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taquicardia ventricular/ miocardiopatia hipertréfica/ aneurisma cardiaco

Se presenta el caso de un paciente de 77 afos
que ingresa por un cuadro de taquicardia ventricu-
lar sostenida y que es diagnosticado de miocardio-
patia hipertréfica medioventricular con aneurisma
apical. Puesto en tratamiento con amiodarona a ba-
jas dosis, el paciente esta asintomatico y sin pre-
sentar recurrencia de sus arritmias al afio. Se revi-
sa la asociaciéon de miocardiopatia hipertréfica
medioventricular con aneurisma apical y de este
conjunto con las taquicardias ventriculares soste-
nidas, asi 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 Cardiol997; 50: 593-596)

INTRODUCCION

te en el contexto de la MCH medioventricular, al me-
nos, en pacientes occidentaleBrecisamente en los

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) puede adop- pacientes con zonas de acinesia es mayor la incidencia

tar distintas variantes en cuanto a la distribucién de lade taquicardias ventriculares sostenidas (TVS) que
hipertrofia ventricular se refieteSi bien la mas fre- pueden ejercer una influencia desfavorable en el pro-
cuente es la que afecta al septo, ya de forma aislada mdstico de la enfermedadPresentamos el caso de un
de forma difusa afectando también a la pared libre,paciente con MCH medioventricular, aneurisma apical
existen variantes mas atipicas como la apicahin  y TVS tratado con amiodarona y se revisa el estado
mas raras como la medioventricdlayue afecta prin-  actual del problema.

cipalmente a la zona media y musculos papilares crean-

do frecuentemente _gradlentes m_tr_a}ventrlcu_lare_s. PorCASO CLiNICO
otro lado, se ha publicado la aparicién de acinesia glo-

bal o segmentaria apical en un porcentaje reducido de Paciente de 70 afios que ingresa en la unidad coro-
pacientes, a lo largo de la evolucién de la enfermedadharia por sentir, desde hacia varias horas, palpitacio-
y en ausencia de enfermedad cororiatia acinesia 0  nes rapidas y sensacion de flojedad. Veinte afios antes
aneurisma segmentario apical parece ser mas frecueirabia presentado un cuadro de disnea nocturna que
fue etiquetado como insuficiencia coronaria por un
ECG andmalo. Asintomatico desde entonces, hasta
un afio antes del ingreso en que empieza a notar palpi-
taciones de 5 a 10 minutos de duraciéon con buena to-
lerancia y con una frecuencia de una o dos por sema-
na. La presion arterial al ingreso era de 120/90 mmHg
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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 elevad
en V4-5, DIl 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 dd
aproximadamente 160°, con criterios de taquicardia ventricular.

y presentaba un ECG con taquicardia regular a 19

por min, con QRS ancho de 0,16 s y un eje de uno
160°, complejos monofésicos negativos (con ausenci
de rS en precordiales)iq. 1). Esta taquicardia cedio
de forma espontanea en la unidad coronaria, aunq
posteriormente tuvo rachas de fibrilacion auricular
que cedieron con amiodarona.
En el ECG en ritmo sinusal se observaban ondas
negativas en cara anterior y lateral y ligera tendenci
del segmento ST a elevarse en cara apical. No hab
signos de hipertrofia de cavidades ni ondas Qetdn
cardiograma transtoracico era de mala ventana y se i
formaba como normal dentro de las limitaciones téc
nicas. En la auscultacion cardiaca en ritmo sinusal n
habia soplos y si un R4. Se realizé un cateterismo ca
diaco que mostré en la ventriculografia un ventriculo
izquierdo con obstruccion sistélica medioventricular y
presencia de aneurisma apical.(2). No se registro

Fig. 2. Ventriculografia izquierda en proyeccion RAO 30° en la

gradiente intraventricular y las coronarias presentabarue se observan tres ventriculogramas seriados en diastole, meso-

una estenosis del 60% en el origen de la circunfleja.
En un ecocardiograma intraesofagico se detectd hi

pertrofia medioventricular, maxima en los musculos

papilares, con zona apical no hipertréfica y acinética

(fig. 3).

DISCUSION

Miocardiopatia hipertréfica medioventricular
y disfuncién apical

Fighali et at estudiaron a 62 pacientes con MCH

sistole y telesistole, apreciandose colapso medioventricular en los
musculos papilares y acinesia o aneurisma apical.

cuantos pacientes desarrollaban hipocinesia del ven-
triculo izquierdo, sin que se justificase por enferme-
dad coronaria coexistente. Cinco pacientes (8%) de-
sarrollaron dicha hipocinesia y de ellos, 4 (80%)
tenian una obliteracién hipertréfica medioventricular
frente al 7% en el otro grupo. En este sentido, Gor-
don et al comunicaron los casos de 3 pacientes con
obstruccién medioventricular con aneurisma apical

durante un periodo medio de 8 afos, para observaasociado.
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ecocardiografia. Del mismo modo, el papel del ECG
no es de gran ayuda pues si bien Ando ‘esefialan
una mayor presencia de ondas Q en la cara lateral en
este subgrupo de pacientes, ya se conoce lo inespecifi-
co que resulta este hallazgo en pacientes con ‘MCH
Otro signo que llamo la atencién 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 apicdl en los paises occidentales este
signo abarca a pacientes con un amplio espectro de
distribucién de la hipertrofia si bien englobaba a mas
pacientes con afectacion apical y medioventricular
qgue a los pacientes sin este sigrfeor otro lado, y
como ha sido también comunicado por Alfonso et al,
Fig. 3. Ecocardiograma intraesofégico de una vista apical del |as ondas T negativas pueden aparecer a lo largo de la
ventriculo izquierdo donde se aprecia la presencia de hipertrofia evolucién de pacientes con MCH en relacién con
medioventricular en los misculos papilares preservandose la zongcgmbios isquémicos o metabolicos mas que en rela-
apical. cién a una distribucion especifica de la hiperttéfia
En nuestro paciente, en el ECG no se observaban
ondas Q ni signos de hipertrofia ventricular por volta-
Alfonso et al publicaron los casos de dos pacientes je siendo lo mas llamativo la presencia de acentuadas
con TVS en el contexto de MCH medioventricular ondas Tnegativas en las caras anterior y lateral. Lo
también con aneurisma apical. que si nos parece de interés es la presencia de seg-
Por otro lado, Ando et ‘@alde Japdn, estudiaron a mento ST algo elevado en derivaciones inferiores y
48 pacientes MCH remitidos a su centro, para compaV4-5 que si pueden sugerir la presencia de aneurisma
rar la evolucion de los pacientes con disfuncién apicalapical, aspecto que también presentaban los pacientes
(8 de los 48), con los que no presentaban este signdeAlfonso et al y de Gordon et 4ly que es resefiado
(los otros 40 que servian de grupo control), siguiéndo-or estos autores.
los durante un periodo de 10 afios.
.,En esta SEere ninguno de IOS paC|_gntes con dISmn"l'aquicardias ventriculares sostenidas en pacientes
cion apical tenia MCH con obliteracion medioventri-

. - con disfuncion apical y miocardiopatia

CUI"?“’ mientras que 16 (40%) del grupo contrpl st la medioventricularI.OPapgl de la amigdarona
tenian. De nuevo, pues, parece que existen discrepan-
cias entre el significado de patrones ecocardiograficos Las taquicardias ventriculares no sostenidas (TVNS)
similares en pacientes con MCH, al igual que ya pasase han comunicado en porcentajes cercanos al 21% en
ba con la MCH apical, entre pacientes orientales y ocdos registros de Holter en pacientes con MCH, su valor
cidentales. Del mismo modo, sorprende que tengan umprondstico es de poco valor en pacientes asintomaticos
40% de MCH medioventriculares en su serie control,y tiene escaso poder predictivo positiv&En cuanto a
cuando en los paises occidentales esta distribucién das TVS, se han publicado pocos casd3el mismo
realmente poco frecuente. modo, no existe acuerdo unanime sobre el valor de las

El mecanismo de la disfuncion apical segmentariaTVS inducidas en el laboratorio de electrofisiologia
no esta claro, pero parece ser secundaria al desarroli@ue no coinciden habitualmente con las taquicardias
de un infarto de miocardio ya agudo con deterioro cli-clinicas)?. En la serie de Ando et al, en presencia de
nico o ya silente sin evidencia clinica o electrocardio- disfuncién apical (dos pacientes evolucionaban a mio-
grafice s, La afectacidon conocida de las coronarias in- cardiopatia dilatada) habia un 75% de arritmias ventri-
tramurales de estos pacientes o la alteracion en lagulares (taquicardias ventriculares [TV] y fibrilacién
relacién aporte-demanda debido a la hipertrofia po-ventricular [FV]) frente al 13% en el otro grupo. En los
drian desempefiar un importante papel fisiopatogéni<dos casos publicados por Alfonso et al, con TVS en
co. En el caso de la MCH con obliteracion medioven- presencia de aneurisma apical y MCH medioventricu-
tricular, Fighali et a especulan ademas con el papel lar el tratamiento con bajas dosis de amiodarona (400
mecanico que implica ésta sobre la porcidn apical queng) fue eficaz en evitar las recurrencias de las TV du-
se iria hipertrofiando cada vez méas hasta desarrollarante seguimientos de 4 y 1 afios, respectivamente,
una disfuncién miocardica de esa zona con dilataciéncuando otros antiarritmicos habian fallado en conse-
posterior. guirlo. En nuestro paciente la respuesta a esta misma

En la mayoria de los trabajos, el diagndstico de dis-dosis de amiodarona ha sido excelente en el primer afio
funcién segmentaria apical se hacia con la ventriculo-de seguimiento, sin que haya presentado ningun episo-
grafia pasando inadvertidos algunos pacientes en laio de recurrencia y permanece totalmente asintoméati-
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co. En este sentido, y aunque en otro contexto, merece 3. En estos pacientes se pueden desarrollar TVS, fre-
la pena sefalar la mejoria en la supervivencia en paeuentemente con complejos predominantemente nega-
cientes con TVNS y sintomas leves tratados con dosisivos en cara anterior y ejes de unos 160°.

bajas de amiodarona en relacion a pacientes con TVNS 4. La respuesta a la amiodarona a bajas dosis de es-
tratados con otros antiarritmicos o incluso en pacientesas taquicardias ventriculares es muy favorable.

sin TVNS?. Otra similitud que nos parece de interés
destacar con respecto a los pacientes de Alfonsé et al

es la morfologia similar de las TV de sus pacientes y lag|BLIOGRAFIA

del caso que aqui presentamos, con un eje de la TV de
unos 160° y complejos predominantemente negativos -
en precordiales.

Como se mencioné anteriormente, el papel de las
técnicas electrofisiolégicas, tanto para predecir el pro- 2.
nostico como para el tratamiento, no esta 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 erg,
los pacientes con cardiopatia isquémica, y en este sen-
tido, en caso de fracaso farmacoldgico, se podria valo-
rar la radiofrecuencia, ademas del desfibrilador auto-
matico implantable.

Somos conscientes de las limitaciones de esta co-
municacioén: en primer lugar, este paciente presentaba5.
una lesion 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-s.
ciente, pues no tenia historia de angina y ademas si
esta lesién hubiera presentado oclusién en algin mo-
mento de la evolucién, la acinesia apical tan localiza-
da no se corresponderia bien con la importancia del
vaso. Por otro lado, no se registré la presencia de gra-
diente intraventricular en el cateterismo por no poder 8.
pasar el catéter a través de la obliteracion medioven-
tricular y en el Doppler por un problema técnico. Esto,
de todas formas, es relativamente intrascendente, yao.
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 &t al

CONCLUSIONES "

1. El aneurisma apical parece ser una asociacion no
infrecuente en la MCH medioventricular. 12.
2. El signo electrocardiografico méas fiable que su-
giere la existencia de dicho aneurisma es la presencia
del segmento ST algo elevado en derivaciones V4-5
inferiores, y tiene poco valor la presencia de ondas Q

0 de ondas T negativas.
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