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RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 74 años porta-
dora de una miocardiopatía hipertrófica con compor-
tamiento obstructivo en la cual los estudios funciona-
les y la cinecoronariografía llevaron al diagnóstico de
cardiopatía isquémica asociada.
Se repasan las principales pautas diagnósticas de la
miocardiopatía hipertrófica en sus aspectos clínicos y
ecocardiográficos, su signología diferencial con la es-
tenosis aórtica valvular y su manejo farmacológico
básico, así como la indicación de la miectomía septal.
Se reseña brevemente la frecuencia de esta asocia-
ción según la literatura consultada.
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SUMMARY

We report the case of a 74 year old female patient ca-
rrier of hypertrophic cardiomyopathy with obstructi-
ve behavior in whom functional studies and coronary
angiography lead to an associated ischemic heart di-
sease diagnosis. We review the main diagnostic crite-
ria of hypertrophic cardiomyopathy in its clinical and
echocardiographic aspects, its differential signs com-
pared to valvular aortic stenosis, and its basic phar-
macological management, as well as the indication of
septal myectomy. Briefly, we summarize the fre-
quency of this association according to the consulted
literature.
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DIAGNOSIS AND TREATMENT

INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es una
enfermedad miocárdica primaria de etiología
genética, originada en alguna de las más de
450 mutaciones posibles en al menos 13 genes
identificados hasta el momento que codifican
distintos componentes proteicos del sarcóme-
ro cardíaco (1). Su patrón de herencia es auto-
sómico dominante y se caracteriza por la pre-
sencia de hipertrofia ventricular (izquierda,
derecha o ambas) de magnitud y/o distribu-
ción no explicable por otra enfermedad car-
díaca o sistémica, como la hipertensión arte-
rial o la estenosis aórtica. La obstrucción del
tracto de salida del ventrículo izquierdo
(TSVI) es una condición frecuente pero no
constante, y cuando está presente se asocia
con grados variables de insuficiencia mitral a
causa de un movimiento anómalo de su valva
anterior (2,3).

No es estrictamente una enfermedad rara,
ya que relevamientos ecocardiográficos reali-
zados en poblaciones diversas mostraron una
prevalencia bastante uniforme, en torno a 1
caso cada 500 individuos adultos (4).

Es una entidad muy heterogénea en cuan-
to a aspectos morfológicos, expresión clínica y
pronóstico. Una faceta relevante de la enfer-
medad es la posibilidad de muerte súbita,
siendo la primera causa de este evento entre
individuos jóvenes (5).

El diagnóstico de MCH se ve con frecuen-
cia oscurecido por el hecho de compartir ma-
nifestaciones clínicas con la estenosis aórtica
y con la cardiopatía isquémica, de mucho ma-
yor prevalencia en nuestro medio. Asimismo,
no resulta rara la coexistencia de MCH con
coronariopatía, como se ejemplifica en el pre-
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sente caso clínico, a propósito del cual se re-
cuerdan las principales claves del diagnóstico
y tratamiento.

CASO CLÍNICO

Antecedentes: mujer de 74 años, sin antece-
dentes familiares destacables, hipertensión
arterial, dislipemia, obesidad. Tratada con
diltiazem 180 mg/día, enalapril 20 y 10
mg/día y rosuvastatina 10 mg/día.

Enfermedad actual: comienza a media-
dos de 2008 con angor de esfuerzo clase II que
también aparece ante el estrés emocional.
Palpitaciones sin relación con la actividad fí-
sica. No disnea.

Examen físico: peso 75 kg, talla 1,56 m,
IMC 30,9 kg/m2. Normocoloreada; tolera el
decúbito. Choque de punta en 5o espacio, so-
bre línea hemiclavicular, de tipo sostenido.
Ritmo regular de 82 latidos/min. R1 normal,
R2 aumentado en foco aórtico, R4 audible. So-
plo sistólico eyectivo, rudo, de grado IV/VI con
epicentro en área aórtica y mesocardio e irra-
diación al ápex y la escotadura supraesternal
y escasamente hacia vasos del cuello. Pulsos
carotídeos de buena amplitud y de ascenso rá-
pido. Presión arterial (PA): 150/95 mmHg. El
sector venoso no evidencia signos de conges-
tión sistémica.El examen respiratorio y abdo-
minal no presenta alteraciones a consignar.

ECG: ritmo sinusal de 80 cpm, P y PR nor-
males.BCRI con eje eléctrico de QRS a -20°.
Alteraciones de la repolarización ventricular
secundarias al bloqueo de rama (figura 1).

Radiografía de tórax: área cardíaca en
el límite superior de la normalidad con acen-
tuación del arco inferior izquierdo (figura 2).

Laboratorio: glucemia 105 mg/dl, urice-
mia 6,7 mg/dl. Hemograma, función renal,
orina, funcional hepático y perfil lipídico nor-
males.

Ergometría: submáxima no provoca an-
gina, y el ECG intraesfuerzo resulta no valo-
rable por BCRI. La PA basal es de 140/90
mmHg y con el máximo esfuerzo asciende a
160/90 mmHg.

MIBI: esfuerzo submáximo sin síntomas
ni arritmias. Pequeña zona hipocaptante an-
teroseptal y posterolateral, con normaliza-
ción parcial de la primera y total de la segun-
da en reposo. La FEVI pasa de 67% en el repo-
so a 62% durante el esfuerzo.

Ecocardiograma: diámetro diastólico de
VI 45 mm. Hipertrofia asimétrica con septum
basal de 18 mm y pared posterior de 12 mm en
diástole. FEVI: 65%. Válvula mitral elonga-
da, con movimiento anterior sistólico (MAS) y
contacto mitroseptal; insuficiencia leve. Gra-
diente dinámico subaórtico de 61 mmHg. Vál-
vula aórtica levemente engrosada que insi-
núa un cierre mesosistólico.
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Figura 1. Electrocardiograma en reposo que muestra ritmo sinusal 80 cpm, P y PR normales (0,18 s). BCRI con eje eléc-
trico de QRS a –20°. Trastornos de la repolarización ventricular secundarios al bloqueo de rama.



Cateterismo: VI hipertrófico con función
sistólica normal, gradiente intraventricular
75 mmHg. Válvula mitral competente. Válvu-
la aórtica tricúspide, con buena apertura. DA
con estenosis proximal de 30% y de 80% en
tercio medio (figura 3).

Tratamiento y evolución: se adiciona
ácido acetilsalicílico 100 mg/día y se consulta
en cirugía cardíaca, donde se plantea susti-
tuir el enalapril por atenolol 100 mg/día y ob-
servar la evolución clínica y ecocardiográfica
en 30 días. Realizado el cambio, se asiste a
franca mejoría de la sintomatología anginosa
y de la capacidad funcional, pasando a clase
funcional I, con mejoría del control de la hi-
pertensión arterial.

Ecocardiograma de control: hipertro-
fia septal asimétrica severa. Septum basal 19
mm; pared posterior 11 mm.FEVI: 60%. MAS
de la mitral sin contacto septal, con insufi-
ciencia valvular leve y gradiente máximo en
el TSVI 9,5 mmHg. Sin cambios en los restan-
tes parámetros (figuras 4 y 5).

Se decide continuar con el tratamiento
médico y se aconseja un plan para lograr un
descenso significativo del peso corporal.

COMENTARIO

La paciente del actual caso clínico se presenta
como lo que en primera instancia puede pare-
cer una típica estenosis aórtica severa y sinto-
mática y, por lo tanto, candidata a tratamien-
to quirúrgico de sustitución valvular. De he-
cho, debe ser el primer planteo diagnóstico

del clínico al enfrentarse a un paciente adulto
mayor con factores de riesgo vascular, ángor o
insuficiencia cardíaca y un soplo sistólico in-
tenso con los caracteres de una obstrucción
del TSVI.

Sin embargo, algunas características dis-
cordantes del examen físico permiten orien-
tarse hacia un mecanismo obstructivo dife-
rente, como en este caso la presencia de un 2°
ruido aórtico normal o intenso, la palpación
de un pulso carotídeo de rápido ascenso y la
escasa irradiación del intenso soplo eyectivo
hacia los vasos del cuello (6).

Además, la práctica de ciertas maniobras
(de las cuales no tenemos constancia en este
caso), como la de Valsalva o el paso al ortosta-
tismo desde la posición en cuclillas, pueden
incrementar la intensidad de soplo sistólico,
dando cuenta del carácter dinámico de la obs-
trucción, característico de la MCH obstructi-
va y elemento diferencial con la obstrucción
fija de la estenosis aórtica (7). La distinción en-
tre ambas entidades es fundamental, dado
que la MCH admite la posibilidad de trata-
miento médico eficaz, con mejoría de la obs-
trucción, los síntomas y el pronóstico, y su co-
nocimiento permite evitar el uso de agentes
farmacológicos que pueden generar el efecto
inverso (8).

En cualquier caso, los estudios de imagen,
y en especial la ecocardiografía bidimensio-

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA Y CARDIOPATÍA ISQUÉMICA. UNA ASOCIACIÓN FRECUENTE
DR. JORGE ESTIGARRIBIA PASSARO

231

Figura 2. Radiografía de tórax en proyección posteroante-
rior donde se observa una silueta cardíaca con área en el
límite superior de lo normal y acentuación del arco infe-
rior izquierdo. Figura 3. Coronariografía izquierda en oblicua anterior

derecha. Se aprecia una descendente anterior de buen ca-
libre y territorio, con disminución de calibre leve proxi-
mal y estenosis severa (75%-80%) en tercio medio, indica-
da por la flecha.
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nal con Doppler y las nuevas técnicas permi-
ten en la gran mayoría de los casos diagnosti-
car la MCH y definir con maniobras si hay
obstrucción basal o latente y su severidad, así
como identificar cualquier grado de insufi-
ciencia mitral concomitante (9). La clave del
diagnóstico es la comprobación de una hiper-
trofia ventricular izquierda de al menos 15
mm en cualquier segmento parietal en ausen-
cia de una enfermedad cardíaca o sistémica

que pudiera explicar la severidad o distribu-
ción de dicha hipertrofia, o ambas (2).

En el presente caso, si bien la paciente es hi-
pertensa, se trata de una hipertensión grado I
(10), de relativamente corta evolución y con pre-
sencia de una hipertrofia severa que además es
asimétrica (relación septum/pared posterior �

1,5), otro elemento que abona en favor del diag-
nóstico. Por lo tanto, la mera existencia de una
HTA no excluye el diagnóstico de MCH.

Figura 4. Ecocardiograma bidimensional postratamiento (vista de cuatro cámaras en sístole) que muestra la hipertro-
fia parietal asimétrica localizada en el septum basal y medio, con pared lateral de espesor muy levemente aumentado,
y el movimiento anterior de la valva mayor de la mitral sin contacto septal, manteniendo con respecto a éste una dis-
tancia de 0,9 cm en su excursión máxima.

Figura 5. Doppler continuo con muestra localizada en el TSVI, donde la velocidad máxima encontrada (1,54 m/seg) per-
mite determinar leve gradiente pico de 9,53 mmHg.



Esta enfermedad puede originar ángor tí-
pico en presencia de arterias coronarias epi-
cárdicas normales, dado que por diferentes
mecanismos (engrosamiento de la pared arte-
riolar, aumento de la masa miocárdica, incre-
mento de la presión intramural, etcétera), el
miocardio sufre una situación de isquemia de
origen microvascular (11). Por lo tanto, la MCH
puede simular una coronariopatía, en especial
cuando no presenta obstrucción del TSVI y no
se ausculta soplo. Pero además, la asociación
de ambas no es rara en un paciente adulto ma-
yor con factores de riesgo, como en este caso.
Diversos autores han informado una preva-
lencia de coronariopatía de hasta 20% en pa-
cientes con diagnóstico de MCH (12-14). Más re-
cientemente, Sorajja y colaboradores hallaron,
entre 433 pacientes mayores de 20 años con
MCH, una prevalencia de 26% de enfermedad
coronaria severa, y demostraron un pronóstico
mucho peor en este subgrupo (15). En nuestro
medio, en una serie de pacientes con MCH de
indicación quirúrgica, 25% presentó lesiones
coronarias significativas (16).

La búsqueda de coronariopatía en esta pa-
ciente se hizo en primera instancia por medio
de una PEG convencional. Si bien el rendi-
miento diagnóstico para este fin está notable-
mente limitado por la presencia de un BCRI
(17), las pruebas de esfuerzo sin imágenes son
útiles en la MCH en dos aspectos:

1. Detección de un ascenso de la PA con el es-
fuerzo menor de 25 mmHg en relación con
el valor basal, lo que constituye un factor
de riesgo mayor de muerte cardíaca súbita
(MCS), con mayor valor predictivo en me-
nores de 40 años (18).

2. Aparición o incremento de un soplo duran-
te o después del estrés físico (19), eviden-
ciando un comportamiento obstructivo
que deberá ser manejado con el tratamien-
to farmacológico y que representa un fac-
tor de riesgo menor de MCS.

El centellograma miocárdico detectó dos
pequeñas áreas de isquemia, con un compor-
tamiento de la función sistólica del VI algo
discordante con la discreta masa miocárdica
en riesgo, pero en el cual puede haber incidido
una acentuación de la obstrucción durante el
esfuerzo. La coronariografía confirmó la car-
diopatía isquémica, mostrando una estenosis
significativa aislada en tercio medio de la ar-
teria descendente anterior. El defecto poste-
rolateral puede ser entonces una manifesta-

ción isquémica propia de la MCH, sin relación
con compromiso coronario macrovascular (20).

El tratamiento farmacológico de la MCH
obstructiva (8,21) está orientado a disminuir el
gradiente dinámico subaórtico y mejorar el es-
tado sintomático y la capacidad funcional. Los
betabloqueantes son fármacos de primera línea
para este objetivo por sus efectos inotrópicos y
cronotrópicos negativos, disminuyendo la velo-
cidad de la eyección y aumentando el tiempo
diastólico y, por lo tanto, el llenado ventricular.

Los calcioantagonistas son otra opción te-
rapéutica, actuando por mecanismos simila-
res, requiriéndose en ocasiones la asociación
de ambos. La disopiramida, otro fármaco fre-
cuentemente empleado, no está actualmente
disponible en nuestro medio.

La indicación quirúrgica (miectomía sep-
tal) surge únicamente ante la comprobación
de una obstrucción severa con gradiente má-
ximo de al menos 50 mmHg, acompañada de
síntomas limitantes y refractarios al trata-
miento médico óptimo (22,23).

En esta paciente el tratamiento inicial no in-
cluía ninguno de los grupos farmacológicos men-
cionados y estaba recibiendo además inhibido-
res de la enzima de conversión (IECA), muy uti-
lizados en el tratamiento de la HTA, pero que
por su efecto vasodilatador pueden incrementar
el gradiente dinámico del TSVI. Otros fármacos
perjudiciales en este aspecto son los nitratos, co-
rrientemente empleados como antianginosos.
La sustitución del enalapril por atenolol redujo
francamente el gradiente y logró una sensible
mejoría de la capacidad funcional, con lo cual la
miectomía no mantenía indicación. Por otro la-
do, la lesión única no proximal de la DA con fun-
ción sistólica normal y síntomas mínimos tam-
poco representa fundamento suficiente para tra-
tamiento por métodos invasivos (24).

Por último y como señaláramos en la introduc-
ción, la MCH es una enfermedad de base genética
con transmisión autosómica dominante. La histo-
ria familiar negativa en esta paciente puede de-
berse a que cerca de 50% de los individuos afecta-
dos constituyen mutaciones esporádicas o “de no-
vo” (1), por lo cual no se observan casos entre sus
antecesores, aunque la enfermedad es transmisi-
blealadescendenciaapartirdeesepunto.Elprin-
cipalobjetivodelestudiode la familia,quesiempre
debe llevarse a cabo, es la detección de individuos
con alto riesgo de muerte súbita, el cual no guarda
relación con el estado sintomático y para cuya pro-
filaxis disponemos hoy día de la posibilidad de im-
plante de dispositivos eficaces (25,26).
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