
INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) puede adop-
tar distintas variantes en cuanto a la distribución de la
hipertrofia ventricular se refiere1. Si bien la más fre-
cuente es la que afecta al septo, ya de forma aislada o
de forma difusa afectando también a la pared libre,
existen variantes mas atípicas como la apical2, o aún
mas raras como la medioventricular3, que afecta prin-
cipalmente a la zona media y músculos papilares crean-
do frecuentemente gradientes intraventriculares. Por
otro lado, se ha publicado la aparición de acinesia glo-
bal o segmentaria apical en un porcentaje reducido de
pacientes, a lo largo de la evolución de la enfermedad
y en ausencia de enfermedad coronaria4. La acinesia o
aneurisma segmentario apical parece ser más frecuen-

te en el contexto de la MCH medioventricular, al me-
nos, en pacientes occidentales5. Precisamente en los
pacientes con zonas de acinesia es mayor la incidencia
de taquicardias ventriculares sostenidas (TVS) que
pueden ejercer una influencia desfavorable en el pro-
nóstico de la enfermedad6. Presentamos el caso de un
paciente con MCH medioventricular, aneurisma apical
y TVS tratado con amiodarona y se revisa el estado
actual del problema.

CASO CLÍNICO

Paciente de 70 años que ingresa en la unidad coro-
naria por sentir, desde hacía varias horas, palpitacio-
nes rápidas y sensación de flojedad. Veinte años antes
había presentado un cuadro de disnea nocturna que
fue etiquetado como insuficiencia coronaria por un
ECG anómalo. Asintomático desde entonces, hasta 
un año antes del ingreso en que empieza a notar palpi-
taciones de 5 a 10 minutos de duración con buena to-
lerancia y con una frecuencia de una o dos por sema-
na. La presión arterial al ingreso era de 120/90 mmHg
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Se presenta el caso de un paciente de 77 años

que ingresa por un cuadro de taquicardia ventricu-

lar sostenida y que es diagnosticado de miocardio-

patía hipertrófica medioventricular con aneurisma

apical. Puesto en tratamiento con amiodarona a ba-

jas dosis, el paciente está asintomático y sin pre-

sentar recurrencia de sus arritmias al año. Se revi-

sa la asociación de miocardiopatía hipertrófica

medioventricular con aneurisma apical y de este

conjunto con las taquicardias ventriculares soste-

nidas, así como su tratamiento.

SUSTAINED VENTRICULAR TACHYCARDIA 

IN A PATIENT WITH MIDVENTRICULAR

HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY 

AND APYCAL ANEURYSM

A case is presented of a 77-year-old patient who

was admitted with a pattern of sustained ventricu-

lar tachycardia and diagnosed with midventricular

hypertrophic myocardiopathy with apycal aneu-

rysm. Under treatment with amiodarone at low do-

ses, the patient is asymptomatic with no recurren-

ce of the arrhytmias at one year. The association of

midventricular hypertrophic myocardiopathy with

apycal aneurysm and of those with sustained ven-

tricular tachycardia are reviewed in conjunction

with their treatment.

(Rev Esp Cardiol1997; 50: 593-596)
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y presentaba un ECG con taquicardia regular a 190
por min, con QRS ancho de 0,16 s y un eje de unos
160º, complejos monofásicos negativos (con ausencia
de rS en precordiales) (fig. 1). Esta taquicardia cedió
de forma espontánea en la unidad coronaria, aunque
posteriormente tuvo rachas de fibrilación auricular
que cedieron con amiodarona.

En el ECG en ritmo sinusal se observaban ondas T
negativas en cara anterior y lateral y ligera tendencia
del segmento ST a elevarse en cara apical. No había
signos de hipertrofia de cavidades ni ondas Q. Un eco-
cardiograma transtorácico era de mala ventana y se in-
formaba como normal dentro de las limitaciones téc-
nicas. En la auscultación cardíaca en ritmo sinusal no
había soplos y sí un R4. Se realizó un cateterismo car-
díaco que mostró en la ventriculografía un ventrículo
izquierdo con obstrucción sistólica medioventricular y
presencia de aneurisma apical (fig. 2). No se registró
gradiente intraventricular y las coronarias presentaban
una estenosis del 60% en el origen de la circunfleja.

En un ecocardiograma intraesofágico se detectó hi-
pertrofia medioventricular, máxima en los músculos
papilares, con zona apical no hipertrófica y acinética
(fig. 3).

DISCUSIÓN

Miocardiopatía hipertrófica medioventricular 
y disfunción apical

Fighali et al5 estudiaron a 62 pacientes con MCH
durante un período medio de 8 años, para observar

cuántos pacientes desarrollaban hipocinesia del ven-
trículo izquierdo, sin que se justificase por enferme-
dad coronaria coexistente. Cinco pacientes (8%) de-
sarrollaron dicha hipocinesia y de ellos, 4 (80%)
tenían una obliteración hipertrófica medioventricular
frente al 7% en el otro grupo. En este sentido, Gor-
don et al7 comunicaron los casos de 3 pacientes con
obstrucción medioventricular con aneurisma apical
asociado.
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Fig. 1. En el trazado superior se observa el ECG en ritmo sinusal
con ondas T negativas en cara anterior y lateral y ST algo elevado
en V4-5, DII y aVF. En el trazado inferior se aprecia una taqui-
cardia regular a 190 lat/min, con QRS ancho (0,16 s) y un eje de
aproximadamente 160º, con criterios de taquicardia ventricular.

Fig. 2. Ventriculografía izquierda en proyección RAO 30º en la
que se observan tres ventriculogramas seriados en diástole, meso-
sístole y telesístole, apreciándose colapso medioventricular en los
músculos papilares y acinesia o aneurisma apical.



Alfonso et al6 publicaron los casos de dos pacientes
con TVS en el contexto de MCH medioventricular
también con aneurisma apical.

Por otro lado, Ando et al4, de Japón, estudiaron a 
48 pacientes MCH remitidos a su centro, para compa-
rar la evolución de los pacientes con disfunción apical
(8 de los 48), con los que no presentaban este signo
(los otros 40 que servían de grupo control), siguiéndo-
los durante un período de 10 años.

En esta serie ninguno de los pacientes con disfun-
ción apical tenía MCH con obliteración medioventri-
cular, mientras que 16 (40%) del grupo control sí la
tenían. De nuevo, pues, parece que existen discrepan-
cias entre el significado de patrones ecocardiográficos
similares en pacientes con MCH, al igual que ya pasa-
ba con la MCH apical, entre pacientes orientales y oc-
cidentales. Del mismo modo, sorprende que tengan un
40% de MCH medioventriculares en su serie control,
cuando en los países occidentales esta distribución es
realmente poco frecuente.

El mecanismo de la disfunción apical segmentaria
no está claro, pero parece ser secundaria al desarrollo
de un infarto de miocardio ya agudo con deterioro clí-
nico o ya silente sin evidencia clínica o electrocardio-
gráfica4,8. La afectación conocida de las coronarias in-
tramurales de estos pacientes o la alteración en la
relación aporte-demanda debido a la hipertrofia po-
drían desempeñar un importante papel fisiopatogéni-
co. En el caso de la MCH con obliteración medioven-
tricular, Fighali et al5 especulan además con el papel
mecánico que implica ésta sobre la porción apical que
se iría hipertrofiando cada vez más hasta desarrollar
una disfunción miocárdica de esa zona con dilatación
posterior.

En la mayoría de los trabajos, el diagnóstico de dis-
función segmentaria apical se hacía con la ventriculo-
grafía pasando inadvertidos algunos pacientes en la

ecocardiografía. Del mismo modo, el papel del ECG
no es de gran ayuda pues si bien Ando et al4 señalan
una mayor presencia de ondas Q en la cara lateral en
este subgrupo de pacientes, ya se conoce lo inespecífi-
co que resulta este hallazgo en pacientes con MCH1.
Otro signo que llamó la atención en el ECG ha sido el
de las acentuadas ondas T negativas. Si bien inicial-
mente fue descrito por autores japoneses como indica-
tivo de MCH apical2, en los países occidentales este
signo abarca a pacientes con un amplio espectro de
distribución de la hipertrofia si bien englobaba a más
pacientes con afectación apical y medioventricular
que a los pacientes sin este signo9. Por otro lado, y
como ha sido también comunicado por Alfonso et al,
las ondas T negativas pueden aparecer a lo largo de la
evolución de pacientes con MCH en relación con
cambios isquémicos o metabólicos más que en rela-
ción a una distribución específica de la hipertrofia10.

En nuestro paciente, en el ECG no se observaban
ondas Q ni signos de hipertrofia ventricular por volta-
je siendo lo más llamativo la presencia de acentuadas
ondas Tnegativas en las caras anterior y lateral. Lo
que sí nos parece de interés es la presencia de seg-
mento ST algo elevado en derivaciones inferiores y
V4-5 que sí pueden sugerir la presencia de aneurisma
apical, aspecto que también presentaban los pacientes
de Alfonso et al6 y de Gordon et al7, y que es reseñado
por estos autores.

Taquicardias ventriculares sostenidas en pacientes
con disfunción apical y miocardiopatía
medioventricular. Papel de la amiodarona

Las taquicardias ventriculares no sostenidas (TVNS)
se han comunicado en porcentajes cercanos al 21% en
los registros de Holter en pacientes con MCH, su valor
pronóstico es de poco valor en pacientes asintomáticos
y tiene escaso poder predictivo positivo11. En cuanto a
las TVS, se han publicado pocos casos6. Del mismo
modo, no existe acuerdo unánime sobre el valor de las
TVS inducidas en el laboratorio de electrofisiología
(que no coinciden habitualmente con las taquicardias
clínicas)12. En la serie de Ando et al, en presencia de
disfunción apical (dos pacientes evolucionaban a mio-
cardiopatía dilatada) había un 75% de arritmias ventri-
culares (taquicardias ventriculares [TV] y fibrilación
ventricular [FV]) frente al 13% en el otro grupo. En los
dos casos publicados por Alfonso et al, con TVS en
presencia de aneurisma apical y MCH medioventricu-
lar el tratamiento con bajas dosis de amiodarona (400
mg) fue eficaz en evitar las recurrencias de las TV du-
rante seguimientos de 4 y 1 años, respectivamente,
cuando otros antiarrítmicos habían fallado en conse-
guirlo. En nuestro paciente la respuesta a esta misma
dosis de amiodarona ha sido excelente en el primer año
de seguimiento, sin que haya presentado ningún episo-
dio de recurrencia y permanece totalmente asintomáti-
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Fig. 3. Ecocardiograma intraesofágico de una vista apical del
ventrículo izquierdo donde se aprecia la presencia de hipertrofia
medioventricular en los músculos papilares preservándose la zona
apical.



co. En este sentido, y aunque en otro contexto, merece
la pena señalar la mejoría en la supervivencia en pa-
cientes con TVNS y síntomas leves tratados con dosis
bajas de amiodarona en relación a pacientes con TVNS
tratados con otros antiarrítmicos o incluso en pacientes
sin TVNS13. Otra similitud que nos parece de interés
destacar con respecto a los pacientes de Alfonso et al6

es la morfología similar de las TV de sus pacientes y la
del caso que aquí presentamos, con un eje de la TV de
unos 160º y complejos predominantemente negativos
en precordiales.

Como se mencionó anteriormente, el papel de las
técnicas electrofisiológicas, tanto para predecir el pro-
nóstico como para el tratamiento, no está bien defini-
do en la actualidad en estos pacientes. No obstante, en
los pacientes con aneurisma, es muy posible que el
origen de las TVS sea adyacente a él, como ocurre en
los pacientes con cardiopatía isquémica, y en este sen-
tido, en caso de fracaso farmacológico, se podría valo-
rar la radiofrecuencia, además del desfibrilador auto-
mático implantable.

Somos conscientes de las limitaciones de esta co-
municación: en primer lugar, este paciente presentaba
una lesión en la salida de la arteria circunfleja de un
60%. No obstante, nos parece que esto es un hallazgo
coincidente y no responsable del cuadro de este pa-
ciente, pues no tenía historia de angina y además si
esta lesión hubiera presentado oclusión en algún mo-
mento de la evolución, la acinesia apical tan localiza-
da no se correspondería bien con la importancia del
vaso. Por otro lado, no se registró la presencia de gra-
diente intraventricular en el cateterismo por no poder
pasar el catéter a través de la obliteración medioven-
tricular y en el Doppler por un problema técnico. Esto,
de todas formas, es relativamente intrascendente, ya
que estos pacientes pueden haber presentado gradien-
tes en las primeras fases de la enfermedad y posterior-
mente perderlo al desarrollar la acinesia apical, como
también se refiere en el trabajo de Alfonso et al6.

CONCLUSIONES

1. El aneurisma apical parece ser una asociación no
infrecuente en la MCH medioventricular.

2. El signo electrocardiográfico más fiable que su-
giere la existencia de dicho aneurisma es la presencia
del segmento ST algo elevado en derivaciones V4-5 e
inferiores, y tiene poco valor la presencia de ondas Q
o de ondas T negativas.

3. En estos pacientes se pueden desarrollar TVS, fre-
cuentemente con complejos predominantemente nega-
tivos en cara anterior y ejes de unos 160º.

4. La respuesta a la amiodarona a bajas dosis de es-
tas taquicardias ventriculares es muy favorable.
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