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Hipertrofia extrema

e isquemia subendocardica silente
en la miocardiopatia hipertroéfica
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RESUMEN
Presentamos el caso clinico de un paciente con una mio-
cardiopatia hipertréfica extrema no obstructiva e isque-
mia subendocardica extensa clandestina visualizada en
las imagenes de SPECT miocardico de perfusion.
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SUMMARY
We present the case report of a patient with a extreme
nonobstructive hypertrophic cardiomyopathy and
clandestine subendocardial ischemia in SPECT myo-
cardial perfusion imaging.
KEY WORDS: CARDIOMYOPATHY,
HYPERTROPHIC
ISCHEMIA
CASE REPORT
[PUBLICATION TYPE]
TOMOGRAPHIC,
EMISSION-COMPUTED,
SINGLE-PHOTON

INTRODUCCION

Laisquemia miocardica es frecuente en los pa-
cientes con miocardiopatia hipertréfica (MH)
en ausencia de enfermedad arterial coronaria,
constituyendo uno de los principales mecanis-
mos fisiopatolégicos de esta enfermedad @, y
en algunas ocasiones puede ser responsable de
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la induccion de arritmias ventriculares y
muerte stbita 23, Como potenciales mecanis-
mos de isquemia miocardica en ausencia de
enfermedad arterial coronaria se citan la alte-
racion de la reserva vasodilatadora, la propia
hipertrofia, alteraciones en las arterias intra-
miocérdicas y en la microcirculacién, anorma-
lidades en la relajacion y del llenado diastdlico,
y el aumento de la demanda provocado por la
obstruccion a nivel del tracto de salida del ven-
triculo izquierdo 2%. Aunque la presencia de
defectos segmentarios fijos y reversibles ha si-
do muy bien descripta en las imagenes de la
SPECT (Single Photon Emission Computed
Tomography) de perfusiéon miocardica en los
pacientes con MH “-¢), la deteccién de isque-
mia subendocardica en estos pacientes es ex-
cepcional (V. En nuestra serie la prevalencia de
isquemia miocardica en la SPECT es de 41,8%
®), pero en s6lo una ocasiéon hemos observado
isquemia subendocéardica.

Presentamos el caso clinico de un paciente
con MH e isquemia subendocardica silente en
las imagenes de la SPECT de esfuerzo.

CASO CLiNICO

Varoén de 18 anos, asintomatico, con historia
familiar de MH y sin factores de riesgo coro-
nario, estudiado por la presencia de un latido
apexiano lateralizado por fuera de la linea
medio-clavicular. En el electrocardiograma
se observo ritmo sinusal e hipertrofia ventri-
cular izquierda. El ecocardiograma Doppler
mostraba hallazgos consistentes con una
MH no obstructiva con una hipertrofia
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FIGURA 1. La imagen de SPECT de perfusiéon miocardica con 99mTc-MIBI en esfuerzo (E) muestra una isquemia subendo-
cardica moderada a nivel del tabique interventricular (flechas) totalmente reversible en la imagen de reposo (R). EC: eje
corto, ELH: eje largo horizontal, ELV: eje largo vertical.

ventricular izquierda extrema (séptum inter-
ventricular: 36 mm), sin gradiente dinamico
en reposo ni luego de lainhalacién de nitrito de
amilo. Bajo tratamiento a base de atenolol (50
mg/dia) se practic6 una SPECT de perfusién
miocardica (esfuerzo-reposo) con 99mTc-MIBI
(meta yodo isobutil isonitrilo). No presenté
angina (6,8 METSs, 70% de taquicardizacion,
presion arterial sistélica méaxima de 180
mmHg) y no se observaron cambios signifi-
cativos en el electrocardiograma. En las ima-
genes de la SPECT de esfuerzo se observé un
moderado defecto isquémico a nivel suben-
docardico septal con reversibilidad total en
las imagenes de reposo (figura 1).

DISCUSION

Generalmente, el diagnéstico de isquemia sub-
endocéardica en las imagenes de SPECT es difi-
cultoso, pues el grosor de la pared ventricular
izquierda no permite diferenciar entre isque-
mia transmural y subendocardica. Este caso es
una excepcion en la practica clinica (0,7% de las
MH globales y 9% de las MH con hipertrofia ex-
trema de nuestra serie). Probablemente la gran
hipertrofia del séptum interventricular permi-

te localizar claramente la extension de la isque-
mia. Una posible explicacion es que, en la hiper-
trofia extrema, el efecto del volumen parcial no
es lo suficientemente potente para enmascarar
totalmente este defecto. Por otra parte, en es-
tos pacientes, en ausencia de enfermedad arte-
rial coronaria y debido a diferentes mecanis-
mos fisiopatolédgicos, la isquemia subendocar-
dica frecuentemente es difusa. En este caso cli-
nico, y por decision del cardiélogo responsable,
no se practicé coronariografia, puesto que la
probabilidad de enfermedad coronaria era muy
baja: no habia antecedentes familiares de car-
diopatia isquémica, era muy joven, no tenia fac-
tores de riesgo y estaba asintomatico.

La prevalencia de hipertrofia ventricular iz-
quierda extrema en los pacientes con MH es baja
®, Generalmente, los pacientes con grosores pa-
rietales en los dos extremos del espectro morfo-
logico (grosor parietal maximo < 15 0 > 30 mm)
son j6venesy tienen baja prevalencia de obstruc-
cion al flujo ®. E1 8% de nuestros pacientes 910
estan en el sector final del espectro morfol6gico
de esta enfermedad (grosor parietal > 30 mm), y
la frecuencia de isquemia miocardica gamma-
grafica con compuestos tecneciados es de 50%.
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El dolor toracico es un sintoma frecuente
en la MH, de 39% a 72% de los pacientes en al-
gtn momento de la evolucion presentan dolor
toracico etiquetado de angina 1V, Nuestro pa-
ciente no manifesté dolor durante el esfuerzo
submaximo, quiza influido por el tratamiento
betabloqueante. Este hecho no debe sorpren-
der, pues en esta enfermedad la correlaciéon
entre angina y defectos reversibles o fijos en
las iméagenes de 201T] @ o 99mTc-tetrofosmina
es pobre @,
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