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Introduccidn y objetivos. El objetivo del presente es-
tudio fue analizar el valor pronéstico y la evolucion del
ecocardiograma-Doppler en una poblacion hospitalaria
adulta con miocardiopatia hipertréfica (MH).

Métodos. Se estudiaron 119 pacientes consecutivos
diagnosticados de MH (52 + 12 afos, 60 mujeres) duran-
te un seguimiento medio de 9,7 + 6,7 afnos. La evolucién
ecocardiogréfica se analiz6 en los 104 pacientes (67 con
obstruccion dindmica) en quienes se disponia al menos
de 2 ecocardiogramas con un intervalo de 3,7 £ 3 afios
(uno a 7 anos) entre ambas exploraciones.

Resultados. Durante el seguimiento 7 pacientes falle-
cieron y 31 presentaron complicaciones severas (siete fa-
llecimientos, 15, sincope, cuatro, angina grado IV, tres,
disnea grado IV y dos, infarto). La presencia de insuficien-
cia mitral (p = 0,001) y un gradiente dindmico superior a
50 mmHg (p = 0,02) fueron predictores de mortalidad, y
un indice de auricula izquierda superior a 25 mm/m? (p =
0,028), de complicaciones severas. En un 15% de los pa-
cientes con MH no obstructiva en el primer registro ésta
pasoé a ser obstructiva en el Ultimo registro. También se
observo un incremento del nimero de pacientes con insu-
ficiencia mitral (el 80 frente al 66%; p = 0,01) y en su se-
veridad (p = 0,038) durante el seguimiento.

Conclusiones. La presencia de insuficiencia mitral, de
gradiente dinamico superior a 50 mmHg, y un indice de
auricula izquierda superior a 25 mm/m? son variables
de mal prondstico en los pacientes adultos con MH. Du-
rante el seguimiento se observa la evoluciéon a formas
obstructivas en un 15% de las MH no obstructivas y una
tendencia a la progresion de la insuficiencia mitral.
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Value of Doppler-Echo for the Prognosis
and Follow Up of Hypertrophic Cardiomyopathy

Introduction and objectives. The aim of this study
was to assess the value of Doppler-echocardiogram for
the prognosis and follow up of a hospital-based series of
adult patients with hypertrophic cardiomyopathy (HC).

Methods. One-hundred nineteen consecutive patients
with HC (52 + 12 years, 60 women) were studied over a
follow up period of 9.7 + 6.7 years. Echocardiographic
evolution was analyzed in 104 patients (67 with dynamic
obstruction) who had, at least, two echocardiograms per-
formed within an interval of 3.7 = 3 years (1 to 7 years).

Results. Seven patients died during follow up and 31
patients developed severe complications (7 deaths, 15
syncopes, 4 class IV angina, 3 class IV dyspnea and 2
acute myocardial infarctions). The presence of mitral in-
sufficiency (p = 0.001) and dynamic gradient > 50 mmHg
(p = 0.02) were predictive of mortality and a left atrial in-
dex > 25 mm/m? was predictive (p = 0.028) of severe
complications. Fifteen percent of the patients without dy-
namic obstruction in the first Doppler-echo showed a gra-
dient > 25 mmHg in the last echo. A greater number of
patients with mitral insufficiency (80% vs 66%; p = 0.01)
and an increase in its severity (p = 0.038) was observed
during follow up.

Conclusions. Mitral insufficiency, a dynamic gradient
> 50 mmHg and a left atrial index > 25 mm/m?2 are varia-
bles of a bad prognosis in adult patients with HC. An evo-
lution to obstructive HC was observed in 15% of non obs-
tructive HC, and a tendency to increased severity of mitral
insufficiency was observed during follow up.

Key words: Cardiomyopathy. Echocardiography. Prog-
nosis.
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INTRODUCCION

La miocardiopatia hipertréfica (MH) es una enfer-
medad cardiaca de transmisién autosémica dominante
y presentacion clinica, morfoldgica y genética muy he-
terogénea, que se caracteriza por una hipertrofia ven-
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ABREVIATURAS

Al: auricula izquierda.

DTD: didmetro telediastdlico.
DTS: didmetro telesistolico.

PP: pared posterior.

TIV: tabique interventricular.
MH: miocardiopatia hipertréfica.
IAL indice auricular izquierdo.

tricular izquierda que puede causar o no una obstruc-
cién dindmica en el tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo!”. Durante el seguimiento de los pacientes con
MH se han comunicado casos de progresion de la hi-
pertrofia'®'?, de dilatacién ventricular izquierda con
evolucién hacia una disfuncién sistélica'*!” y cambios
manifiestos en el gradiente dindmico intraventricu-
lar'*"7. El aumento de la hipertrofia parece observarse
preferentemente en la poblacién pedidtrica!'?? y es
menos frecuente en la poblacién adulta?. Sin embar-
go, de los diferentes pardmetros ecocardiogrificos,
unicamente la deteccion de hipertrofia ventricular iz-
quierda y de un gradiente dindmico muy severo pare-
cen tener implicaciones prondsticas®*?’. En este estu-
dio se pretende analizar el valor prondstico del
ecocardiograma-Doppler en una poblacién adulta hos-
pitalaria con MH y analizar la evolucién de los pard-
metros ecocardiograficos y del Doppler en la misma.

METODOS
Pacientes

Se incluyeron en el estudio 119 pacientes (edad: 52 +
12 afos, 60 mujeres) consecutivos diagnosticados
de MH por ecocardiografia-Doppler. El diagndstico de
MH se basé en la demostracion de hipertrofia ven-
tricular izquierda (asimétrica o simétrica) en ausencia
de cualquier enfermedad cardiaca o sistémica capaz de
ocasionarla. Se consideraron hipertréficos los segmen-
tos septal anterior y posterolateral si su grosor era igual
o superior a 15 mm, y los segmentos septal posterior y
anterolateral si su grosor era igual o superior a 17 mm?,
El grosor del tabique interventricular (TTV) y de la pa-
red posterior (PP) y los didmetros telediastélico (DTD)
y telesistélico (DTS) fueron medidos en modo M al fi-
nal de Ia diéstole, coincidiendo con el inicio del QRS
del ECG, con el haz de ultrasonidos atravesando per-
pendicularmente el TIV y la PP en los musculos papila-
res por debajo del nivel caudal de las valvas mitrales®
calculdndose el indice de masa ventricular izquierdo™®.

Seguimiento clinico

Se realizé un seguimiento de todos los pacientes en
las consultas externas del hospital o mediante contacto
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telefénico. El seguimiento minimo fue de un afio (me-
dia: 9,7 + 6,7 anos; maximo: 32 afios) considerado a
partir del momento del diagndstico de la enfermedad.
Los datos recogidos en el seguimiento e incluidos en
el andlisis estadistico fueron los siguientes: disnea
(clases I-1V), angina (clases I-IV), sincope, infarto y
muerte. Se consideraron como complicaciones severas
la muerte, el infarto, el sincope, la angina clase IV y la
disnea clase IV.

Seguimiento ecocardiografico

Para el estudio evolutivo del ecocardiograma-Dop-
pler se valoraron de forma retrospectiva los registros
ecocardiograficos y Doppler de los 104 pacientes
(52 + 17 afios, 54 mujeres) de quienes se disponia de,
al menos, dos registros practicados con un intervalo
superior a los 12 meses. Los ecocardiogramas se prac-
ticaron por indicacién del cardidlogo responsable del
enfermo; el nimero medio de registros practicados por
paciente fue de 2,9 (entre 2 y 7), aunque para el andli-
sis de la evolucién ecocardiogrifica sdlo se seleccio-
naron el primero y el dltimo. A 26 pacientes se les co-
locé un marcapasos cardiaco permanente durante la
evolucién, y dos fueron intervenidos mediante una
miectomia. Estos pacientes no fueron considerados
para el andlisis de la evolucion espontdnea del gradien-
te dindmico mediante Doppler. Se recogieron los va-
lores del informe asistencial del primer y ultimo
ecocardiograma-Doppler de cada paciente. Todos ellos
habian sido supervisados por uno de los tres cardidlo-
gos del gabinete de ecocardiografia con una experien-
cia en esta técnica superior a los 10 afios. El intervalo
de tiempo entre las dos exploraciones fue de 3,7 + 3
afios (entre uno y 13 afios). Para la préctica del ecocar-
diograma-Doppler se utilizaron los ecégrafos Vingmed
CFM 800 y Hewlett Packard Sonos 1000.

Los pardmetros ecocardiograficos que se incluyeron
en el andlisis estadistico fueron los siguientes: indice
del grosor del TIV, indice del grosor de la PP del ven-
triculo izquierdo, fraccién de acortamiento sistélico,
indice del DTD del ventriculo izquierdo, indice del
DTS del ventriculo izquierdo, indice del didmetro de
la auricula izquierda (AI) e indice de masa ventricular
izquierda. En el Doppler se registraron los siguientes
pardmetros: gradiente dindmico de presion intraventri-
cular basal, velocidades E y A del flujo mitral y
presencia y severidad de la insuficiencia mitral. El flu-
jo diastélico mitral se estudié con Doppler pulsado en
la proyeccion apical de 4 cavidades, tratando de orien-
tar la direccion del flujo mitral con el menor dngulo
posible con respecto a la orientacién del haz ultraséni-
co. Se valoraron las velocidades E y A®!, y mediante
Doppler color se evalu6 la severidad de la insuficien-
cia mitral cuantificindose ésta (grados I a IV) en fun-
cién de la extensién de la turbulencia generada en
la A%,
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El gradiente dindmico intraventricular se valoré con
Doppler continuo determindndose la velocidad méxi-
ma del flujo en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo y aplicando la férmula de Bernoulli. Se con-
sider6 que una MH era obstructiva cuando este gra-
diente era superior a 25 mmHg.

Analisis estadistico

Para comparar las variables continuas entre el pri-
mer y el dltimo ecocardiograma se utilizé la prueba de
la t de Student para datos apareados; para las variables
ordinarias se utiliz6 la prueba no paramétrica de Wil-
coxon, y para las dicotomicas, la prueba de McNemar.
Para estudiar la asociacion entre una variable continua
y una categdrica se utiliz6 la prueba no paramétrica de
la U de Mann-Whitney.

El tiempo de supervivencia se estim¢ segtn la técni-
ca de Kaplan-Meier; su asociaciéon con los posibles
factores prondsticos se estudid con la prueba de rangos
logaritmicos, y para estimar las razones de tasas de in-
cidencia asociadas a cada factor se utilizé la regresion
de riesgos proporcionales de Cox. Las variables eco-
cardiograficas se trataron como tiempo-dependientes:
el tiempo de seguimiento se subdividié en periodos
delimitados por cada exploracién ecocardiogréfica, el
periodo posterior a la dltima exploracién duraba hasta
la primera complicacién o el dltimo control clinico. Se
utiliz6 el paquete de programas estadisticos Stata, ver-
sién 6.0.

RESULTADOS
Variables prondsticas

Treinta y un pacientes presentaron complicaciones
severas durante el seguimiento: siete enfermos falle-
cieron de causa cardiaca (tres de muerte sibita y cua-
tro por insuficiencia cardiaca); 15 presentaron sincope;
dos, infarto agudo de miocardio; cuatro, angina clase
IV, y tres, disnea clase I'V. De los 7 pacientes (6 muje-
res; edad media: 53 afios) que fallecieron durante el
seguimiento, seis tenfan formas obstructivas y a cuatro
se les habia practicado un cateterismo cardiaco que ha-
bia demostrado coronarias normales. A tres se les
habia implantado un marcapasos y a dos se les habia
practicado una miectomia. Las indicaciones de la im-
plantacién de un marcapasos (n = 26) y de miectomia
(n = 7) corrieron a cargo del cardi6logo responsable
del paciente. No obstante, todos estos pacientes tenian
disnea y/o angina de grados III-IV. La implantacién de
un marcapasos y la cirugia no fueron consideradas
complicaciones en el seguimiento.

Ninguna de las variables clinicas cldsicas de mal
prondstico (historia familiar de muerte subita, edad in-
ferior a 15 anos en el momento del diagnéstico, disnea
2 Il y angina 2 III, taquicardia ventricular en el Hol-
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Fig. 1. Curvas de supervivencia en funcion de la presencia o no de in-
suficiencia mitral (IM) en el Doppler.
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Fig. 2. Curvas de supervivencia en funcion del gradiente dindmico
(GRAD) superior 0 no a 50 mmHg.

ter) en series de MH con pacientes mds jévenes tuvo
poder predictivo de mortalidad en esta serie.

Para el ecocardiograma-Doppler las variables pre-
dictivas de mortalidad fueron el indice del didmetro
auricular izquierdo (IAI) (0,02), el gradiente dindmico
(p = 0,028) y la insuficiencia mitral (p = 0,011) (ta-
bla 1). En las figuras 1 y 2 se presentan las curvas de
Kaplan-Meier para mortalidad segun la presencia o no
de insuficiencia mitral (p = 0,001) y segtin el gradien-
te dindmico fuera o no superior a 50 mmHg (p =
0,02). Seis de los 7 pacientes que fallecieron tenian
formas obstructivas, con un gradiente dindmico medio
de 104 mmHg (minimo, 36, y mdximo, 125 mmHg).
Los siete presentaban insuficiencia mitral: uno de gra-
do 1V, dos de grado III, tres de grado II y el restante
de grado I.

La tunica variable predictiva de complicaciones se-
veras fue el IAI (p = 0,01) (tabla 1). En la figura 3 se
exponen las curvas de Kaplan-Meier para compli-
caciones severas segtn el TAI fuera o no superior a
25 mm/m? (p = 0,028).
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TABLA 1. Analisis bivariable de las variables predictivas de mortalidad y de complicaciones severas

durante el seguimiento

No
Fallecimiento
1Al 26,3 £5,2 (13,4-41)
Gradiente dindmico 32,2 +40,3 (0-154)
IM 1,2+0,8 (0-3)
Complicaciones severas
1Al 25,5+ 4,9 (13,4-40)

Si p

32,6 + 6,7 (23,6-40,7) 0,02
75 + 57,4 (0-150) 0,028
2,1:0,9 (1-4) 0,011

29,9+ 6,1 (17-41) 0,01

IAl: indice del didmetro auricular izquierdo; IM: insuficiencia mitral.
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Fig. 3. Curvas de Kaplan-Meier para complicaciones severas en fun-
cion del indice auricular izquierdo (IAl) superior 0 no a 25 mm/m2.

Evolucion del ecocardiograma-Doppler

Sesenta y cinco de los 104 pacientes que tenian se-
guimiento ecocardiogrdfico presentaban obstruccién
dindmica basal en el primer registro (gradiente intra-
ventricular izquierdo dindmico basal > 25 mmHg). Las
caracteristicas clinicas y el tratamiento de los pacien-
tes con MH obstructiva no fueron significativamente
diferentes de las MH no obstructivas (tabla 2). Sesenta
y cinco (77%) de los 84 pacientes que pudieron ser
clasificados morfolégicamente® presentaban una hi-
pertrofia predominantemente septal y anterolateral
(tipo III); 10 (12%) tenian hipertrofia concéntrica (tipo
V); cinco (6%), hipertrofia septal anterior y septal pos-
terior (tipo II); tres (3,6%), hipertrofia s6lo septal ante-
rior (tipo I), y uno (1,1%), hipertrofia apical (tipo VI).

No hubo diferencias estadisticamente significativas
de los diferentes pardmetros ecocardiograficos entre el
primer y ultimo registros (tabla 3). Sin embargo, en un
8,8% (9/102) de los pacientes se observd un aumento
del grosor del TIV mayor de 5 mm y en un 7% (7/100)
de la PP. En un 6,8% de los enfermos (7/102) se ob-
servé una disminucion del grosor del TIV mayor de
5 mm y en un 3% (3/100) de la PP. En un 5,1% de los
pacientes (5/98) se aprecié un aumento del DTD del
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TABLA 2. Caracteristicas clinicas de la poblacion
de MH seguida mediante ecocardiografia-Doppler

MH no obstructiva MH obstructiva

(n=39) (n = 65) p

Mujeres 22 (56%) 32 (52%) NS

Edad 5119 5217 NS

HF de MS 7 (18%) 7 (10%) NS

HTA 4 (10%) 6 (9%) NS

Asintomaticos 7 (18%) 10 (15%) NS
Disnea

Il 13 (33%) 25 (38%) NS

I 2 (1,9%) 0 NS

v 0 1(1,5%) NS
Angina

Il 6 (15%) 12 (18%) NS

I 0 1(1,5%) NS

v 1(2,5%) 0 NS

Sincope 4 (10%) 11 (17%) NS

FA 3(7,6%) 6 (9%) NS

FA: fibrilacion auricular; HF de MS: historia familiar de muerte sibita; HTA: hi-
pertension arterial; NS: no significativa.

ventriculo izquierdo superior a 10 mm, y en un 12,8%
(10/78), una disminucién mayor del 10% de la fraccién
de acortamiento sistélico del ventriculo izquierdo.

Con el Doppler no se observaron variaciones signi-
ficativas de las velocidades diastdlicas E y A del flujo
mitral. Tampoco hubo diferencias en la evolucién del
gradiente dindmico intraventricular entre el primer y el
segundo ecos de los pacientes con MH obstructiva en
quienes no se implantd un marcapasos ni se realizd
una miectomia (tabla 4). Sin embargo, en un 25% de
los pacientes (26/104) se observaron variaciones ma-
yores de 25 mmHg del gradiente dindmico entre el pri-
mer y el segundo registros: aumenté en un 13,5%
de los pacientes (14/104) y disminuyé en un 11,5%
(12/104). Un 15% de los pacientes (6/39) sin criterios
de obstruccién dindmica en el primer eco tenian un
gradiente dindmico basal superior a 25 mmHg en el
segundo.

Se observé una correlacion estadisticamente signifi-
cativa entre la severidad del gradiente dindmico y la de
la insuficiencia mitral, tanto en el primer registro
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N Primer registro Uttimo registro p
IDTD (mm/m?) 98 25,2 + 5 (8-44) 24,6 + 5 (10-43) NS
IDTS (mm/m?) 95 14,6 = 4 (7,2-32) 14,12 4,3 (5,5-36,3) NS
IPP (mm/m2) 100 7,819 (4,7-16,3) 79+15(4,8-12,4) NS
ITIV (mm/m2) 102 11,7 + 3,4 (6,4-22,7) 12 + 2,8 (6,7-20,8) NS
FAS (%) 78 42,1 £11 (19-76) 40,9 +9 (17-62) NS
IAl (mm/m?) 85 259+ 4,5 (13-35) 26,6 + 5,5 (13-41) NS
IMASA (g/m?) 84 219 + 85 (83-578) 223 + 69 (95-509) NS
E (m/s) 44 0,8+0,3(0,4-1,5) 0,8+0,3(0,2-1,6) NS
A (m/s) 44 0,9+0,3(0,2-1,5) 0,8+0,3(0,1-1,5) NS
Insuficiencia mitral 104 69 (66%) 83 (80%) 0,026

FAS: fraccion de acortamiento sistdlico; IAl: indice de auricula izquierda; IDTD: indice de didmetro telediastolico; IDTS: indice de didmetro telesistdlico; IMASA: in-
dice de masa; IPP: indice de grosor de la pared posterior; ITIV: indice de grosor del tabique interventricular.

TABLA 4. Evolucion del ecocardiograma-Doppler en los pacientes con miocardiopatia hipertrofica obstructiva

N Primer registro Ultimo registro p
IDTD (mm/m?) 58 24,6 + 3,9 (17,4-35,3) 24,2 + 4,4 (15,6-34,7) NS
IDTS (mm/m?) 56 14 £ 3,7 (8,1-23) 13,8 + 3,5 (5,5-22) NS
IPP (mm/m?) 61 8,2+2(4,7-16,3) 8,3+1,6 (5,3-12,3) NS
ITIV (mm/m?) 63 11,7 £ 3,2 (6,6-21) 12,3+ 2,9 (6,7-20,8) NS
FAS (%) 45 43 +11 (21-76) 43 +9 (21-62) NS
IAl (mm/m?) 51 26,4 +4,9 (13,4-35,4) 27,7 +5,1 (17,4-40,7) NS
IMASA (g/m?) 52 224 + 80 (125-515) 223 + 65 (128-510) NS
Gradiente dindmico (mmHg) 65 59+ 41 54 + 41 NS
E (m/s) 30 0,9+0,2(0,5-1,5) 0,9+0,3(0,6-1,5) NS
A (m/s) 30 0,9+0,2(0,3-1,5) 0,9+0,2(0,4-1,6) NS
Insuficiencia mitral 65 48 (74%) 57 (88%) 0,06

Abreviaturas como en la tabla 3.

como en el ultimo (fig. 4). El porcentaje de pacientes
con insuficiencia mitral fue superior en el segundo eco
(el 80 frente al 66%; p = 0,026), siendo también su se-
veridad significativamente (p = 0,038) mds alta en el
ultimo registro, debido basicamente al incremento de
los grados I y II de la insuficiencia valvular.

En los 26 pacientes a los que se implanté un marca-
pasos el gradiente dindmico era de 92 + 27 mmHg an-
tes de la intervencion y disminuyd a 46 + 39 mmHg a
los 12 meses (p = 0,001). Aunque se observo una ten-
dencia, no significativa, a la disminucién de la severi-
dad de la insuficiencia mitral (de 2,2 a 1,7 entre el
registro sin marcapasos y el ultimo estudio con marca-
pasos), tan sélo en uno de los 26 enfermos portadores
de marcapasos no se registré regurgitacién mitral.

Al comparar por separado el primer y dltimo regis-
tro ecocardiograficos de los pacientes con MH obs-
tructiva (tabla 4) y con MH no obstructiva (tabla 5)
tampoco se observaron diferencias estadisticamente
significativas, pero el porcentaje de pacientes con in-
suficiencia mitral tendié a aumentar en ambos grupos
alcanzando diferencias casi estadisticamente significa-
tivas en las MH obstructivas (p = 0,06). Aunque el nd-
mero de pacientes que recibian bloqueadores beta y
verapamilo fue superior en el ultimo registro (el 41

frente al 19% [p = 0,0005] y el 21 frente al 6% [p =
0,0012], respectivamente), no se objetivaron diferen-
cias significativas en la evolucion de ningtn pardmetro
del eco-Doppler.

DISCUSION

Valor prondstico del eco-Doppler
en la miocardiopatia hipertrofica

Los factores predictivos de muerte stibita mas acep-
tados en la bibliografia son la historia familiar de
muerte subita prematura, el sincope recurrente en pa-
cientes jovenes, la taquicardia ventricular no sostenida
en adultos y la respuesta anormal de la presion arterial
durante el esfuerzo en pacientes menores de 40 afios.
Aunque no se dispone de datos concluyentes sobre el
valor relativo de los diferentes factores de riesgo, en
los pacientes adultos sin ninguno de estos factores de
riesgo y sin hipertrofia ventricular importante ni gra-
diente dindmico severo, el riesgo de muerte stbita es
mds raro®2. Una hipertrofia ventricular izquierda su-
perior a 25 mm y un gradiente dindmico mayor de
30 mmHg son las unicas variables derivadas del eco-
Doppler con valor prondstico en las series publicadas
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TABLA 5. Evolucion del ecocardiograma-Doppler en los pacientes con miocardiopatia hipertrofica

no obstructiva

Primer registro

Uttimo registro p

IDTD (mm/m?) 40
IDTS (mm/m?) 39
IPP (mm/m2) 39
ITIV (mm/m?) 39
FAS (%) 33
IAl (mm/m?) 34
IMASA (g/m) 32
E (m/s) 14
A (m/s) 14
Insuficiencia mitral 39

25 + 6 (8-44)
15+ 4,2 (7,5-32)
7213 (5,3-11)

11,8 +3,7 (6,3-22,7)
41+ 10 (19-68)

248 +35(17,4-31,7)
220 + 97 (83-578)
0,6 0,1 (0,4-1,0)
0,7+0,2(0,3-1,1)

21 (54%)

25 + 6 (10-43) NS
15+ 5 (8,2-36) NS
7413 (4,8-12,4) NS
11,6 +2,5 (7,2-17) NS
42 +9 (17-51) NS
26,2+ 6,1 (13,4-41) NS
212 + 69 (85-561) NS
0,7£0,2 (0-1,5) NS
0,6+0,3(0,1-1,2) NS
26 (67%) NS

Abreviaturas como en la tabla 3.

200

100+

Gradiente (mmHg)

37 24 8
0 | Il -1V
Insuficiencia mitral

=
I

wW
(33}

r=0,25;p=0,01

200

) [

100+

Gradiente (mmHg)

0
N= 21 42 33 8
0 | Il -1V
Insuficiencia mitral
r=0,40; p = 0,001

Fig. 4. Distribucién del gradiente dindmico segun la severidad de la
insuficiencia mitral determinado mediante eco-Doppler en el primer
(superior) y Gltimo registros (inferior). La linea central de la caja repre-
senta la mediana. Los extremos inferior y superior de la caja corres-
ponden, respectivamente, a los percentiles 25 y 75. Los extremos infe-
rior y superior de la vertical corresponden, respectivamente, al percentil
25 menos 1,5 veces el rango intercuartil, y al percentil 75 mas 1,5 veces
el rango intercuartil. Los valores mas alejados se representan en circu-
los y asteriscos.
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con ecocardiograma-Doppler y que incluyen a mds de
100 pacientes®-°,

En nuestro estudio no se ha demostrado que el gra-
do de hipertrofia ventricular izquierda tenga valor pro-
néstico; sin embargo, tanto la presencia de insuficien-
cia mitral como la severidad del gradiente dindmico,
pardmetros que guardan una significativa correlacion
entre si, fueron, junto con el IAI, parametros predicti-
vos de mal pronéstico. La dilatacién auricular izquier-
da de los pacientes con MH se explica por la disfun-
cién diastdlica ventricular y por la insuficiencia mitral.
Estudios previos han demostrado que el didmetro auri-
cular izquierdo era significativamente superior en los
pacientes con MH sintomadticos con respecto a los
asintométicos*!.

Progresion-regresion de la hipertrofia

McKenna et al*? describieron en 1982 que hasta en
un 20% de los pacientes con MH podia observarse una
progresion de la hipertrofia en el ECG. Maron et al!!
apreciaron una progresion ecocardiografica de la hi-
pertrofia en un 43% de nifios con MH, mientras que
Domenicucci et al'? sélo la observaron en un 10% de
los pacientes adultos tratados médicamente.

En nuestra serie no se evidencié progresion signifi-
cativa de la hipertrofia ventricular izquierda. Estos re-
sultados concuerdan con las series de MH estudiadas
en la edad adulta?®?*, Ahora bien, en un 8% de los pa-
cientes observamos un aumento superior a 5 mm del
grosor de la pared miocdrdica entre el primer y ultimo
registros ecocardiogréficos. Por otra parte, observamos
disminucion del grosor de estas paredes en un 5% de
los casos aproximadamente, lo cual concuerda con el
4% comunicado por Spirito et al en pacientes con frac-
cién de eyeccién mayor del 50%!°.

Funcidn sistolica ventricular izquierda

En la mayoria de los pacientes con MH la funcién
sist6lica del ventriculo izquierdo es normal o super-
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normal con reducciéon de los volimenes ventricula-
res**#7. En investigaciones previas se ha descrito que
un pequefio numero de pacientes pueden evolucionar
hacia una fase morfoldgica y funcional parecida a la
miocardiopatia dilatada'*'"*4_ Ya en 1968, Frank y
Braunwald®® habian apuntado esta rara eventualidad.
Adelman et al’! observaron esta complicacién sélo en
un 7% de pacientes con MH.

En nuestra serie no hubo cambios significativos en
los valores medios de la fraccién de acortamiento sis-
tolico entre el primer y dltimo ecos. Ahora bien, un
13% de los pacientes presentaron una disminucién de
la fraccién de acortamiento sistélico superior al 10%,
lo cual también concuerda con lo comunicado en la bi-
bliografia'®,

Dilatacion ventricular izquierda

En nuestra serie no se observaron cambios significa-
tivos de los didmetros ventriculares entre el primer y
segundo ecos, pero en un 5% de los pacientes se en-
contré un aumento superior a 10 mm del didmetro te-
lediastdlico del ventriculo izquierdo. Aunque Shah y
Sylvester>? tampoco observaron cambios significativos
en los didmetros del ventriculo izquierdo durante un
seguimiento ecocardiografico de 42 meses, otros auto-
res han descrito ejemplos de progresiéon de la MH a
formas dilatadas®%.

Evolucion del gradiente dinamico

Desde el afio 19713 se menciona que la MH puede
evolucionar de la forma no obstructiva a la obstructiva,
y viceversa. La apariciéon o regresion espontdnea del
gradiente en el tracto de salida del ventriculo izquierdo
se ha descrito en varias publicaciones'®!. En nuestra
serie un 15% de los pacientes sin obstruccidon dindmi-
ca en el primer registro evolucionaron a MH obstructi-
va durante el seguimiento.

Evolucion de la funcion diastoélica

Aunque algunos autores han estudiado las variacio-
nes del flujo mitral como indice de funcién diastélica
para valorar el efecto de diferentes tratamientos en la
MH, lo cierto es que los factores que intervienen en su
morfologia son miltiples®, y entre ellos se hallan la
edad, la frecuencia cardiaca y la presencia de insufi-
ciencia mitral. La valoracién de la funcién diastélica
en la MH mediante Doppler tiene muchas limitacio-
nes. Incluso la evaluacion conjunta del flujo mitral y
de las venas pulmonares ha demostrado ser de escaso
interés en estos enfermos®. En nuestra serie, la mitad
de los pacientes tenian una velocidad A > E en el Dop-
pler inicial, y durante la evolucién no hallamos cam-
bios significativos en los valores absolutos de estas ve-
locidades ni en su relacion.

Jaume Candell Riera et al.— Valor del ecocardiograma—Doppler
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Evolucion de la insuficiencia mitral

Como han demostrado otros autores®®, nosotros ob-
servamos una correlacién significativa entre la severi-
dad de la obstruccién dindmica y el grado de insufi-
ciencia mitral (fig. 4). No existen estudios previos en
los que se haya valorado la severidad de la insuficien-
cia mitral durante la evolucion natural de los pacientes
con MH, y en nuestra serie hemos observado un au-
mento significativo del nimero de pacientes con insu-
ficiencia mitral detectada mediante Doppler entre el
primer y el dltimo ecos (el 66 frente al 88%), con un
incremento de su severidad. Al no haberse podido de-
mostrar una evolucién paralela entre el incremento de
la severidad del gradiente dindmico y el de la insufi-
ciencia mitral, resulta dificil atribuir el empeoramiento
de ésta a la progresion de la obstruccién dindmica, y
no debe descartarse que otros factores ligados al pro-
pio envejecimiento de la poblacién (cambios valvula-
res degenerativos, engrosamiento del anillo mitral)
contribuyan a explicar esta evolucion.

Limitaciones del estudio

En primer lugar, debe sefialarse que el periodo de
seguimiento ecocardiografico fue relativamente corto
para una enfermedad de larga evoluciéon como es la
MH. Por otra parte, debido a que el nimero de compli-
caciones severas era escaso para el andlisis estadistico
si se consideraban por separado, ha sido necesario
agruparlas, lo que ha significado un cierto grado de
heterogeneidad.

Al tratarse de un estudio retrospectivo, debe tenerse
en cuenta que en la cuantificacién de los parametros
del ecocardiograma-Doppler interviene una variabi-
lidad interobservador e interensayo que no hemos cal-
culado al haber variado los observadores durante el
tiempo de seguimiento de estos enfermos. A fin de
contrarrestar en lo posible esta limitacion se han adop-
tado unos criterios aceptados en la bibliografia para
considerar que un aumento o disminucién de una de-
terminada variable no fuera atribuible a una de estas
posibilidades”. Asi, se adoptaron los criterios de un
aumento de grosor miocardico mayor de 5 mm y del
DTD superior a 10 mm y una disminucién de la frac-
cién de acortamiento sistélico mayor del 10% por
ser los mas ampliamente aceptados en estudios pre-
vios!®!!, Clark et al*® sefialaron que cambios superiores
a 3 mm en el DTD y mayores del 5,5% en la fraccién
de acortamiento sistélico ya pueden representar dife-
rencias bioldgicas significativas, por lo que, en nuestra
serie, al exigir unos cambios superiores permitian re-
ducir la variabilidad temporal y la debida a la valora-
cion de observadores distintos, aunque éstos hubiesen
adoptado los mismos criterios en la realizacion de las
medidas® y tuvieran amplia experiencia en ecocardio-
graffa-Doppler.
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CONCLUSIONES

En nuestra serie de pacientes adultos con MH las
principales variables prondsticas del ecocardiograma-
Doppler fueron la insuficiencia mitral, el gradiente di-
ndmico y el IAL No se observaron diferencias signifi-
cativas en el ecocardiograma-Doppler durante un
seguimiento medio de casi 10 afios; un 15% de los pa-
cientes evolucionaron de formas no obstructivas a MH
obstructiva, y se aprecié una tendencia hacia la progre-
sién de la insuficiencia mitral.
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