar: una posicibn claramente mas anterior que la hatitual en
ausencia de miocardiopatfa hipertrbfica. El desplazamiento anterior mitral
es variable tanto en el grado de severidad como er la intervenciébn de las -
diferentes estructuras que integran el aparato mitral: anillo, valvas y cuer,
das. Este movimiento mitral parece ro mostrar relacibn con el movimiento
de la pared posterobasal del ventrfculo izquierdo. El grado de hipoquine-
sia septal, la anatomfa del tracto de salida ventricular izquierdo y el gra_
do de desplazamiento anterior del aparato mitral, son elemertos de mejor
valoracibn mediante el ecc bidimensional sin embargo la medida del grado

de hipertrofia y sobre todo la relacibn tabique-pared libre pudo valorarse

mejor con modo M.
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TABLA VIII

Movimiento sistolico anterior de la valvula mitral en las miocardiopatias

{0BS-B)
hipertroficas, Formas obstructivas basal y provocable (0BS-P) y no obstructivas.
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TABLA IX
Tamafio del tracto de salida en las miocardiopatlas hipertroficas. Se observan
diferencias en los valores de las obstructivas respecto a las no obstructivas

sin significacién entre las formas basales y provocables.
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Grosor del septo interventricular en normales (N) miocardiopatia hipertrofica

1

TABLA X

obstructiva (MH-0BS) basal (B) y provocable (P) y en las no obstructivas
(no - 0BS). Existe diferencia significativa entre las obstructivas y no

obstructivas asi como con el grupo.de normales. No hay significacién entre las

formas basales y provocables.



6l

[Jwormates
[ no-oms

Indice Est.S. [/jons-p
100%
P<0.001 B ons-a

12 I
£ p<b0T ¥

505\4 ‘C— NS/

N s .
L peo.o2s—]

TABLA XI

Indice de estrechamiento sistolico en el grupo de pacientes con miocardiopatia
hipertrofica no obstructiva y obstructiva (provocable y basal). Existe significacién
en la diferencia de los valores obtenidos para el grupo de normales con las miocardio-
patlas hipertroficas con y sin obstruccldn; entre las no obstructivas y las
obstructivas basales. No hay significacién en las diferencias entre las no obstructi-

vas y las que presentaban obstruccién provocable.
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Fig. 28

Tamafio de 1a auricula izquierda en los diferentes grupos la proporcidn de pacientes
con aurfcula izquierda por encima de los cuatro centimetros fué signlficativamente
mayor en las miocardiopatias obstructivas con gradiente basal. No se observaron dife
rencias entre las formas provocables y las no obstructivas.
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COLAPSO SIGMOIDEAS AO

100% J20%

50%

20%

8 P
0BST NO-0BS
L—Ng—d
—p<o0.0t—

TABLA XII

Colapso de sigmoideas aorticas en sistole en las miocardiopatias hipertroficas

- obstructivas (formas con gradiente basal y provocable) y no obstructivas.
Existen diferencias significativas en el porcentaje observado en las formas

con obstrucclén respecto a las no obstructivas. No es significativa la diferencia

entre las formas basales y provocables.

»



Fig. 8
Miocardiopatia hipertrofica no obstructiva con hipertrofia septal asimetrica sin
evidencla de movimiento sistolico anterior mitral y con disminucién de tracto de

salida del ventriculo izquierdo de grado moderado.
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Fig. 9

Medida del indice de estrechamiento sistolico = menor distancia del eco mds

denso en situacidn posterior en sistole de la valvula mitral correspondiente al

anillo hasta la superficie septal izquierda (Y) dividido por el diametro telediastolico

de la cavidad ventricular izquierda (X) expresado en tanto por ciento.



Fig. 10

Caracteristico patron de afectacién en la distensibilidad ventricular izquierda
en una miocardiopatia hipertrofico obstructiva. En la parte {zquierda de la
imagen marcado con flecha el desplazamiento presistolico posterior de las
sigmoideas y de la raiz aortica en la fase presistolica. En la parte derecha
de la imagen la hipertrofia septal con incremento en la altura de la onda A
mitral que coincide con un marcade desplazamiento posterior de la pared

1libre del ventriculo izqulierdo en esta fase presistolica.
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Fig. 11

Miocardiopatia hipertrofico obstructiva con hipertrofia septal asimetrica,
disminucién de tracto de salida del ventriculo izquierdo implatacidn anterior de
la valvula mitral y marcado movimiento sistolico anterior de grado completo; la
cavidad ventticglar izquierda tiene un diametro ligeramente reducido y la
pendliente EF de la valvula mitral no suglere importante afectacidén del llenado »

ventricular izquierdo VD = ventriculo derecho T = tabique interventricular

M = valvula mitral Od = diametro diastolico P = bared posterior,



Resumen de los haliazgos por eco bidimensional er: la miocardiopatfa hiper—

trbfica.

PT PL CC

PT PL CC
PL

PT PL CC
PL
PL

PT PL CC
PL CC
PT PL

PL
PL CC

PT PL CC

Localizacibn y exténsidn del engrosamiento septal con convexi
dad hacia el V. I. {relacibn con Ia obstruccidn).

Diferente textura (cristal) de la parte hipertrbfica del septo.

Grado de protrusibn septal y estrechamiento de! tracto de sa-
lida del V. I.

Definicibn del Ifmite derecho del septo y quinesia del mismo.
Grado de alineacibdn de la valvula mitral y tatique con adrta.

Déﬁnicibn de la placa septal en Ia superficie izquierda del ta
bique.

Hipetdquinesia pared posterclateral. Hipertrofia de la pared?.
Grado de cbliteracidn sistblica del V. 1.

Grado de desplazamiento anterior del aparato mitral (relacibtn
con la severidad del proceso).

MSA mitral sin relacién con desplazamiento pared posterolate
ral.’

Participacidtn de los diferentes elementos del aparato mitral -
er el MSA.

Grado de hipertrofia mlsculos papilares y situacidon de los -~
mismos.

PT: plano transversal. PL: plano longitudinal. CC: plaro apical cuatro c-

maras.

TABLA Vv
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Fig. 24

Miocardiopatia hipertréfico obstructiva ecobidimensional, plano longitudinal, A la iz-
quierda de la imagen en diastéle protruyendcsgl tracto de salida del ventriculo iz-
quierdd;en la raiz aértica y a la derecha en sistole con mayor grado de protrusidn y
oclusidn de la cavidad sistélica.
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Fig. 25

Miocardiopat{a hipertréfica obstructiva ecocardiograma bidimensional plano transversa
a nivel mitral.Aparece marcada con flechas la extensién de la zona hipertrofiada del
tabique interventricular respecto al :total de la circunferencia ventricular izquierda
en este plano . La caracteristica densidad del septo hipertrofiado la diferencia del
resto del ventrfculo ; la valvula mitral ocupa una situacién anterior mds cercana al
tabique interventricular, VD= ventriculo derecho, M= valvula mitral, VI= ventr{culo
izquierdo, S= septo interventricular.
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Fig. 26
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Ecocardiograma bidimensional corte longitudinal en el que se observa marcada

hipertrofia septal asimetrica en su tercio medio con protusién en el tracto
de salida ventricular izquierdo y valva anterior de la mitral contactando
en diastole con el septo interventricular (parte izquierda de la imagen)
Observese marcado con flecha la parte correspondiente a la placa septal en

el endocardio izquierdo del tabique.



Fig. 27

~

Ecocardiograma hidimensional plano aplical -4 camaras- en una miocardiopatia
hipertrofico obstructiva en la que se visualizan el septo interventricular en ttoda
su extensién con el aumento de densidad de la zona hipertrofiada y la valvula

mitral chocando con el tablque interventricular en diastole (imagen izquierda).
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Fig. 51

Miocardiopat{a hipertréfica,

Estudio familiar en 16 miembros con eco modo M. Se muestran las altera-
clones .ncontradas en cada caso.

»
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Miocardiopetfas con dilatacién. En la takla XIll se muestran los valores en

contrados en los diferentes parmetros de este arupo comparativamente ccn
el grupo ccntrol. Las diferencias con significacidn estadistica (P& O.GS5) -
fueron srcontradas en los siguientes valores: en el grupo de miocardiopztfas
estabar aumentados: difmetro de VD; IVD; DD; TSVI; tamafie de Al e 1AL -
Mostraron valores disminuidcs los siguientes parimetros: velocidad media -
y ﬁor*ma!izada de contraccibdn del septo y de la pared posterior; amplitud de |
desplazamiento de pared posterior. FE; VCF; porcentaje de acortamiento -
en sfstole; engrosamiento sistblico septal. La valvula mitral mostrd dismi-
nucibn en la amplitud de CE vy la pendiente EF que no tenia diferencias sig-~
nificativas en sus valores medios respecto a los normales sin embargo en -
1l casos (31%) estaba por encima de los 120 mm/s y en 19 {44%) por encima
de los 100 mm/s. La facilidad para recoger ambas valvas y la imager de -
cuerdas tendineas superpuestas a la valvula mitral probatlemente como ccn
secuencia de la distorsibr gecmétrica del ventrfculo izquierdo sch un ha-
llazdo constante en este tipc de pacientes, El resto de los par&metros rno ~

mostrt diferencias significativas (P> O.0S5) respecto al grupo control.

En 14 pacientes la amplitud de movimiento septal estaba dentro de (fmites —
normales e inclusa aumentada pero se acompafiaba de disminucién del engro
samiento septal. La existencia de Insuficiercia mitral significativa er. es~

tos pacientes podrfa justificar este hecho y el aumento en el movimiento -



septal respecto al resto de los erfermos de este grupc podrfa ser secunda-'

rio a la sobrecarga de volumen del ventrfculo izquierdo.

La correlacidn enccntrada entre la fraccidn de eyeccibn valorada por eco-
M respecto al mismo parfmetro calculado hemodindmicamente era aceptable

r= 68 ; p=0.025 al igual que para el volumen telediastblico.

En dos casos er, que la afectacibn era fundamer.talmente dei ventr{culo dere

cho, ademés de estar aumentado el tamafio de éste fué mayor la relacibn VD/

VI y la imagen de la valvula tricGspide en "'"boca de pescado! era similar a

la encontrada en la valvula mitral en el ladc izquierde {Fig. 42).

Se encontrd hipertrofia ventricular 1zquierda asociada a dilatacidn de la -
cavidad en 20 casos de este grupo (44%) con GS 3 GPP mayor de 2 cm. en
diastole. No encontra;nos diferencias significztivas en los valores medios
de la fraccibn de eyeccidn y del porcentaje de acortamiento sistblico en e-
sos pacientes respecto a los que no mostraban hipertrofia ventricular asg,

ciada (FE 49.7 § 2; FE= 43.6 3 4 respectivamente (p= NS).

De los 36 pacientes en los que no existia insuficiencia mitral significativa
en 18 la fraccidn de eyeccibn era menor del 45% y en I3 superaba estos va
lores. Elfndice auricular izquierdo mostrd valores significativamente mas
altos en el grupo con fraccibn’ de eyeccibn menor (2,9 4 0.7 FE 45%; 2.}

4 0.6 FE 45%; P=0.025).
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Analizadcs los diferentes perametros estudiados en el grupc de enfermos -
sintomé&ticos frente a los asintomaticos y las diferencias de ambos frente -
al grupo control, fos valares medios del didmetro telediastblico fueron de
5.1 cm. (asintomé&ticos) y 7.1 {sintom&ticos)con diferencias del valor pre-

dictivo significativas (p< ©.00l).

E!l grosor sistblico del septo y de la pared posterior nc mostrd diferencias
significativas en los sintométicos respecto al control. Sf estaban aumenta_
dos en los asintométicos con aiferencias significativas respecto a los ror-

males y al grupo de sintomiticos (p< ©.0O0I) tablas XV, XVIIl.

El tamafio de la aurfcula izauierda estaba aumentado en el 60% de los en-
fermos sintomiticos frerte al 14% de los asintomiticos. Encentramos signi
ficacibn en la diferencia de los valores del tamafio auricular izquierdo y -

del valor predictivo {p¢ 0.0l y pg O.02). Tablas XIX, XX.

La fraccidn de acortamiento de 25% er: los asintomiticcs no mostrodiferen
cias significativas ccn los normales, y sf con los sintométicos 14% (p4 o. ocl)

Tabla XX1.

Efectuamos eco:bidimensional {2~-D) con sector mecénico y electrbnicc en
15 pacientes en los que se realizb 1a medida de los vollmenes ventriculares
y la fraccibn de eyeccibn seglin el método de Simpscn en dos plancs. En -

tabla XXIl se muestran !as correlaciones obtenidas para la fraccidn ade e-
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yeccibn en los vollmenes ventriculares respecto al chlculo de fos mismos -
par&metros hemodin&dmicamerte. La corrélacibn para la fraccibdn de eyec-
cibn mejorb respecto a ia cbtenida meciante el modo M. En general el eco ~
2D supraestimb la fraccibn de eyeccibn respecto a la hemodinémica e infra-
estimb los volimenes ventriculares. En uno de estos pacientes pudo demos-
trarse con eco 2D la existencia de un trombo a nivel de la pared posterior

protruyendo en la cavidad ventricular (Fig. 50). (Tabla xXXI).



o~ VALORES DE LOS PARAMETROS ECOCARDIOGRAFICOS EN
M, CONGESTIVA COMPARAT VAMENTE CON EL CONTROL.

V.1
V.D
SEPTO’ PARED POSTER.
D Gr VD Ds Dd Ven | Amp Es Gd Ven Amp Gd TSVI| FE Vvef As
em. | em. Jem/m2]| em. cm. cm. % cm. cm, cm. cm. % cir/s| %
Normales 1.3 0.3 0.8 3.4 5 0. 6!} 1.1 47. 4 0.9 0.9 13 0.8 3 65 1.2 31
ds 0.3 0.08 0. 0.2 0.4 0.02 0.1 2.4 0.1 0.01 (0.2 0.4 0.9 4,3 0.1 4
2.7 0. 69 l. 4 5.6 6.7 0.3 0.3 3.9 {. 02 Q. & 0.7 {. 02 3.2 a6 0.5 19.5
M. Congestivad .
ds 0.6 0.2 0.4 0.9 0.9 0.1 0. 08 16 0.08 (6.12 { 0.03 | 0.05 0.7 4 Jg.c9 | 6.9
m_m..._womn.ms 0.01 {0.02 | 0.01 [0.001 {0.001{ 0.0i [0.001{a.0t | - Jo.ot oot | - 1 - o oot]o. oot fo. 001

D= difmetro. Gr= grosor. VD= indice ventricular derecho. Ds= didmetro sistdlico. Dd= diametro dias-
télico. Vecn= velécidad de contraccion normalizada. Amp= amplitud desplazamiento de sfstole A. Es= en
grosamiento sistélico. Gd= grosor diastblico. TSVI= tracto de salide ventricular izquierdo. FE= fraccibn
de eyecclon. Vci= velocidad de acortamiento circunferencial. As= porcentaje de acortamiento.

TABLA X1
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VALORES DE LOS PARAMETROS ECOCARDIOGRAF ICOS EN EL GRUPO DE ENFERMOS CON
M. CONGESTIVA COMPARATIVAMENTE CON EL CONTROL (Continuacibdn).
1

MITRAL ALl
»
pEF DE A D A1
mm/s | cm. % cm. lem/m2
104 19. 6 45 2.9 1.6
Normales
9% | e ] 6 0.4 | 0.2

M. Congestivas 126 15.3 45 4.2 2.5

9 | os l2.3 {47 |oo |0z

m.gn.nmo.g 0.02 0.0l | 0.0l

pEF= pendiente EF. DE= amplitud protodiastblica .

A= indice A mitral. JAl= indice auricular izquierdo.

D= didmetro Al

TABLA Xt (Cont. )



1.LA} - FE fangio)
3 2.9 n=4%
P<0.025
2.1
2
1
48% < >45%
FE

v
/ : .
TABLA XIV

Miocardiopatias congestivas. Valor del indice auricular izquierdo en relacidn

con la fraccidn de eyeccidn superior o fnferior al 45%,



81

DIAMETRO DIASTOLICO M. DILATACION
71

51 ASINTOMATICOS
SINTOMATICOS
8.2%+
ovpP
pP<000"

Tabla Xxv
Diametro diastélico en ambos grupos. Los valores medios y diferencia del valor pre-

dictivoe (DVP) en los sintomdticos muestra diferencias significativas con los norma-
les y asintomdticos ., Este Gltimo grupo presenta también diferencias con el control.

»



RELACION GROSOR PARED-RADIO CAVIDAD

0.46
ASINTOMATICOS
SINTOMATICOS
7%+
bve ovP
P<0.01 , p<001

Tabla XVI

Relacién grosor pared/ radio cavidad. Los pacientes con sintomatologfa y en menor .
proporcidn los asintomiticos presentan diferencias respecto al control en los va-
lores absolutos y en la diferencia del valor predictivo.



GROSOR SEPTAL M. DILATACION

1.2
13
P2
ASINTOMATICOS
1%+
SINTOMATICOS
ovP )
P<0.01 NS

Tabla XVII
El grosor septal en pacientes asintomiticos muestra valores significativamente su-
periores al grupo control. Mo se observaron diferencias en los pacientes sintomd-
7 ticos . DVP= diferencia valor predictivo.
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GROSOR PARED POSTERIOR M. DlLATACION

1.2 o
1.1 ASINTOMATICOS
0, .
137%+ § SINTOMATICOS
4.3%+
DVP ovP
p<o0t A NS

Tabla XVIII -
Grosor de la pared posterior de los paclentes sintomiticos y asintomiticos. No exis-
ten diferencias significativas en los sintomdticos respecto al control. Los asinto-
miticos mostraron aumento del grosor respecto al control, DVP-= diferencia valor pre-
dictivo.
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TAMANO A.l. M. DILATACION

4.5 ASINTOMATICOS
3.8
Y SINTOMATICOS
7%
ovpP DVP
p<002 . p<0.01

Tabla XIX

Tamafio de aurfcula izquierda en pacientes sintomdticos y asintomdticos. En ambos gru-
pos existen diferencias significativas respecto al control y entre los dos grupos en-
tre s{. DVP= diferencia valor predictivo.
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DILATACION A.l. M. DILATACION
1007

SINTOMATICOS 60%

ASINTOMATICOS 14%

Tabla XX
. Porcentaje de enfermos con dilatacién auricular izquierda en relacién con la sintoma-
tologfa.
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FRACCION DE ACORTAMIENTO M. DILATACION.

35%

31%

14%

N A S

— NS ——

p<0.001 ——

Tabla XXI .

Fraccidn de acortamiento en los pacientes asintomdticos (A) y sintomdticos (S) respec.
to a los normales, Unicamente existe signlficaélén en la disminucidén de este parame-
tro en el grupo de pacientes con sintomatologia y no en los asintomdticos.



M. CONGESTIVAS

n =45 FE vvs. vTD
¥ 0.e1 0.73 0.76
P .01 .01 .05
See 0.094 a1 a7
Estimacibn 10% 27% 20%

Correlacidn entre FE y volumenes ventriculares Eco 2D~ Anglo
en pacientes con miocardiopatias congestivas.

FE: fraccibdn de eyeccibn, VTS: volumen telesistblico, VTD:

volumen telediastdlico.

TABLA

XX

a8
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Fig. 30

Barrido a baja velocidad en modo M desde el apex a la raiz aortica en una miocardip
patia congestiva con gran dilatacién de la cavidad adquiriendo la morfologia '"en
bolson ", Amplia dilatacién del tracto de salida del ventriculo izquierdo con
caracteristica imagen de la valvula mitral y dilatécién de la auricula izquierda.

El ventriculo derecho muestra segun se efectua el barrido el marcado incremento de #
tamafio a nivel del tracto de salida ventricular detecho . VD = ventriculo derecho

VI = ventriculo izquierdo, M = valvula mitral , Al = auricula izquierda, A0 = aorta,



Fig. 50

Miocardiopatia congestiva. Eco tidimensional (sector de treinta grades) plano
longitudinal a nivel del apex Ventriculo derecho situacién anterior y ventriculo
derecho posterior con gran dilatacién del diametro anteroposterior de esta cavidad
con poca variacién en los volumenes ventriculares en sistole y diastole. A nivel
del apex del ventriculo izquierdo aparece marcado con flechas la existencia de

un trombo intraventricular confirmado angiograficamente,



Fig. 50 (bis)
Pieza anatomica del caso anterior.
Ventr{culo fzquierdc abierto longitudinalmente .

Trombo localizado en cara lateral y apex.
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DISCUS ION .

LLa mlocardiopatfa hipertr&fica es uno de los procesos dentro de |la pato-~
logfa cardlaca que mas interés ha venido presentando y a pesar de haber
transcurride mas de 20 afios desde su descripcibn inicial por TEARE {I51)
y de haberse publicado numerosos trabajos al respecto, siguen existien-
do puntos obscuros sobre la etiologfa, la clfnica y la evolucidén de este -
proceso. Las investigaciones realizadas han ido definiendo diferentes
aspectos desde el punto de vista clfnico, hemodin&mico y patolbgico de -
de las miocardiopatfas hipertrbficas especialmente por las aportaciones

de BRAUNWALD {22, 23, 24), OAKLEY {I13) y MENGES (104).

La ecocardiograffa ha aportado una mayor informacibn de las alteracio-~
nes anatémicas y de la repercusitn funcional de fas mismas en este proce
so, describitndose diferentes hallazgos como el movimierto sistdlico an-
terior de la valvula mitral (123), referido inicialmente en la relacibn cen
la obstruccidn al tracto de salida del ventrfculo Izquierdo (133). La hiper
trofia septal asimétrica fué también identificada Inicialmente como la anor
malidad anatbmica fundamental en el espectro de las miocardiopatfas con -
hipertrofia, tanto en las formas obstructivas ccmo ern las nc obstructivas
(71, 72, 94). Posteriormente se ha posido de mostrar que e! movimiento -

sistblico anterior mitral no guarda siempre relacibn cor la cbstruccibn -
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al tracto de salida del ventrfculo izquierdo (SO, 106) y que la hipertrofia
septal asimétrica ro era patognombnica de este proceso y que podia obser
varse también en otras situaciones que se resumer: en la tabla Ilf (92, 95,

97, 9e, 146, 151, 155).

También se ha visto aue en presencia de este proceso no siempre existfa
hipertrofia septal asimétrica habierdcse demostrado la presencia de hiper_:_

trofia concéntrica con obstruccidn subabrtica dinfmica ascciada {96).

En el anflisis de los resultadcs cbtenidos en este crupo puede observar-
se la existencia de una serie de alteraciones en los diferentes par&metros
que configuran desde el punto ce vista ecocardiogrifico un patrdn carac-
terfstico de la miocardiopatfa hipertr&fica {taktla Vil): fndice de estrecha
miento sistélico; hipertrofia septal con incremento de la relacién tabique/
pared libre; movimiento sistdlico anterior mitral; estrechamiento del trac
to de salida ventricular izquierdo; disminucibtn de la amplitud y veloci-
dad de contraccibn del septo; colapso de las sigmoideas aérticas en sfs-
tole; incremento del tamarfio de la aurfcula izquierda e hipertrofia de la
pared posterior del ventriculo izquuierdo. Otros hallazgos de interés -
que configurar este patrbn serian la disminucibn del ergrosamiento sis-
tdlico en sfstole; disminucién de la perdiente EF de la valwila mitral y -

reduccibn en los difmetros ce la cavidad ventricular izquierda. Ninguno



He los datos anteriormente mencionados estuvo presente en todos los ca-
sos salvo la disminuci®n del fndice de estrechamiento sistblico. Ademés
de este parémetro Ja mayor sensibilidad fue encontrada para la hipertro-
fia septal; movimiento sistblico anterior de la valvula mitral y el colapso
de las sigmoideas abrticas. Los menos sensibles en este ¢crupo de miocar
diopatfas con hipertrofia fueron el incremento del tama®o ventricular jz-

quierdo y la hipertrofia de la pared posterior.

La hipertrofia septal asimétrica descrita iniclaimente por ABBASI (1, 3)
como signo fundamental de esta enfermedad, puede verse en otros proce—
sos existiendo suficierte documentacibn en la literatura (30, 99, 146, 153)
pero sin embargo suele ser un hallazgn fundamental er este proceso has-
ta tal punto que la presencia de signos clfniccs, la existencia de signos -
hemodindmices sugestivos de miocardiopatfa hipertrbéfica con ausencia de
gradiente después de las manjobras de provocacibn y/o la demostracibn
familiar del proceso serian los Gnicos signos posibles para efectuar el -
dlagnbstico de miocardiopatfa hipertrbfica no obstructiva. La existencia
de hipertrofia septal asimétrica en otros procesos diferertes a la miocar;‘
diopztfa hipertrbfica (146, 151, 153), no se acompafiar del resto de los ha_
Ilazgos ecocardiogrificos que configuran este czracter(stico patrbn aun-

que el estrechamiento del tracto de salida, que puede condicionar el in-

-
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-cremento de crosor del tabique protruyendo en el mismo, puede condicio
nar alteraciones en el movimiento sistdlico mitral que puedan simular el

ecocardiograma de la miocardiopatfa hipertrbfica.

L.as formas concehtricas se observan en una pequefa propcrcidn de ca-

sos (37), no correspondiendo ni a las de mayer gradiente ni a los pacien_
tes con mas tiempo de evolucidn de su enfermedad, por lo que no satemos
cual es el lugar que ocupan dentro del espectro de las miocardiopatfas -

ccn hipertrofia.

El movimiento sistblicc anterior mitral estaba presente en todos los ca-

sos con obstruccidn y Unicamente en el 14% de las formas. no obstructivas.

Mayor impertancia tiene el grado de movi mierto sistblico anterior sierndec
éste incompleto en las .formas sin obstruccibn que lo presertaban y com-
pleto, tipo {1, en todes los casos que mostraban obstruccidn en condicio
nes basales. En las formas con gradiente provocakle se repartian desde
aquelios que no tenian movimiento sistblicc arnterior mitral hasta los que

mostraban un comportamiento tipo HL.

Este movimiento anormal en sfstole es infrecuente encontrario en otras -
cardiopatfas {12, 28, 64, 66, 69) pero puede verse en una propcrcién al-

rededor del 2% en situaciones ccn desproporcionade grosor sertal o er -

-
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Otros procesos con hipertrofia septal asimétrica

Estenosis pulmonar
Aumento presibn VD
Hipertensibn pulmonar

Sfndrome de Elsenmenger

Valvulopatfas abrticas (Ao biclispide; Estenosis - '

subabrtica fija).
Hipertensibn arterial
Enfermedad coronaria
Atletas

Niffos recien nacidos
Cardiopatfas congbnitas

infarto inferior con hipertrofia septal

TABLA 1Nl
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Otros procesos en los que puede cbservarse des-

plazamiento sistblicc anterior de la vilvula mitral.

3

Hipertrofia septal y estrechamiento del trac-

to de salida del V. I.
-~ Hipertensibn arterial.
- Esterosis subabrtica fija.
- Estenosis e insuficiencia abrtica.
~ Corazones hiperquinéticos.
- Sobrecarga volumétrica de V. L.
- Hipertensibn pulmonar.
- Aneurisma del V. 1.
- Derrame pericardico.
- Sobrecarga volumétrica V.D.

- Tratamientos con simpatizomiméticos.

TABLA v
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fa transposicibn de los crandes vasos como ha demostrado MARON (100O).
La refacibn entre la hipertrofia septal, estrechamiento del tracto oe sali_
da ventricular izquierdo y desplazamiento anterior en sistole ce la valvu
fa mitral, apoyarfa la hipbtesis de que este movimiento estuviera en refa
cibn con un efecto VVerituri y que no fuera una alteracibn propia de esta -

enfermedad,

Por otra parte ha sidc descrito por HENRY (70) un fndice de obstruccibdn
que ha sido posteriormente abandonado por la falta de correlacibn real -
con el gradiente hemodinimico a pesar de fos hallazgos iniciales de este

autor. Las limitaciones de éste se deben a que el movimiento sistélico an
terior mitral puede variar dependiendo al nivel a que éste se recoja. Sin
embargo la relacibn temporal entre. la persistencia del oon!a‘c!o septal -
con la valva anterior mitral er: sfstole y el gradiente demostrado por GIL

BERT (55) demuestra el papel jugado por el prelongade contacto septal-

mitral en {a produccibn del gradiente.

E! Indice de estrechamiento que se describe en este tratajo se fundamen-
ta en el mayor & meror grado de implantacibn anterior mitral y del acerca
miento del aparato mitral en sfstole al tabique interventricular {I01) ce-

rrando el tracto de salida y su relacién con la obstruccibn. Este fndice -

nos ha permitide identificar las miocardiopatfas hipertr&ficas y seperar
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las formas sin obstruccidn de las obstructivas er condiciones tasales.

En este sentido todos los enfermos con miocardiopatfa hipertrbfica mostra
ron valores de este fndice inferiores al 50% compcrtindose como el pars-
metro mas sensible de todos los analizades, Sin embargo no pudimos en-
contrar diferencias significativas er los valores obtenidcs entre las for-

mas no obstructivas y las provocables.

Se ha discutido el papel jugado por el movimiento sistblice anterior mitral
er: la obstruccibn al tracto de salida {41, 74, 83, 139). Parece que es evi-
dente la relacibn entre el grado de movimiento sistblico anterior mitral y
Ja existencia de obstruccidn {117, 142). Apoyarfa este criterio el hecho de
que después de la administracibdn de betabtloqueantes 6 después de la ven-
triculotomfa se observe disminuc;ibn en el grado de acercamiento del apa-
rato mitral al septo en sfstole (120, 140)., Estos aspectos pueder ser me-
jor valoracdos mediante el mercionado fndice de estrechamiento sistblico.

En el mismo juegan varios factores: rnivel de implantacién anterior mitral,
didmetro total de la cavidad ventricular izquierda, tamafo del tracto de -
salida y acercamiento mitroseptal. Todos ellos estén interrelacioradcs y
juegan su papeli en la produccibn del efecto Verturi que parece ser el me

carismo mas l6gico de produccibn de este movimiento sistdlico anterior -

mitral.
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Fig., 12

Miocardlopatia hipertrofica obstructiva con gran afectacién en la distensibilidad
ventricular izquierda marcada hipertrofia sept#l asimetrica con hipertrofia de la
pared libre asociada disminucién df la cavidad ventricular que condiciona
alteracidén en la compliance ventricular y aunque este no es el mejor nivel para

medir la pendiente EF se observa clara reduccidén de la misma.
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Fig. 13

Paso mitroaortico en una miocardiopatia hipertrofica con protrusién del septo
en el tracto de salida ventricular izquierdo el cual tiene un tamafio aceptable
con ligera disminucién sin haberse registrado gradiente en condiciones basales

en este paciente.
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Fig. 1%
Disminucién de la distensibilidad ventricular con incrementoen la presidn

e

telediastolica del ventriculo izquierdo que condiciona pendiente £EF disminuida e

incremento en la onda A de la valvula mitral.
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Fig. 15

Barrido en modo M desde la ralz aortica hasta la valvula mitral. Unicamente

en el nivel mas bajo (parte derecha qe la imagen) puede observarse la existencia
de movimiento sistolico anterior mitral que llega a contactar con el tabique
interventricular no recogiendose este al estudiar la valvula mitral a un nivel

mas alto,



Es de destacar en apoyo del papel que juega la valvula mitral en la pro- *
duccién del gradiente, el hecho que hemos observado en ciertas formas la
tentes que muestran en condiciones basales ausencia & ligero movimiento

sistblico anterior mitral y éste se pone de manifiesto 6 se hace completo -
despubs de la administracibn de Nitrito de Amilo si existe gradiente sin -
que generalmente se observen camblos cuando la provocacibr no origina -

gradiente (Fig. 16).

LLa hipertrofia de la pared posterior del ventrfculo izauierdo ha sidc ex-~
plicada como reactiva a la obstruccidn mientras que Ia hipertrofia septal
serfa producida por otras alteraciones primarias ccnio descrganizacién -
celular, fibrosis, etc. (51, 73, 154}. Unicamente las formas no obstructi-
vas tendrfan el mismo tipo de alteracicnes snatomopatolbgicas aue el sep—
to. En esta serie se ercontrd hipertrofia de la pared posterior er el 4C %
de los casos sin ser las formas concéntricas las que mayor obstruccibn -
presentatan. E| mayor & menor grado de hipertrofia septal que puede es-
tar en relacién con el grado de desorgarizacibén celular (73, 93) tiene una
repercusibn sobre la amplitud de desplazamiento sistdlice del septo y la -
velocidad de centraccibn. Cuanto mayor es el grosor septal mayor hipc-
quinesia del mismo. En este sentido la valoracibn ecocardiogrifica del -

estado del tabique interventricular adquirirfa una especial relevancia a
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la luz de los trabajos de COI{ (41) en el que se demuestra que Ja incidercia
de arritmias ventriculares graves y la mortalidad es mayor cuanto mayor“
es el grado de afectacibn en el movimiento sectal. La medida del grosor -
septal mostraba en nuestra serie diferencias significativas en las formas
con y sin obstruccibn. Sin embargo no habia significacibn en las diferen-
cias entre las formas ccn gradiente basal y las provocables. Es de inte-
res resaltar la necesidad de efectuar fa medida del tabique interventricy

lar por debajo del nivel mitral (35).

Ha sidc discutidc el valor que debia tener la relacibn tabique/pared libre
pzra efectuar el diaanbstico de miocardiopatfa hipertréfica. En nuestra-
serie esta relacibdn alcarzb unos valores medios de 1. 6 y Unicamente S en_
fermos ternian valores por debajo de I. 5. En ninglin caso esta relacibn -
fué menor a 1. 3. Es decir, en el 89% de los pacientes la'relacibn Tab/PI
fué de 1. 5 6 mayor y ninguno de los S erfermos en los gue esta relacidn -
estuvo entre 1.3 y |. 5 tenian obstruccibn a la salida del ventrfculo izquier,
do. Micialmente fué ccnsiderado suficiente para efectuar este diaanésti-
co la existencia de una relacién Tab/PL de 1.3. Posteriormente y con e!
fin de incrementar la especificidad se requirid una relacidn de 1. 5 (SHAH)
(139, i41). Nosotros pensamos que en ausencia de otras causas que pro-

duzcan hipertrofia septal (estenosis abrtica, hipertensibn arterial, etc)
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(149, 151, 155), podria ser suficiente una relacién de 1.3 y cuando existe -~
alguna de ellas una relacibtn I. 5 6 mas distingue probablemente mejor ta -
cardiomiopatfa hipertrbfica de otras formas de hipertrofia secundaria s o-

tro proceso.

En presencia de estenosis a'ortica adquirida & congénita por aorta bicls~
pide puede asociarse miocardiopatfa hipertréfica (17, 34) (JOHNSON (81},
PARKER (115). La patogénesis de esta lesibn combinada de lesibn abrtica
valvular-miocardiopatfa hipertrbfica, no est& suficientemente aclarada.

La hipertrofia septal asimétrica puede ocurrir como consecuencia de la -

estenosis valvular % por el contrario que la lesibén valvular sea secunda-

ria & que en presencia de cardiomiopatfa hipertréfica v abrta bictspide con

génita la calcificacién de &sta de lugar a las manifestaciones de esterosis
valvular abrtica. Si la miocardiopatfa hipertrbfica es una alteracibdn fun-
cional sobreafiadida no es precisc la causa familiar hereditaria. De cual
quier forma el valor del ecocardiograma en estas situaciones es el de po
der hacer una descripcidén anatbmica del proceso y detectar la ascciacibn
de Qn compcrente subvalvular dinfmico con una lesibn abrtica valvular &

subvalvular fija (152) como se demuestra en la Fig. 20, lo cual tiene unas

implicaciones cifnicas y terapelticas evidertes {I10).

El estrechamiento del tracto de salida del ventrfculo izquierdo medido des
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de el nivel del punto de cierre mitral hasta la superficie endochrdica se_é"
tal izquierda moétr& valores significativamente reducidos er el grupo to-
tal de miocardiopatfas con hipertrofia, siendo este par&metro menor de -
2,5cm. en ;l 79% de los casos. Los valares medios fueron estadfstica-
mente diferentes pzra las formas con y sin obstruccibn, pero sin embargo
no permitid separar aquellos pacientes ccn gradiente basal de los que te-
nian gradiente provocable., Esta disminucidén del tracto de salida est8 pro,
ducida no solamente por el engrosamiento septal protruyendc en el mismo
sino también por la alteracibn er la implantacién de la valvula mitral, co

mo se demuestra por el aumento de la distancia desde el endocardio de la

pared libre al punto D mitral.

.

El grado de estrechamiento del tracto de salida ventricular izquierdo guar
da relacibn con el movimiento sistdlico anterior mitral, siendo éste mas e
viderite cuanto menor es el tamafio del tracto de salida. Otra de las expli-
caciones de este movimiento anbmalo mitral seria que estuviera cendicic-
nado por una coritraccibn anormal del mlsculo papilar arterior en sfstole

(GOODMAN) (58).

En los veritrfculos izquierdos dilatades ccmo ocurre en la insuficiencia -
abrtica puede verse algln gradc de aesplazamiento sistblico anterior mi-

tral pero este nunca es ccmpleto y no se acompafic de estrechamiento del



tracto de salida ventricular izquierdo sino de dilatacion del mismo. En es
tos casos este movimiento anbmalo mitral podrfa estar en relacibn con u~
na mala alineacibr del aparato subvalvular que producirfa una snormal -
traccibn de la valva septal. En las sobrecargas volumﬁsricas del ventrf-
culo izquierde y en corazones hiperquingticas, esta situacidn hiperdini-
mica podrfa contribuir a la presencia de movimiento que asemeja el des-
plazamiento anterior sistélico de la miocardiopatfa hipertrbfica sin ningu

no de los signos presentes en este proceso.

El colapso sistblico de las sigmoideas abrticas observado en el 65% de -
cardiomiopatfas con hipertrofia se cbservb tnicamente en el 20% de los
enfermos sin obstruccibn y en el 100 vy 79% respectivamente de los enfer
mos con gradiente basal provocable. Este comportamiento abrtico que de
be de sugerir la existencia de obstruccibn no permite sin embargo dife~

renciar las formas con obstruccibdn basal de las provocatles.

El mecanismo del cierre sistblico abrtico no ha sido bien conocido (31) y
probablemente es debido al efecto de succibn de un flujo a alta velocidad
que se produce en la primera parte de la sfstole seguido por una disminu

cidon de la velocidad cel mismo en la segunda parte.

El tamafo del ventrfculo derecho aparece aumentado en los enfermos con

miocardiopatfa hipertrbfica y no parece guardar relacién con los valores
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de presibn capilar pulmonar. Este hecho apoyarfa la idea de que se trata
de una afectacidn difusa y que por tanto se extiende a ambas cavidades -
ventriculares (89). En la mayor parte de los casos con miocardiopatfa -
con hipertrofia la afectacibr fundamertal es del ventrfculo izquierdo exis
tiendo pequefics gradientes en el lado derecho sin significacidn patolbgi-
ca (9, 107). En uno de los enfermos de esta serie encontramos importan-
te gradiente intraventric.lar derecho ascciado con hipertrofia septal asi
métrica, movimiento sistbdlicc anterior en la valvula mitral y colapso de
sigmoideas abrticas de grado ligero sin gradiente hemodindmico en el ven
trfculo izquierdo (Fig. 22). La valvula pulmronar tenia un tlamativo colap-
so sistblice similar al que se observa en la aorta en el lado izquierdo. Es
ta situacibn define una forma de miocardiopatfa cbstructiva con afectacibn
fundamental del lado derecho, puede ser caracterizada mediante ecocar-
diograffa (Fig. 22). {_a obstruccibn se produce por 12 hipertrofia segtal
hacia el lado derecho, extendida a la crista y a la pared anterior vertri_
cular derecha (14). De ahf la recesidad de estudiar estos aspectos del -

ventrfculo derecho en la miocardiopatfa hipertrbfica (Fig. 23).

L.a auficula izquierda mostraba valores pcr encima de los 4 cm. en el 489
del grupo total, siendo significativamente mayor el porcentaje de erfer-

mos con obstruccibn basal, no mostrando diferencias significativas entre



Jas formas no cobstructivas y las formas cor gradiente provocable. Este -
aumento del tamafio auricular izquierdo guarda relacibn con la dificultad

en el llenado ventricular en ausencia de insuficiencia mitral.

Los difmetros de la cavidad ventricular mostraban valores significativa-
mente inferlores al grupc control, sin embargo en e! 33% de los casos el
difmetro diastélico del ventrfculo izquierde era superior a 4.5 cm. Pro
balbmente las formas con mas hipertrofia y cavidad ventricular reducida
son las que tienen un mayor grado de afectacibn en la distensitilidad ven
tricular y un mayor compromiso en el llenado {68). I.a disminucidn de la
perdiente EF, el incremento de |a cnda A de la vélvula mitral y el despla
zamiento presistblico posterior de la pared y de la raiz abrtica (observa
do en el 77% de los casos) serfa expresitn del mismo fenbmeno, la difi-
cultad en e! lienado ventricular con Incremento en la presién telediastb-
lica y aumento ce la actividad auricular contribuyendo esta mayor activi-
dad auricular al ilenado ventricular es ja fase presistblica, Esta dificul-
tad en el Ilenado ventricular cordicionarfa la aparicibdn en alaunos cascs
que podrfan llegar a sugerir la existencia de esterosi s mitral (138, 145).
No se encontrd correlacibn entre el valor de los didmetros vertriculares

en relacibn cor la presencia & ausencla de obstruccibn al tracto de sali-

de.ventricular izquierdo.

PRLIOTEC.
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Fig. 16

Miocardiopatia hipertrofica sin gradiente en condiciones basales. En la parte
izquierda de 1la figura se observa una hipertrofia del tabique interventricular
con tracto de salida del ventriculo izquierdo normal. En la parte derecha
despues de la provocacidn con nitrito de amilo se observa un ligero movimiento
sistolico anterior de la valvula mitral de grado incompleto. T = tabique inter-

ventricular, M = valvula mitral, VO = ventriculo derecho..
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- Fig. 17

Barrido desde la raiz aortica y auricula fzquierda parte izquierda de la figura
hasta el tracto de salida ventricular izquierdo en una miocardiopatia hipertrofico
obstructiva en la que puede observarse protusidn del tablque interventricular
disminuyendo el tracto de salida que conjuntamente con el movimiento sistolico
anterior mitral ocluyen totalmente este en sistole. Ao = Aorta SIV = septo inter-

ventricular Al = auricula izquierda.



Aorta en una miocardiopatia hipertrofica obstructiva con marcado colapso

mesosistolico que traduce el compromiso en la eyeccidén ventricular con
desplazamiento anterior de las sigmoideas mas tarde coincidiendo con el
movimiento de la raiz aortica en el resto de la sistole. En este caso
se observa tambien el marcado desplazamiento presistolico en direccién

posterior de las sigmoideas aorticas y de las paredes de la raiz.
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Fig. 19

Miocardiopatia hipertrofico obstructiva concentrica. En la parte derecha
izquierdo

de la imagen correspondiente al ventriculo dewembe puede observarse la existencia

de.una hipertrofia similar del tabique interventricular y de la pared libre con

reducido tamafio de la cavidad ventricular, En la parte izquierda el caracteristico

colapso slstolico de las sigmoideas aorticas,
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Existen por tanto signos que pueder sugerir la existencia o né de obstruc
cibn en la miocardiopatfa hipertréfica. La caracterfstica forma obstructi_
- va serfa aguella con marcada hipertrofia septal ccn relacibn tabique/pared
libre mayor de 1.3 4 1. 5; Indice de estrechamliento sistblicc por debajo del
45%, movimiento sistblicc anterior de la vlvula mitral completo Gue per-~
siste en contacto con el septo més del 30% de la sfstole; colapso sistdlico
de las.signoideas abrticas e incremerto en el tamaiio ce la aurfcula izquier
da, En el otro extremo del espectro estarian un patrén de hipe_rtrofia sep-
tal asimétrica; movimiento sistdlico anterior mitral incompleto 5 ausente ;
tracto de salida myor de 2.5 cm. con f sin hipertrbfia de la pared libre e
fndice de estrechamiento sistblico entre el 45 y el 70% con normal tamafio

de la aurfcula izquierda y sin colapso de las sigmoideas abrticas,

Unicamente ha sido seguro de miocardiopatfa hipertrbfica la reduccibn del
fndice de estrechamiento sistbélico que aparecibven e'l 100 Y% de los cascs.
El resto de los par&metros aisladamente considerados no estuvieron pre-
sentes en todos los casos variardo desde el 92% que presentatan hiper-
trofia septal asimétrica hasta el 4G % con hipertrofia de la pared pcste-
rior. De ahf la nedesidad de valorar todos los signos ecocardiogréifices
en cor:junto para poder efectuar el diagnbstico de este proceso y lnica-

mer:ite el fndice ae estrechamiento sistblico tiene valor considerado aisia
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damente.

Las formas corn compcrmiso en el llenadeo ventricular vendriar representa-
das por un patrén ecocardiogréfico en el que estarfa p;-esente una marcacda
hipgrtroﬂa pequefia cavidad ventricular Izquierda con disminucibn de la -
perdiente EF e incremento en la onda A de la valva mitral; movimiento pre
sistblico posterior abrtico y de la pared libre ccn aumento en el diSmetro

aurifcular izquierdo (Fig. 12).

Ademés de las formas concéntricas y que se acocian con cbstruccion a fa
salida del ventrfculo izquierdo (75), otros tipes de miocardiopatfa como -
son algunas formas infiltrativas (78, 127) & las fages iniciales de la mio-
cardiopatfa congestiva, muestran también un patrdn de hipertrofia concén_
trica en ausencia del resto de los signos mencionados anteriormente. De-
jando aparte estos procesos, la hipertrofia cocncéntrica del ventrfeulo iz-
quierdo no puede considerarse como una entidad clfnica diferente (109) vy
mas bien es una forma dentro del espectro de las miocardiopatfas hiper-
trb6ficas que puede corresponder a una fase evolutiva de la enfermedad. -
Esta hipbtesis serfa apqyada por el hecho de que Ia mayor parte ae los en
fermos en que se efectud el diagrbstico clfnico y electrocardiogrbfico de
mlocardiopatla kipertrbfica, presentaban en el estudio ecccardiogréfico

hipertrofia septal asimétrica & alguno de los signos que definen la miocar



diopatfa hipertrbfica obstructiva, bien en condiciones basales & después de
la provocacién farmacolbgica; la presencia en las formas concéntricas de -
gradiente hemodindmico y/o movimiento sistblico anterior de la valvula mi-

tral.

Estos hallazgos coinciden con los estudios aratomopatolbgicos efectuados -
por el grupo de ROBERTS (128, 130) que demostraron en 32 enfermos con -
el diagnbstico cifnico de miocardiopatfa hipertrbfica aue er 28 de ellos ha-
bia hipertrofia septal asimétrica y en los 4 casos restantes 2 mostratan ci
catrices septales que podrian condicionar un menor grosor del tabique in-
terventricular y | de ellos tenia gradiente hemodindmico er condiciones ta-
sales. En los otros 2 casos hatia obstruccibn basai de 25 mm. despubs de
provocacidn y Gnicamente | caso que estaba asintomético no presertaba nin ~

glin sicno clfnico ni hemodinimico de disfuncibn.

La miocardiopatfa hipertrbfica exceptuando las formas secundarias 6 las -
fases iniciales de la miocardiopatfa congestiva constituye un espectro de -
diferentes crados de alteracibn anatbmica er diferentes fases evolutivas -
que abarcan desde la hipertrofia septal asimétrica sin gradierte, las for-
mas concéntricas con d sin gradiente, la forma obstructiva babitualmente

con hipertrofia septal asimétrica 6 las raras formas con gradierite en el -

lado derecho y no en el ventriculo izquierdo.
’ Y



Fig. 20

Hipertrofia septal asimetrica en un caso de estenosis aortica congenita

por aorta bicuspide en el que se observa tambien en la parte izquierda de

la figura la disminucién del tracto de salida del ventriculo izquierdo con
marcado movimiento sistolico anterior de la valvula mitral. En este caso serfa
dificil por el ecocardiograma diferenciar miocardiopatia hipertrofica dinamica
asoclada o que estas alteraciones fueran secundarias a la estenosis aortica.

S = septo Interventricular, M= valvula mitral, PL = pared libre del ventriculo

izquierdo, A0 = aorta, AI = auricyla fzquierda.
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Fig, 21

Miocardiopatia hipertrofico obstructiva en una paciente de sesenta y

cinco afios de edad en la que pueden observarse ademas de los caracteristicos
signos de la miocardiopatia hipertrofica obstructiva calcificacidn del anillo
mitral marcado con flecha, C = calcio T = tabique interventricular Ao = Aorta

Al = auricula izquierda.



Miocardiopatia hipertrofico obstructiva afectando fundamentalmente al lado
derecho sin gradiente hemodinamico del ventriculo izquierdo. En la parte
superior hipertrofia septal asimetrica con movimiento sistolico anterior
mitral incompleto. En 1la parte superior derecha se observa un ligero colapso
mesosistolico de 1la simoidea aortica anterior., En la parte "nferior aumento
de densidad de los ecos posteriores correspondientes a la crista y clerre
mesosistolico marcado de la sigmoidea pulmonar traduclendo el compromiso en

la eyeccidn ventricular derecha.
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Fig. 23

Miocardiopatia hipertrofica del ventriculo derecho .Se observa significativo incremento
’en los ecos de la pared anterior del ventriculo derecho y del septo interventricular

con normal tamafio de la cavidad ventricular izquierda y del grosor de la pared posterior. .
PVD = pared ventricular derecha, SIV = septo interventricular , VI = ventriculo izquierdo

, PP = pared posterior,



Por ello pensamos que no tiene mayor Interés el encajar e:;tos procesos en’
determinado grupo 6 el intentar dar un nombre que defina la enfermedad. Sf
tiene valor en nuestro criterio el definir las alteraciornes anatdmicas pre-~

sentes y su repercusibn funcional. Por ello definimos una clasificacitn de

las miocardiopatfas en base a los hallazgos ecocardiogrifices (tabla XX111).

En condiciones normales la contraccibn auricular no represerta mas de un
15% del ltenado ventricular y en estos enfermos puede recresentar mas de
un 35% del mismo. Por ello én la fase presistblica que representa la con-
traccibn auricular se produce un incremento en la altura de la onda A v en
su Indice respecto a la apertura protodiastblica de la vAlvula, A medide -
que se produce un deterioro en la funcibn ventricular a pesar de existir pre
siones elevadas en el ventrfculo izquierdo, la onda A mitral disminuye vy -
se produce un alargamiento del intervalo de cierre A_-C mitral ya que al -
contraerse la aurfcula no consigue aumentar el transporte aurfculo-ventri
cular en esta fase del ciclo cardiaco por estar muy elevada la presibn ven
tricular izquierda. La elevacibn brusca de la presibn ventricular izquier-
da durante la fase presistdlica por la contraccibn auricular y la transmi-
sibn de esta onda de presibn a través de vna cimara ccn reduccidn en su -
distensibilidad hacen que se produzca en la 2orta durante esta misma fase

un abombamiento caracterfstico de las sigmoideas en direccidén postericr ~

.
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que se acompafia también de desplazamiento de las peredes de la raiz abrti-
ca en esta fase del ciclo cardiaco. Otro factor a terner en cuerita e la difi-
cultad en el lienado ventricular es la limitacién de la amplitud de desplaza-
miento de la valva septal mitral contactando con el tatique inter"ventricuiar
en prediastole. Este golpeteo de la vaiva septal mitral con el tatique inter-
ventricular podrfa ser la causa de la existencia de un engrosamiento a este
nivel en la superficie septal izquierda demostraada en los estudios anatomo-
patolbgiccs y como se cbserva en la Fig. 26 visualizada mediante eco bidi-

mensional, denominada placa septal.

La normalidad en los valores de la fraccibn de eyeccibn e incluso el aumen
to de los mismos a pesar de la hipoquinesia septal puede ser explicada pcr
ia hipermotilidad de la pared libre que compensa asf la alteracibn del tabi_
que interventricular sin ceterioro er la fraccibn de eyeccibn. Este aumen_
to observado en la mayor parte de los casos de la fraccibn de eyeccibn y ~
de la velocidad de acortamiento circunferercial demuestra que este proce-

so se trata de una cardiomiopatfa hiperdinimica.
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Fig. 29

Hipertirnidismo. Hipertréfica conceéntrica del ventriculo izquierdso, con
cavidad ventricular pequefia. En la parte izquierda de la imégen marcado
con flecha sc observa un ligero movimiento sistélico anterior mitral,
probablemente en relacidn con la disminucidn del tracto de salida de)

ventriculo izquierdo.



Ecocardiograffa tidimensional en la miocardiopatfa hipertrbfica.

El ecocardiograma en modc M permite efectuar el diagnbstico, cuartificar la
severidad del proceso y definir como hemos visto arteriormente en su doble
. vertiente anatdbmica y funcional cada uno de los diferentes tipcs que integran
el espectro de las formas hipertrbficas. Sin embargo hemos erccntrado en -
ei ecocardiograma bidimensional una serie de signos que pueden complemen_

tar y superar la informacidn obtenida en modo M.

La ‘medida del grosor septal que como hemos visto constituye vno de los sig
nos fundamentales en el diagnbstico de este proceso, puede algunas veces -
no definirse bien con exactitud especialmente el Ifmite del endocardio sep-
tal'derecho. Como se demuestra en la Fig. 27 la definicibn de los Ifmites -
septales se realizea de forma mas clara mediante el eco 2-D. E! estudio cel
grado de engrosamiento del septo, motilidad, ancrmal movimiento valvular,
etc. se efectua de forma mas adecuada mediante eco bidimensional que me-
diante angiocardiograffa biplana siendo &sta util para valorar la arnormal -
configuracidn de los ventr'iculos. Por otra parte se precisa inyeccidn si-

multanea biventricular para valorar el groscr septal (126).

La zcna septal hipertrofiade es conocido que suele variar en su localiza-

cidn (125, 150). Aunaue es infrecuente que esta no sea detectada al efec—
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tuar un barrido en modo M sin embargo en cascs de hipertrofia muy Iocallza_"
da puede rno ser esta zona atravesada por un Unico haz de sonido. En esla -
serie de los |5 casos estudiados con eco 20 la hipertrofia septal se localizbd
en [2 casos en el tercio medioc entre la raiz abrtica y el mlsculo papilar por
debajo del nivel de ambas valvas mitrales. |2 zcna septal hipertrofiada tie-
ne una mayor densidad y brillantez que la distingue del resto del tabique y
de las demfs paredes ventriculares (Fig. 25). Elio puede estar en relacibn
con los hallazgos anatdmicos de Epstein publicados en 1974 en los Gue de-
muestran la existencia de materiales de densidad diferente por fibrosis in-
tersticial y variaciones en la orientacibn de las fibras musculares (4€). -
Ello darfa lugar también a variaciones en la impedancia aclistica respecto -
al resto de las peredes ventriculares. Esta imagen ha sido también observa

da en ciertos procesos infiltrativos como en la amiloidosis.

A nivel de! erdocardio septal izquierdo en el &rea de contacto de la v&ivula
mitral con el septo aparece un eco denso lineal diferenciado respecto al -
resto del tabique (Fig. 26) y que podrfa corresponder a la placa endoclrdi

ca chservada en los estudios necropsicos de Roberts (130).

La pared posterior, inferior y lateral de! ventrfculo que pueden estar hi-

pertrofiadas muestrar una densidad claramente diferente a la observada en

ka zona de engrosamiento septal. Estas paredes suelen mostrar un movimien
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to hiperquinético, sin embargo las dificultades en la medida del grosor de -

la pared posterior hacen de la técnica 2 un mé&todo menos viable que el pro_

pio modo M en la determinacidn de la relacibr tatique/pared pcsterior y por

tanto en la definicibn de la hipertrofia septal asimétrica.

En el certe transversal a nivel mitral se demuestra el desplazamiento ante-
rior de los misculos papilares y del aparato mitral., En base al hallazgo ob
servado en el eco 20 de que las formas mas severas son aquelias que tieren
un mayor acercamiento dei aparato mitral en sfstole definimos la medida del
indice de estrechamiento sistblico que puede realizarse facilmerte mediante
registro en modo M, como anteriormerte se ha demostrado, siendo este el

signo mas sensible er las miocardiopatias hipertréficas.

E! mecanismo de produccibn del movimiento sistblico anterior de la vilvula
mitral continba siende controvertide (54, 131). Existen en la literatura tres

hipbtesis probables,

- Vigorosa contraccidn de la pared posterobasal como causa de este movi-
miento arbmalo mitral. Mala alineacidn del mlsculo papilar arterior secun-

daria a la hipertrofia septal.

-~ Efecto Venturi producidc por la inyecciédn de un flujo de alta velocidad -

en un tracto de salida estrechado que condicionaria una aspiracidén secun-
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daria de la valva septal en direccibn arterior.

Al observar los cortes longitudinales de estos pacientes, no hemos observa
do relacibn entre el movimiento sistblico anterior de la valvula mitral.y la -
hiperccntractilidad de la pared. Por otra perte ha sido controvertide el ori
gen de este movimiento sistdlico anterior mitral. Inicialmenrte era solo ad-
mitido que este era debido a la valva septai. Posteriores observaciones de
m;astr*ar'on la intervencibn de otros elemrentos del aparato valvular. Nosc-
tros pensamos que el grado de participacibn del aparato mitral es variable.
SI bien 1a mayor parte de las veces se origina el movimiento anterior mi-
tral en la zona de unibn de las cuerdas con la valva anterior en otros casos
el desplazamiento mitral afecta tanto a la valva arterior como a las cuep-

das.

En seis de los IS pacientes estudiados con eco bidimensional se cbservb u-
na cavidad izquierda reducida produciéndcse obliteracidn sistélica contrac
tando los mlsculos papllares en sfstole con el septo interventricular. (Fig.

24).

Uha serie mayor nos puece permitir en el futuro efectuar una subclasifica-
cibn de los diferentes tipos que integran el espectro de la miocardiopatfa -

hipertrbfica mediante eco bidimensional.
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MIOCARDIOPA TIAS CON DILATACION .

Ha sido suficientemenrte demostrada la utilidad de la ecocardiograffa en fa ca
racterizacibn de la funcidn vertricular izquierda (Popp (124); Pombo (118, 119);
Feigenbaun (49); Fortuin (52); Asin Cardiel (8, 20). Las medidas del grosor
y motilidad de las peredes ventriculares, tamafio de las cavidades cardiacas,
valoracidn de la funcibn global del ventricuto izGguierdo (fraccibn de eyeccidn,
porcentaje de acortamiento sistblice, velocidad ce acortamiento circunféren-
cial, etc.) han sido utilizados en la valoracibn de la funcibn ventricular iz-

quierda.

La dilatacibn de la cavidad ventriculaﬁ izquierda, especialmente en su trac-
to de salida con depresibn de la fraccibn de eyeccibr, de la fraccibdn de acor,
tamierto y de la velocidad de acortamiento circunferencial asf como de la am
plitud y velocidad de contraccibn de las paredes son los signos fundamenta-
les que definen este arupo de miocardiopztfas. Es de destacar sin embarge
que una propcrcidr significativa de pacientes tenian corservada la amplitud
cde movimiento septal e inclusc aumentada cor disminucibn del erngrosamien-
to sistblico del tabique, hallazgo com(n en estos pacientes (2, 4). Este com
portamiento infrecuente en las miocardiopatfas con dilatacibn puede ser de-

bide probablemente a la presencia de scbrecarga volumétrica secundaria a
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Flg. 31

Miocardiopatia congestiva con incremento en los diametros ventriculares
izquierdos y disminucién de la fraccién de acortamiento (15%) y de la
fraccién de eyeccién (39%). La amplitud desplazamiento sistolico estd
conservada y sin embargo muestra marcada disminucién en la velocidad media

de contraccién normalizada de la pared (0.15) y del tiempo de contraccidn
sistolica adquiriendo la pared posterior un movimiento de ascenso lento en
sistole con alargamiento en la inscripcidén del maximo punto de desplazamiento

sistolico de la pared. VD = ventriculo derecho; VI = ventriculo izquierdo,

E = endocardio, P = pericardio.



7 Fié. 32
Miocardiopatia congestiva en fase avanzada. Movimiento paradojico del tabique
interventricular, importante dilatacidén de la cavidad, sin hipertrofia.
Importante disminucidn de 1la amplitud de desplazamiento sistolico y de la
velocidad de contraccidn de la pared asi como del engrosamiento sistolico de la

misma.
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Fig. 33
PARTE SUPERIOR
Vilvula tricispide (7). En una miocardiopatfa congestiva. Similar ima-

gen a la vdlvula mitral en el lado fzquierdo. Amplia excursidn de la
valva posterior y ridpida pendiente EF.

Vilvula aortica (AO) con colapso protosistdlico de la valva anterior
y clerre progresivo en sfstole que sugiere bajo volumen de expulsidn.

PARTE INFERIOR
Dilatacidén biventricular con movimiento paraddgico septal, amplio trac-

to de salida del ventrfculo izquierdo y caracteristica imagen de la val-
vula mitral.



la insuficiencia mitral que presentaban. Se tratarfa por tanto de un movimien

to pasivo secundario a la situacién hiperdindmica del ventrfculo. Poar ello en
presencia de insuficiencia mitral la medida de las velocidades medias y nor-
malizadas de contraccidn de las paredes tienen un valor relativo. Es de des
tacar sin embargo que siempre que encontremos el patrdn atfpico de miocar-
diopatfa ccngestiva con normal & hipermotilidag de las paredes ventriculares
se aprecia insuficiencia mitral pero no siempre que existe regurgitacidn mi-

tral observamos en el ecocardiograma este compcrtamiento arnémalo.

La medida de la fraccibn de eyeccibn valorada por modo M comparativamen-
te con la angic fué meror que la referidz en otros grupos de cardiopatfas -
probablemente debido a que en estos enfermos los errores asumidos en el -
célculo de la fraccidn de eyeccibn mediante la medida de los cambios en el
didmetro meror del ventrfculo izquierdo son mayores por el tipo de dilata-
cibn ventricular y porque pueden existir, aunque no es frecuente, zonas -
parcelares de afectacibn a la cocntractilidad similar a lo que ocurre en la -
cardiopatfa isquémica. Sin embargo la existencia de alteraciones er; la cor
tractilidad secmentaria es un dato que habla mas a favor del origen isquém_i
co del procese. El aumento de motilidad er el tabique interventricular cor
ventrfculo izquierdc dilatade puede verse en enfermos que han peadecidc in

‘farto en otra zona diferente y esta hipermotilided septal traduce un movi-
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miento compensador. En estos pacientes no suele encentrarse disminucibn er,
e! engrosamiento sistblico septal como ocurre en las cardiomiopatfas corgesti

vas (36).

La aurfcula izquierda es otro de los parAmetros que muestra valores aumen-
tados en el grupo de pacientes ccn miocardiopatfa cangestiva respectc al gry
po control. Descartando los enfermos con significativa insuficiencia mitral
en los que podia existir dilatacibn de aurfcula izquierda secundaria a la re-
gurglitacién mitral {88, IC5). {Fig. 38), el fndice auricular izGuierdo mos-
trb valores medios significativamente mayores en el grupo con fraccibn de e~
yeccibn disminulda respeg:to a los que teniar. fraccidn de eyeccibr normal. Ta

bla XIV.

La caracterfstica histolbgica fundamental en los enfermos con miocardiopa-
tfa de patrdn congestivo es la fibrosis intersticial y perivascular que se -
suele acompafiar de hipertrofia celular con degeneracién de células miocchr-
dicas, Generalmente los pacientes ccn deterioro funcioral impcrtante son a
quellos en que la dilatacién de la cavidad es inadecuada al grado de hiper-

trofia. Como demostrd McCONALD (9C) existe diferente prondstice en las

formas ccn poca dilatacibn y mas hipertrofia de la pared que aquellas otras

con dilatacitn importante sin hipertrofia. KRISTINSSON (86), OAKLEY (86),

.



y KUHN (87) ercortraron variaciones en la mortalided 2 los 4 afcs desde un -
50% en el primer grupo hasta un 1I00% er el secundo. En esta serie el 447
de los enfermos presentaban hipertrofia de la pared y/o del septo interven-

tricular y el 56% tenia dilatacibn sin hipertrofia.

Es pcr otra parte conocido el hecho de que este proceso pasa por tres fa-
ses evolutivas: Primera. - Asintomética; Segunda. - Hipertrbfica; Tercera.
- Con dilatacibn. En este sentidc pcdemos mediarte ecccardiograffa, median
te la combinacibn de los diferentes parametros obtener una informacién u-
til del estado evolutivo en que se encuentra el proceso locual adquiere u-
ra evidente implicacidn clfnica desde un punto de vista pronbstico y terapey

tice. (90).

Estas formas con dilatacidén e hipertrofia de la pared pueden corresponder -
bien a alguno de los estudios de la miocardiopatfa ccngestiva, ser formas in

filtrativas & inciuso evolucionadas de las hipertrbficas. Fig. 47.

La valoracibn de la respLesta a las medidas terape(ticas en base a la varia-
cibn de los diferentes par&metros de contractilidad permite efectuar un se-
guimiento de estos pacientes como se demuestra en la Fig. 41 en que puede

cbservarse la reduccibn del tamafio del tracto de salida del ventrfculo iz-

quierdo y de la aurfcula izquierda con normalizacibn de la imagen de la val-



Fig. 34
Afectacidn miocardica de patron congestivo con dilatacidn ventricular
izquierda e hipocontractilidad de sus paredes.la aquinesia septal con hipocon-

tractilidad de la pared posterior apoyarfa el origen isquemico del proceso.
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Fig. 35

Miocardiopatia congestiva en fase muy avanzada con marcada dilatacién de la
cavidad ventricular con depresidn de los parametros de funcidn sistolica sin

hipertrofia asociada de las paredes ventriculares.



139

Fig. 36

Ecocardtograma en modo M en un paciente con cardiopatia isquemica. A diferencia de
las miocardiopatias congestivas existe en este caso una asimetria en la hipocontracti-
lidad con marcada disminucidén de 1la contraccidén sistolica del tabique e hiperquinesia
compensadora en la pared posterior del ventriculo izquierdo.



140

Fig. 37

Patron de afectacién miocardica similar a las miocardiopatias congestivas en

un paciente con enfermedad coronaria con afeptacién difusa de la contractilidad
ventricular. Dilatacidn del tamaifio de la cavidad ventricular fzquierda movimiento
hipoquinetico del septo interventricular con ecos densos que podrian sugerir
fibrosis septal e hipocontractilidad de la pared libre. La valvula mitral presenta
marcado temblor de ambas valvas sugestiva de disfuncidén isquemica con incremento

en el intervalo AC interrumpido por el punto B.



vuia mitral 6 e 1a Fig. 40 en la que se evidencia una mejorfa er la contrac.

tilidad de la pared pcsterior.

Estas modificaciones como respuesta al tratamiento las ericontramos en una
baja proporcibn de los pacientes estudiados. E! diferente comportamiento de
estos enfermos mejorardo en unos ios parémetros de funcibn vertricular -
mientras que en otros no se observan modificaciones en los mismos e inclu~
so progresan puede tener una correspctndet;acla histolbaica. Cuardo la enfer
medad afecta fundamentalmenrte al mesenquima el grade de dilatacibn es me-
nor, la contractilidad pu.lede ser aceptable y ser mayores las posibilidades
de reversibilidad del proceso. Sin embargo cuando la afectacidn es funda-

mentalmente parernquimatosa el grado de deterioro en la contractilidad es -

mayor con mas dilatacibn y menores las posibilidades de mejorfa . Fig. 35.

Hemos encontrado mejor correlacibn entre la velocidad de amplitud de con-
traccibn de la pared con los didmetros ventriculares que entre &stos y el -
groscr de la pared. E! volumen telediastblico a veces no se correlaciona -
con la presibn telediastblica en la miocardiopatfa congestiva como ya fué -
demostrado por BRAUNWALD sin embargo, el volumen telediastblico ha de
mostrado ser mejor indicador prondstico que ta propia presidn telediastéd—

lica en estos pacientes, La amplitud de desplazamiento er sfstole por deba
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jo de 5 mm. es también un indicader importante del grado de deterioro Jde la
funcibén ventricular y un mal fndice pronbstico. En algunos casos se produ-
ce en las formas precoces del proceso como primrera alteracibr, ta disminu-~
cidbn de la velocidad ce cecntraccibn y de la amplitud de desplazamiento en -
sfstole, inclusc cen valores normales en el didmetro de la cavidad ercori-

tr&rdcse pacientes ccn significativa reduccién en la fraccibn de eyeccibn y

vollmenres ventriculares aumentadcs.,

La valvula mitral mostrd el caracterf{stico compcrtamiento en boca g€ pes-
cado cor. disminucidn de la amplitud DE y en la separacitn de ambas valvas
er. difstole cor. alargamiento del cierre diastblico y un escalor intermredio
er el mismo conocide como punto B. Este compcrtamiento de.la valvula "‘if
tral lo encontramos en todos los cases con incremerito en la presidn tele-
diastblica ventricular izquierda (85) sin que pudieramos demostrar relacibn
ertre el grado de alargamiento del intervalo AC y el nivel de la presibn te_
lediastblica ventricular izauierda. La orda A puede estar inicialmente auv-
mentada y a medida que se produce un mayor ceterioro en la funcibn ventrj
cular izquierda reducirse progresivamerte hasta llegar incluso a desapz-
recer. La disminucibn en la separacibn diastblica encontrada en este sru

po de pacientes debe ser explicada por la disminucibn del flujo mitral. La

pendiente EF mostrb valores medios normales pero en una significativa -



proporcibn de pacientes estaba aumertada. Este hallazgo puede estar er re-
lacibén con el répido llenado awriculo ventricular demostrado pcr CAKLEY
{4, 62) en pacientes con afectacibr miochrdica de patrbén congestivo. Fig.

39.

LLos pacientes coronarios cor; impcrtante deterioro en la funcibn véntricu—
lar pueden mostrar un pztrbdn ecocardiogr&fico en nade diferentiatle al de
la miocardiopatfa congestiva (124) (Figs. 34, 37). El movimiento paraddji-
ce del tabique interventricular que serfa un signo a favor de afectacibn cc-
ronaria, lo hemos encontradc en algln casc con miocardiopatfa congestiva
y cororarias normales, por tanto las alteraciones segmentarias de la con-
tractilidad (36) no deten ser tomadas como signo patocgnombnico seguro de
enfermedad coronaria aunque estas se preserten cocr mayor frecuercia en
la cardiopati4 isquémica, Fig. 36 pueden verse en alglin casc de miocardio

patfa congestiva.

Ha sido descrito como signo de miocardiopatfa infiltrativa el aumento del

grosor de las paredes (20) con disminucidn del coeficiente de engrosamien
to sistblico y cavidad ventricular normal (33, 5). Nosotros no hemos pedi-
do confirmar este aspecto y en las formas infiltrativas con patrén restric-

tivo que hemos estudiade mostratan 6 hipertrofia concéntrizca con normal -
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Fig, 38

Miocardiopatia congestiva con insuficiencia mitral asociada barrido en modo M
desde el ventriculo izquierdo a la raiz aortica y auricula izquierda. Dilatacién
ventticular izquierda con aceptable motilidad de la pared posterior e importante

dilatacién de la auricula izquierda secundaria a la regurgitacidén mitral.
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Fig. 39

Caracteristico patron de la valvula mitral en las formas con dilatacidn,

la valva posterior tiene una excursién mayor por la dilatacidén ventricular y
adquiere morfologia "en boca de pescao". La pendiente EF es rapida replegandnse la
valwula mitral inmediatamente despues de abrirse por disminucién del flujo a

su traves y la distorsién geometrica del ventriculo izquierdo condiciona los ecos

superpuestos correspondientes a cuerdas tendineas.
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Fig.' 40

Evolucién de un enfermo con miocardiopatia congestiva, A la izquierda
estudio previo y a la derecha el ecocardiograma efectuado despues de tres
meses de tratamiento. Puede observarse la reduccidn en el tamafio del tracto
de salida del ventriculo izquierdo y del diametro de la cavidad auricular
izquierda en el estudio posterior al tratamiento. La normalizacién de la
morfologia de la vdlvula mitral estd en relacidn con la menor frecuencia

cardiaca del estudio post.
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Fig. 4}
Estudio pre y postratamiento en un caso de miocardiopatia congestiva en el que se ob-
serva disminucién en el diametro de la cavidad ventricular en la imagen de la derecha

con mejorfa en la contractilidad de ambas paredes.
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cavidad ventricular b hipertrofia asociada a un patrbn de miocardiopztfa -.
congestiva (Fig. 45). En un caso de erfermedad de Chagas (Fig. 46) el pa-
trén también era tfpico de miocardiopatfa congestiva coincidierdo con los ~
de las descripciores de la literatura ericontrndose er estos pacientes la

existencia ce una hipoquinesia apical que puede ser determinaca con eco ki
dimensional que serfa un sigro caracterfstico gue pcdrfa diferenciar esta -

erfermedad de la propia miocardiopatfa corgestiva,

El ventriculo derecto muestra valores aumentadeos en su didmetro antero-
posterior en aguellos casos evolucionados ccn hipertensién pulmorar & -
cuande existe afectacibn fundarental def ventrfculo derecko. En la Fig. 42
se observa el incremento er: la relacibn VD/VI en un erfermo con miocar-
diopatfa congestiva que afecta fundamertaimente al ventrfculo derecho y en
el que no existe una dilatacidn impcrtante vertricular izquierca. El andli-
sis de la vBivula triclspide puede aportar tambi&n informacibr de interés -
y al igual que ccurria con la valvula mitral en el lado izquierdo adauiere -
una morfologia en boca ce pescado siendo también el grado de disminucibn
en la pendierte EF un signo en relacibn con la distensibilidad ventricular

derecha y la velocidad de llenadc aurfculo ventricular.

En las sigmoideas abrticas encontramos dos patrones el mas frecuente fué

-
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MIOCARDIOPATIA DE

VENTRICULO DERECHO

Fig. 42

Cardiomiopatia con aceptacidén fundamental del ventriculo derecho.incremento
del diametro de esta cavidad con aumento de los ecos de la pared anterior y
ligero incremento del grosor del tabique. Los diametros de la cavidad ven--
tricular izquierda son normales asi como la contraccidn del tabique y de

la pared libre. La parte derecha de la imagen la valvula tricdspide caracte
ristica "en boca de pescado™ con ripida pendiente diastélica y amplia excur

sién de la valva posterior.



Fig. 43

Miocardiopatia con dilatacién localizada del ventriculo derecho. Observese
en la porcidn derecha de la imagen el aumento dél diametro ventricular
derecho respecto de la misma imagen en la parte izquierda de la figura
recogida a un nivel inferior. En el estudio angiografico pudo demostrarse

dilatacidén localizada a nivel de la porcién de salida del ventriculo derecho.
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Fig. n4

Miocarditis aguda en un nifio con patron similar a las formas congestivas.
Dilatacién ventricular fzquierda con amplio tracto de salida.Caracteristica
imagen'de la valvula mitral y disminucién de la amplitud y velocidad de
contraccién de las paredes.La evolucién del patron clinico y ecocardiografico
permitird efectuar el diagnostico diferencial con la miocardiopatia congestiva.

VI = ventriculo izquierdo, M = valvula mitral, A0 = aorta, AI = auricula izquierda,

Vmc = velocidad media de contraccién.



154

Fig. 45

Ecocardiograma en un paciente con amiloidosis en insuficiencia cardiaca.

Se combinan por una parte hipertrofia concentrica del ventriculo izquierdo

sin otros signos de las formas hipertroficas. La cavidad ventricular izquierda

estd dilatada con amplio tracto ce salida del ventriculo izquierdo.

Py wtra existen signos del patron congestivo con valvula mitral caracteristica

"en boca de pescado” con ecos superpuestos de cuerdas tendineas y alargamiento

del intervalo AC por aumento en la presién telediastolisa ventricular fzquierda.
Hipocontractilidad de ambas paredes ventriculares. VD = ventriculo rderecho VA ; valva

antertor, TB = tabique interventricular M = valvula mitral, VI = ventriculo, VP =

valva posterior.



Fig. 46

Miocardiopatia chagasica en la que el patrdén ecocardiografico es similar
al observado en las miocardiopatias congestivas con dilatacidn de los
diametros ventriculares e hipocontractilidad del tabique v de la pared

libre del ventriculo izquierdo.
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Fig. 47

Miocardiopatia restrictiva con ligera hipertrofia’de las paredes ventriculares

y marcada dilatacién de la cavidad. El engrosamiento de la pared muestra valores
normales sin alteraclones en la amplitud de desplazamiento ni en la velocidad

media de contraccidn.
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ia cdisminucibr. de la separacibn sistblica con cierre progresivo a o laryo -
de la sfstole. Menos frecuente fué el colapso parcial protosistblicc obse -
vado en el 107 de los er.fermos. Ambos compertamientos tracucen la dis-
minucibn en el volumen de eyeccibdn secundaria a la depresibn de la funcén
sistblica y, por tanto, otro fndice aue conjuntamente cor el resto de los-
par&metros de la funcidn ventricular informa del gradc de afectacibn enla

funcibn del ventrfculo izquierdo. (Fig. 33).

Estudiamos un caso de fibrosis endomiocérdica (Fig. 52) en el que la afic_
tacibn fu:iamental era del ventrfculo derecho cbservéndose en el modo Mu-
na imagen similar a la Gue se encuentra en la enfermedad de Ebstein cory
na grar cmara anterior producida per la dilatacidn auricular derecka y -
vertrfculo izquierde reducido. Esta imager, fué aclarada mediarte el ecc bi
dimensional en corte apical de 4 cAmaras en el que se descartakta anomafa
de Ebstein, se confirmaba una grar dilatacidn de aurfcula derecha con \en

trfculo derecho muy reducide y vertrfculo izquierdo ligeramente disminu-

do.

El ecc 20 con la combinacibn de los planos apical de 4 camaras transversal,

3 cmaras mas aorta b apical de 2 cAmaras (equivalerte a la proyeccibno-

blicua arterior derecha en la angiocardiograffa) permite efectuar el esti-
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dio del ventrfculo izquierdo globalmerte vy el arbiisis segmentario del mis—
mo. La correlacibn efectuada con la angiocardiograffa demostrd (tabla XXi1)
que la fraccibn de eyeccibn es un buen predictor, valorada por eco 20, de
la fraccién de eyeccibn hemodindmica superior al modo M y que aunque la -
correlacibn encontrada para los vollimenes ventriculares es aceptakle es-

tos son sistemBticamente infraestiradcs mediante eco 20.
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Fig. 48

Ecocardiograma bidimensional. Plano longitudinal en una cardiomiopatia congestiva
con afectacidn global de la contractilidad del tabique y de la pared posterolateral
sin variaciones considerables de la superficie de la cavidad ventricular izquierda

en sistole (imagen derecha ) respecto a diastole (izquierda).
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Ecocardiograma bidimensional corte apical de cuatro camaras y transversal
con dilatacién de la cavidad ventricular izquierda e hipomovilidad genreraliza
da de todas sus paredes con incremento de los volumenes ventriculares y dismi
nucién del volumen de eyeccidén. En la parte superior aparecen los valores del
porcentaje de acortamiento para los diferentes diametros anteroposterior,

longitudinal y transverso.
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Fig. 52

FIBROSIS EMDOMIOCARDICA: Eco bidimensional en una nifia africana. Afectacidn ventri-
cular derecha con obliteracién de la cavidad por una masa de ecos marcado con fle-
cha . Plano apical- 4 cdmaras en la parte superior . En la inferior a la izquierda
con ligera rotacidn apareciendo la raiz aortica en la unién A-V, En ambas proyec-
ciones se observa la ocupacidén de los 2/3 distales del VD con dilatacidén de la AD.

En la parte Inferior derecha plano subxifoideo en el que se observa la dilatacién

de la vena cava inferior (VCI) v de la AD,
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MIOCARDIOPATIAS CON HIPERTROF IA

No otbstructivas. La hipertrofia concértrica simple sin ninguno de los sig-
nos que definen las otras formas de miocardiopatfa hipertrbfica pude obser
‘varse en pecientes cor procescs Gue afectar secundariamente al misculo -
cardiaco como la amiloidosis, hemocromatosis, hipertiroidismo, etc. y en
las fases iniciales de la miocardiopatfa obstructiva. Entrarfan dentro de -
este crupo tambiér la llamada hipertrofia idiop&tica del vertrfculo izgquier-
do, hipertrofia miocrdica idiopatica, seglin denominacibr de PRAUNWA LD
(24) y ABBASI {3). La mayor parte de las miocardiopatfas hipertrbficas -
diagnosticadas clfnicamerte muestiran en el eco hipertrofia septal aéimétr_i_
ca. La hipertrofia corcéntrica no obstructiva se caracterizarfa pcvr auvmen,
‘to del grosor del takique y de la pared libre er. igual propcrcibn con rela-
ciér TAB/PL menor de 1. 3; normal tracto de salida ventricular izduierdo;
fraccibn de eyeccibn normal y vllvula mitral ccn pendierte EF reducida en
mayor & menor grace segln la hipertrofia ventricular izquierda afectando

la distensibilidad ventricular. No aparece movimiento sistélice anterior -
de la vAlvula mitral y el indice de estrectamiento sistblico presenta valo-

res normales.

Hipertrofia septal asimétrica sin obstruccién. Corstituye la forma ras fre
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cuente de la miocardiopatfa hipertrbfica ro obstructiva. A la luz de nues-
tros hallazgos no siempre se cemruestra familiarmente el caracter ce trans
misibn autosbmica dominante pcr lo que esta er.fermedad puede terer dife-

rentes orfgenes.

Se caracteriza por aumento desproporcionado del grosor septal cor hipo-
quinesia del mismo y relacibn tabique/pared libre superior a |. 3. Puede a
compafarse o r6 de aumento del groscr de la pared posterior. L.a fraccibn
de eyeccidn es normal & aumentada y existe un aumento ce la motilidad de -
la pared posterior compansando asf la hipcquinesia septal, La v&lvula mi-
tral muestra una pendiente EF reducida en mayor & menor graco en relacibn
con 1a hipertrofia ventricular. No suele observarse movimiento sistblico -
anterior mitral 6 &ste es de grado incompleto y excepto en las formas la-
tentes no es habityal la presencia de colapsc sistblice de las sigmoideas -
abrticas. El tamafio de! tracto de salida del ventrfculo izquierdc puede ser
normat & ligeramente reducido y el indice de estrechamierto sistdlico esté
disminuido pero en menor grado que en las formas obstructivas, Las for-
mas con gran comporente restrictivo muestrar, ademés de disminucibn de -
1a pendierte EFF incremento de la onda A con cavidad ventricular pequefia

y movimiento presistblico pcsterior de aorta y sigmoideas asf ccmo de la
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pared libre del ventrfculo izquierdo. (Figs. 12 , 14).

Hipertrbficas con obstruccibn., La mayor perte de las veces tieren hiper-

trofia septal asimétrica con relaci8n tatique/pared libre por encima de I. 5
ccn marcada hipomovilidad septal. Unicamente cuardo existe IM impcrtan.
te el tabique puede terer movimiento mayor. Estrechamiento del tracto de
salida del ventrfculo izquierde por detajo de 2.5 cm. y movimiento sistblj_
cc anterior mitral de grado completo ccupando el tracto de salida de! ven-
trfculo izquierdo y permareciendc er. contacto con el septo interventricu-
lar mas del 30% de la fase sistdlica. El fndice de estrechamiento sistdli-
co estaba por debajo del 35% en todos los casos y todee los enfermos con
miocardiop2tfa hipertrbdfica tenian colapso protosistblico ae sigmoideas abr

ticas. (Figs. I, I8).

Las formas concéntricas son poco frecuentes aunque se presenter: dentro
de las miocardiopatfas hipertrbéficas obstructivas y en ellas el groscr de
la pared libre es igual a la del septo. E! resto de los signos ecocardiogr-é

ficos scn similares a las formas asimétricas.

Cuandc existe afectacibr fundamental del ventrfculo derecko se produce

ademfs un aumenrto de los ecos correspordientes a la crista y de la pared

.



anterior de ventrfculo derecho con caracterfsticc colapso s!st&licp de la -
sigmoidea puimonar, similar al colapso que se cbserva en la 2orta er el la
do izauierdo. Este hallazgo tiene valor en ausencia de hipertensibn pulmo-

nar (I56) (Fig. 22).

En algunos casos de estenosis abrtica valvular, aorta biclispide, esteno-
sis subabrtica fija, etc., pueden asociarse estenosis subabrtica dindmica
(146). Esta asociacibn que puede ser primaria 6 secundaria al proceso de
base adquiere unas implicaciones terape(iticas evidentes, L.a localizacibn
de la hipertrofia septal, el grado de cbliteracibn sistblica, la protrusibn
del septo interventricular en el tracto de salida del ventrfculo izquierde,
la valoracidn de la funcién ventricular global, el nivel de implantacién de
la vllvula mitral y la contribucibn de los mlsculos papilares ccristituyen -
las aportaciones de mayor Interés del eco bidimensional. La demostracibn
de la placa endocérdica a nivel de la superficie septal izquierda no cbser
vada en otros tipos de hipertrofia septal puede ccnstituir un hallazgo de
interés ace per‘mi.ta difererciar la hipertrofia septal de la miocardiopatfa
hipertrbfica de otras situaciones er: las que el engrosamiento del septo es

una respuesta hipertrbdfica securdaria a otro tipo de cardiopatfa 6 enfer-

medad sistémica.

.
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.Los tratajos del grupc de YAMAGUCHI (160) e 30 paciertes cor ondas T
gigantes e invertidas y alto voltaje de! QRS en ausencia de hipertensibn 6
enfermedad ccroraria en los que se demostrd angiogrificamente la exister,
cia de una hipertrofia apical ccncértrica sin obstruccidén al tracto de sali-
da del ventrfculo izquierdc censtituyen la definicibn de una nueva forma -
dentro del espectro de las miocardiopztfas hipertréficas. Esta configura-
cidn que puede ser demostrada mediante ecc tidimensional er. el corte api-
cal de 4 cAmaras presenta limitaciones impcrtanrtes en el estudio mediante
técnica en mode M. En estos casos no fueron observadas otras anomalias

propias de la miocardiopztfa hipertrbfica y tnicamente er algunos casos -

pudo cbservarse hipertrofia septal asimbtrica. Estos autores sugieren el
pépel jugado pcer las catecclaminas er el desarrollo de estas miocardiope-~

tias.

La aparicibn de la miocardiopatfa hipertrdfica en neoratos y nifios (18) y
la similitud entre estructura del miocardio en el corazbn con miocardiopf;_
tfa hipertrbfica obstructiva y en corazcries primitivos sugieren que podia
tratarse de una alteracién en el desarrollo ermbriorario cuya causa podrfa

situarse en una alteracidn en la funcibn de las catecolaminas especiaimen-

te er la respuesta a la estimulacibr beta adrenérgica y la asociacibn con -
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hiperfuncibn tiroidea. Nosctros hamos encontradc en presercia de hiper- *
funcibn tiroidea un patrbr. de miocardiopatfa hipertrbfica ccncéntrica del -

ventrfculo izqulerdo (Fig. 28) e incompleto MSA mitral.

Existen sin embargo importartes puntos obscuros perdientes de aclarar en
este proceso. ;Por que la diferencia entre las formas corcéntricas y la -
hipertrofia septal asimétrica si aquellas no corresperiden ni a los casos -
mas evolucionados ni cor mayor gradiente?. ;Cual es el mecanismo que pc
ne en marcha el desarrollo de esta enfermedad?. ;Por que se asocia con -
otros procesos cardiacos corgénitos?. 2 Por que no se encuentra siempre

el compartamiento de trarsmisibn que sugiera la base genética actosémica

en todos los casos?. Etc.



M. con dilatacibn. .

Las formas con dilatacibn en fase inicial pueden preéentar‘ ligera disminu-
cibn en los perimetros de cortractilidad, de la amplitud ce desplazamiento
en sfstole y vollmenes ventriculares todavfa conservados e incluso ligera-
mente aumentadocs. Las formas mas avanzadas pr eserlxtan importante dilata-
cibn de la cavidad ventricular cor. disminucién de la fraccibn de eyeccibn y
de la velocidad de acortamiento circunferencial asf ccmo de ta amptlitud sis
tdlica de desplazamiento en la pared posterior. Puede estar presente o nd

hipertrofia de las paredes lo cual tiene una significacitn evolutiva evidente.

En los casos de afectacibr severa se produce aumento del didmetro ventrj_
cular cerecho con patrbn tricuspideo serejante a la v&lvuta mitral en el -
lado izquierde en "boca de pescado!, Cuando la afectacibn es prin—ariame’ﬁ
te del VD, la reiacibn VD/VI est& aumertaca pudiendc presertar la cavidad

ventricular izquierda valores normales. Fig. 42.

La valvula mitral tiene el caracterfstico patrdn en "boca de pescado'! con
excursibn amplia de la valva pesterior y disminucibn de la separacibn dias
tdlica de ambas valvas dependiendo del grado de disminucién del flujo a su
través. La distancia E tabique guarda relacidn con el gradc de afectacibn

en la funcibn sistblica. Cuanto mayor es la depresibn sistblica més dilata
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cibn del tracto de salida existe que conjuntamenrte con la disminucibn en la
amplitud protodiastblica cordiciona el grado de incremento de la distancia
E mitral-tabique interventricular. La dilatacibr del tracto de salida del -
ventrfculo izquierdo, el alargamiento de la distancia E tabique v la imagen
de la VAlvula mitral son los datos mas precoces de la existencia de afecta-

cibn miocérdica de tipc congestivo.

En las cardiomiopatfas hipertrbficas evolucionadzs estén presentes los sig
nos de aquellas con & sin hipertrofia septal asimétrica 6 movimiento sisté-
lico anterior asociadas a dilatacibn de la cavidad ventricular izquierda e
hipocontractilidad de las paredes. Es de destacar en los cascs ccn mioca.r;_
diopatfas hipertrbficas evolucionadas en presencia d= patrbn congestivo,
el aumento del tamafio del tracto de salida del verntriculc izquierdo que pue
de acompafiarse de disminucibdn en el grado de movimiento sistblico ante-

rior mitral y disminucibn del componente obstructivo.

t_as formas restrictivas tienen poca expresibn ecocardiogrbfica y pueden
presentar hipertrofia ccricéntrica con normal tamafio de la cavidad & cavi_
dad dilatada y patrtn congestivo. Es de destacar que en ausencia de val-
‘vulopatfa, enfermedad congénita, valvular 6 coronaria un cuadro cifnice

de insuficiencia cardiaca ccn normal tamaiio de la cavidad ventricular iz-
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quierda, hipertrofia de la pared y en algunos casos disminucibn de coefi- .
ciente de engrosamiento sistblico debe hacer scspechar la existencia de ~

miocardiopatfa restrictiva. E! movimiento de la pared posterior y resto de
los signos que sugieran afectacibn de la distensibilidad ventricular comple
tan la informacibn ecocardiogr&fica de estos procesos. Es de destacar la
utilidad gel diagnbstico diferencial del predcminio del componente restric-

tivo, hipertrbfico 6 congestivo y la posibilidad de diagnbstico diferencial

con las pericarditis exudativas y restrictivas,

.

La caracterizacibn giotal de fa funcibn ventricular izquierda en estos pa-

ciertes mediante eco bidimensional permite efectuar de forma mas fiable la
medida de la fraccibr de eyeccién pero otros aspectos, como la amplitud -
de desplazamiento de las paredes, velocidad de contraccibn de las mismas,
ergrosamiento sistblico, etc. se efectua mejor con técrica en modo M. La
demostracibn de la existencia de trombos que se observa en algunos casos
cor miocardiopatfa con dilatacibn (Fig. 50) constituye otra de las aporta-

ciones de interés del eco bidimensional.

En los pacientes con cardiomegalia y manifestaciones de insuficiencia car
diaca congestiva puede descartarse inicialmente” la presencia de derrame
periclrdico y posteriormente la afectacibn fundamental es de ventrfculo

derecho, deber& descartarse la existencia de ccr puimonale, hipertensibtn
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pulmonar ae otro crigen 6 cardiopatfa ccngénita. Si la afectaciér fundamen’
tal es de ventrfculo izquierdo y existe hipertrofia del septo interventricu~
lar de la pared libre 6 de ambas, es obligadc efectuar el diacnbstico dife~
rencial entre miocardiopatfa hHipertrbdfica 6 hipertrofia secundaria a lesibn
valvular, hipertensibn arterial, etc. Si la dilatacibn es predominarte res—
pecto a la hipertrofia scbre todo en ausencia de ctros signos distintivos de
la miocardiopatfa hipertrbfica deber& eféctuarse el diaonbstice giferencial
con la cardicpatfa isquémica. Sin embargo la diferenciaciéh entre estos -
patrones ccn dilatacibn y depresibn de la funcidn ventricular pzra saber -
s! se trata de una miocardiopatfa congestiva § de enfermedad ccronraria es
en muchas ccasiones dificil, precisardo para ello estudio coronariogrhfico.
En este sentidc adem&s de la posibilidad de detectar aiteraciones segmen-
tarias de la contractilidad como anteriormente se ha rercionado la suma -
de las amplitudes del movimiento sistblico del tatique y de la pared pcste-
rior del ventrfculo izquierdec es mayor en los paciertes coronarios en los
que suele mantenerse la contractilidad de una de las paredes mientras Gue
en la miocardiopatfa corgestiva la alteracién en la amplitud sistblica afec-

ta al tabique Interventricular y a ia pared libre.

El didmetro diastblico, grosor de las paredes, fraccibn de acortamiento

y tamafo de la aurfcula izquierda y relacidn groscr/radio de la cavidad
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mostrd valores diferentes en los pacientes sintométicos y asintométicos To
dos estos parémetros estaban alterados respecto al control por lo que el o-

cocardiograma puede detectar fases precoces de este proceso.
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CLASIFICACION DE L AS MIOCARDIOPATIAS

CON HIPERTROFIA

NO OBST.']

oBsT:

CON DILATACION

RESTRICTIVAS ?

- Hipertrofia cencéntrica simple.
- Hipertrofia septal asimétrica:
Cavidad normal
" reducida
Con componente restrictive
- Apical
- Hipertrofia septal asimétrica {con mayor o inenor componente
restrictivo)
- Concentrica.’
- Afectacidn infundibular derecha.’

~ Funclonal asociada a otros procesos (E.'A.’ Aobic,” H.'A,’ etc,’)

- Inicial

- Avanzada

- Dllataciébn \V.'1,' con pared normal.

- " " con hipertrofia de la pared.
- " " $ dllataclbn V., D.F

- Afectacién fundamental V.D.*

~ Evolucidn formas hipertréficas.’

- Formas restrictivas con cavidad dilatada.’

TABLA XX
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CONCLUSIONES

HIPERTROF ICAS
- EIl fndice de estreckamiento sistblico fué el par&metro mas sensible en el
grupo de miocardiopatfas kipertrbficas y la disminucibn de éste pcr debajo

de ciertos Ifmites puede considerarse como segura de ese proceso.

- La hipertrofia septal asimétrica con refacibn tabique/pared libre mayor
de 1,3, movimiento sistdlico anterior de la vAlvula mitral, disminucibon de!
tracto de salida del ventrfculo izquierdo, hipoquinesia de la pared paste-

rior, colapso sistblico de sigmoideas abrticas y disminucibn del tamaffo au
ricular izquierdc son otra de las caracterfsticas presentes en mayor 6 me

‘nor propercibn en las miocardiopatfas hipertrbficas.

- Las formas concéntricas presentes en el 1% de los cascs en esta serie,
no guardan relacibn con la severidad del proceso ni cor: el tiempc de evo-
lucidn del mismo por lo que no pcdemos definir el lugar que ccupzn dentro
del espectro de las miocardiopatfas hipertrbficas. Sin embargo esta formra
no puede considerarse como una entidad cifnica diferente y pcsiblemente -

corresponde a determinada fase evolutiva del proceso.

- La disminucibn del tracto de salida del ventrfculo izquierde, movimien-

to sistblico anterior de la vAlvula mitral de gradc completo, colapso ce las
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sigmoideas abrticas, groscr e hipcquinesia septal, pueder servir ccnjun-
tamente cor: el tamaiio de la aurfcula izquierde para diferenciar las formas

cer y sin obstruccibn.

- La caracterfstica forma cbstructiva terdrfa marcaaa hipertrofia sertal,
relacidn tatique/pared libre mayor a }.3 6 ). &, fndice de estrechamiento -
sistdlico menor del 35%, movimiento sistblicc antericr mitral de grade com
pleto, colapso sistblico de sigmoideas 26&rticas y auricula izquierda superior

a4 cm,

- Ningln signo fué util para diferenciar las formas cor obstruccién basal

de las provocacas.

- El incremento del valor del ventrfculo derecho sugiere la afectacién difu

sa del procesc en ambos ventrfculos.

- La demostracibn de colapso sistblico de 1a valvula pulm_onar con aumen-

to de grosor de la crista y de la pared arterior cuandc existe gradiente fun
damentalmente en ventrfculo derecko y en ausercia de hipertensidn pulmo-

nar, indica la necesidad ce estudiar la vAlvula pulmonar er estos paciertes
y la presentacibn de un patrén de las caracterfsticas anteriormente men-

cioradas debe sugerir la existencia de cbstruccibn en el laago derecho.
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- E! tamaflo de la cavidad ventricular, grado de hipertrofia de lac pare- |
des, pendiente EF y amplitud DE de la v&lvula mitral, movimiento presistd
lico posterior de |la pared libre y de la aorta informan sckre el grade de -

compromiso en el llenado ventricular en este procesc y del incremento de

la presién telediastblica.

- La pendiente EF se ccrrelaciond con la relacibn didmetro diastblico/gni
sor diastblico del septl m&s grosor diastblico de la pared posterior. Por e
ilo ambos parfmetros juegan un papel en el compertamiento de las pendien-

te EF mitral.

- La demostracibn de la modalidad de transmisibn genética Gnicamente en
una ae las ocho familias estudiadas sugiere que ro sea bsta siempre |3 u-

nica etiologfa de este proceso.

~ La calcificacién del aniflo mitral es el hallazgo frecuentemente 2sociado

en estos pacientes con edades por encima de los 55 a.

- La demostracidn de las caracterfsticas de la miocardiopatfa hipertro-
fica en los pacientes con estenosis abrtica valvular & subvalvular puede
ser secundaria al proceso de base. El nivel de implantacibn de la vilvu-

la mitral podrfa servir como ayudaz para diferenciar las formas primarias



y secundarias aunque descde un punto de vista clinico lo fundamental es de

finir las alteraciones anatdmicas existentes,

- EI eco bidimensional nos permitib estudiar mejor el takique inter‘ventr_g_
cular que el modo M e inclusc que la angiografia. La extensidn y localiza
cibn de la hipertrofia, protrusién en el tracto de salida del vertrfculo iz-
quierdo, otliteracidn sistdlica y grado de acercamiento de la valvula mi-
tral v septo en sfstole con la hipertrofia de los mlsculos papilares fueron
los elementos de mas interés en el estudio por ecccardiograffa en visibn

real.

- La zcna en la que mas frecuentemente se localizb la hipertrofia septal
fué en el tercio medio entre la raiz abertica y el mlsculo papilar por deba

jo de arrbacs valvas mitrales.

~ L.a zona hipertrofiada del septo muestrea una dersidad y textura dife'r‘eg
te al resto de las paredes hipertrbficas. Est hecho puede estar en rela-
cibn cor: las alteraciones anatomopatolbégicas encontradas en el septo en

estos pecientes.

- Hemos demostrado la existencia de un eco denso lineal en la parte iz-

quierda del septo con el nivel de contacto de la valvula mitral que puede

’
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ccrresponder a la placa septal observada en los estudios anatbmicos. -

- Esta imagen de la placa sertal no la ercontramos en otras formas de hi
pertrofia septal asimétrica por lo que podrfa ser un signo de diacnbstico
diferencial con otras situaciones que puedan presentar hipertrofia septal

asimbtrica,

. - Todos los casos diagnosticades clfnica y hemodinnmicamente de miocar,
diopatfa hipertréfica terian hipertrofia septal asimétrica y/o alguno de -
los signos caracterfsticos de miocardiopatfa hipertrbfica cbstructiva con

mayor & menor grado de severidzad.

-~ Cuestionamos la existencia de la llamada "hipertrofia idiop&tica del ven
trfculo izquierdo!! como entidad diferente. Frcbablemente son formas ini-

2

ciales de las ccngestivas & infiltrativas,
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CONC LUSIONES

M. CON DILATACION Y RESTRICT IVAS

~ Las formas corgestivas mostratan un caracterfstico patrdbn con aumen-
to del difmetro de VD y del indice ventricular derecho; démetros ventricy
lares izauierdcs (Dd, Ds); tracto de salida ventricular izquierdo; distan-~

cia E mitral-tabique comparadcs con el grupo control.

~ Estaban disminuidos la velocidad media normalizada del septo, de la pg
red posterior y la amplitud de desplazamiento; fraccidn de eyeccibnypor~
centaje acortamiento sistblico; velocidad de acortamiento circunferencial

y ergresamiento sertal.

~ En una significativa proporcibr. de casos (447%) se aprecid hipertrofia

concéntrica vertricular izquierda,

~ La amplitud de movimiento septal en sfstole fué normal 6 inclusc aumen
tada cuardc se apreciakta insuficiencia mitral pero se acompafaba sin embar

go de disminucibn del engrosamiento septal.

- La fraccitn de eyeccidbn se correlacionb mejor con la correspondiente

hemodin&mica cuardc se valorb mediante eco bidimensional.



~ Ladilatacibn de la aurfcula izquierda valorada mediante el fndice auri
cular izquierdo estaba en relacibn con el grade de deterioro en la fraccién

de eyeccibn.

- En los casos con afectacibn fundamental del ventrfculo derecho la rela
clbn VD/V/1 estaba aumentada. La valvula triclispide mostré un patrbn ca-

pacterfstico en estos casos.

- Las formas con dilatacibn e hipertrofia ccncéntrica pueden correspon-
der a estadfos iniciales del proceso, a formas infiltrativas e inclusc a fa

ses evolucionadas de las miocardiopatfas hipertrbficas.

- Encontramos diferencias significativas en el difmetro diastélico, gro-
sor septal y de la pared posterior, fraccibn de acertamiento y tamaffo de

la aurfcula Izquierda entre los enfermos sintomiticos y asintométicos.

~ Todcs estos par&metros excepto el porcentaje de acortamiento estaban
alteradas en el grupo de enfermos asintom&tices comparativamente con el
control por lo que probablemente el ecocardiograma puede detectar fases
precoces de la afectacidn miochrdica lo cual tiene un evidente significa-

do clifnicc.

-+ El grosor del septo y de la pared poesterior fué significativamerte ma-
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yor en los enfermos asintométicos respecto a los sintométicos lo que de-~,
muestra la impartarcia evolutiva de la existencia de hipertrofia ventricu~

lar.

- Mo encontramos correlacibn en el aumerto de la auvrfcula izquierda y -

el grosor de las paredes ventriculares.

- l.a posibilided de valorar la respuesta al tratamiento er estos pacientes
nos ha permitido otbservar diferentes respuestas gue pueden tener su expli

cacibn en la diferente afectacién histolbgica.

.

- En las formas precoces puede producirse como primera alteracibn la -
disminucibn de la velocidad de contraccibn y la amplitud ce desplazamien—
ta sistblico de la pared incluso cocn valores rormales er el didmetro vy la -
cavidad, con disminucidn de la fraccibn de eyeccibn, incremento del trac-

to de salida de ventriculo izguierdo y aumento de la distancia E-~tabique.

- El alargamiento er el intervalo AC aunque est8 aumentadc cuandc aumen
ta la presidn telediastdlica no guarda relacidn el gradc de alteracibtn de -
este par&metro con el incremento de la presidn telediastblica ventricular

izquierda.

<= Laconda A de la valvula mitral que puede estar inicialmente aumeritada

183



por aumento de la presibn diastblica ventricular izquierda se reduce a -

medida que progresa e! deterioro en la funcidn ventricular.

- EI aumento de la pendiente EF mitral puede estar er relacidn con el in
cremento en el lfenado auriculo ventricular que se observa en los pacien-

tes con miocardjopatfa congestiva.

~ Las formas restrictivas no muestran un patrén propio. €n los cascs es
tudiados b tenian hipertrofia concéntrica ventricular izauierda con normal

tamafio de la cavidad 6 mostrabar hipertrofia ascclada a patrbn congestivo.

- La enfermedad de Chagas tiene un patrbn ecocardiogrificc similar a las

formas congestivas pudiendo mostrar en el ecc bidimensiona! disauinesia -

apical,

- Pudimos detectar la existencia de un trombo intraventricular en un caso

de los estudiados con eco bidimensijoral.

- EIl colapso sistblico de las sigmoideas abrticas mostrd dos tipos: progre
sivo & colapso parcial protosistblico. Ambos traducen la disminucidn del -
volumen de eyeccidn del ventrfculo izquierdo.

- Los enfermos cororarios cor afectacibn glotal del ventrfculo izquierdo

pueden presentar un patrbn similar a las miocardiopatfas congestivas.
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.- Las alteraciones segmentarias valoradas pcr eco bidimensioral puecen

ser de interés en la diferenciacibn de ambos procescs.

A la vista de los hallazgos expuestos en esta Tesis pensamos que mas due
encasillar cadz uno de estos procesos en los grupos clsiccs se deben de_
finir los rasgos anatbmicos presentes y su repercusidn funcional lo cual
tiene una mayor implicacién desde un punto de vista pronbdstico y terapel-
tico. Por ello proponemos la siguiente clasificacibn de las miocardiopztfas

en base a los hallazgos ecocardiogréficos.
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