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con miocardiopatia hipertrofica

Guillermo Romero-Farina, Jaume Candell-Riera, Osvaldo Pereztol-Valdés, Santiago Aguadé-Bruix,
Joan Castell-Conesa, Lluis Armadans, Dolores Reina, Enrique Galve, Jordi Palet y Jordi Soler-Soler

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitari Vall d’'Hebron. Barcelona.

Introduccion y objetivos.  El objetivo de este estudio
ha sido valorar la utilidad de la tomogammagrafia miocér-
dica de perfusion en los pacientes con miocardiopatia hi-
pertrofica.

Pacientes y métodos. Se ha estudiado una serie con-
secutiva de 106 pacientes (53 + 12 afios, 50 mujeres, 66
con obstruccion dinamica) diagnosticados de miocardio-
patia hipertréfica por ecocardiograma-Doppler a los que
fue practicado un SPET de esfuerzo-reposo con *"Tc-te-
trofosmina. De estos pacientes, 46 (43%) habian presen-
tado dolor toracico y en 31 (29%) se indicd una coronario-
grafia por criterios clinicos. Un 56% de enfermos seguian
tratamiento con bloqueadores beta y un 23% con verapa-
milo.

Resultados. Soélo un 8% de pacientes presentaron dolor
toracico durante la prueba de esfuerzo. Se observaron de-
fectos de perfusion en un 35% de los pacientes. Sélo 8
(26%) de los 31 enfermos cateterizados tenian enfermedad
coronaria significativa (estenosis > 50%). Considerando
como positivos los defectos fijos y reversibles, la sensibili-
dad de la tomogammagrafia para el diagnostico de enfer-
medad coronaria fue del 50%, la especificidad del 65%, el
valor predictivo positivo del 33% y el negativo del 79%.

Conclusiones. En més de una tercera parte de los pa-
cientes con miocardiopatia hipertréfica, bajo tratamiento
médico se observaron defectos de perfusion miocardica.
Solo una cuarta parte de los enfermos cateterizados pre-
sentaron enfermedad coronaria a pesar de tener dolor to-
racico. La eficacia de la tomogammagrafia para el diagnés-
tico de enfermedad arterial coronaria en la miocardiopatia
hipertrofica no fue aceptable, lo cual limita las posibilidades
de esta exploracion en este tipo de enfermos.
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Myocardial SPET in Hypertrophic Cardiomyopathy

Introduction and objectives.  The aim of this study
was to evaluate the diagnostic accuracy of myocardial
SPET in patients with hypertrophyc cardiomyopathy (HC).

Patients and methods. One hundred and six consecu-
tive patients (aged 53 + 12 years, 50 women, 66 with dy-
namic obstruction) with an echocardiographic diagnosis
of HC were studied with exercise-rest myocardial SPET
with ®*"Tc-tetrofosmin. Forty-six (43%) of these patients
had chest pain and in 31 (29%) a coronary angiography
was performed. Fifty-six per cent of the patients were tre-
ated with beta-blockers and 23% with verapamil.

Results. Angina during the exercise test was observed
in only 8% of the patients. Perfusion defects were obser-
ved in 35% of the patients. Only 8 (26%) out of the 31 pa-
tients with angiography had coronary artery disease (ste-
nosis > 50%). When fixed and reversible defects were
considered as positive, the sensitivity was 50%, the spe-
cificity was 65%, the positive predictive value was 33%
and the negative predictive value was 79%.

Conclusions. Myocardial perfusion defects can be ob-
served in more than one third of medically treated patients
with HC. Only a quarter of catheterized patients, even with
chest pain, have associated coronary artery disease. The
accuracy of SPET for the diagnosis of coronary artery di-
sease in hypertrophic cardiomyopathy is low. Thus, the
value of this technique is limited in these patients.

Key words: Cardiomyopathy. Scintigraphy. Ischemia.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1589-1595)

INTRODUCCION

El dolor toracico es un sintoma relativamente fre-
cuente en los pacientes con miocardiopatia hipertrofi-
ca (MH), y se ha demostrado que algunos de estos en-
fermos pueden presentar una enfermedad arterial
coronaria asocia@d@que, en algunos casos, puede lle-
gar a ser la responsable de la presentacion de un infar-
to agudo de miocardié,
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Tomogammagrafia miocardica de esfuerzo
ABREVIATURAS
CD: coronaria derecha. T%gos los casos se sometieron al ,protocolo de SPET
CX: circunfleja. con ®"Tc-tetrofosmina de un ;olo dia (protocol_o cor-
DF: defecto fijo. to). En el momento del maximo esfuerzo se inyectd
DA: descendente anterior. una dosis de 8 mCi d8"Tc-tetrofosmina y se conti-
DR: defecto reversible. nué el ejercicio entre 30 y 60 s. A los 30 min de finali-
MH: miocardiopatia hipertréfica. zfado el esfuerzo se obtuvie[on las imégenes_ ge ejerci-
SPET: single photon emission tomography. cio. Inmediatamente Qespues de la aqu|S|C|on_de las
imagenes correspondientes al esfuerzo se realizé una
ingesta rica en alimentos grasos. Con un intervalo mi-
nimo de 45 min después de la primera inyeccion, se

La gammagrafia miocardica de perfusion se utilizaadministré en reposo una segunda dosis de 24 mCi de
desde hace muchos afios para el diagnostico y segdTc-tetrofosmina. Las imagenes de reposo se adqui-
miento de la cardiopatia isquéntitgero los resulta- rieron entre 30 y 60 min después.
dos publicados coff'TI acerca de la utilidad de esta Para la adquisisién de las imagenes se utiliz6 una
exploracion para el diagnéstico de lesiones aterosclegammacamara Elscint SP4, equipada con un colima-
rosas coronarias en la MH son poco concluyéhtes dor de alta resolucion, baja energia y agujeros parale-
El objetivo del presente trabajo ha sido valorar la prefos. Se obtuvieron 32 imagenes de 18 y 8 s cada una
valencia de defectos de perfusion en la miocardiopatipara esfuerzo y reposo, respectivamente, al recorrer
hipertréfica mediante la tomogammagrafia (SPET)180° en 6rbita circular desde la posicion oblicua ante-
miocardica de esfuerzo cdf"Tc-tetrofosmina y su rior derecha hasta la posicién oblicua posterior iz-
utilidad para el diagnostico de enfermedad coronariguierda, en modstep-and-shootLa ventana de ener-
asociada. gia del 20% fue centrada en los 140 keV del fotopico

del **"Tc. Todas las proyecciones fueron almacenadas
PACIENTES Y METODOS enun disco'mggnético mediante una matriz de 64 _
(8 bit). Las imagenes se procesaron empleando un fil-
Pacientes tro butterwothde orden 5, frecuencia de corte 0,4 ci-
clos/pixel.

De una serie consecutiva de 119 pacientes con Se obtuvieron los cortes tomogréficos de eje cor-
MH, a 106 se les practicé un SPET de esfuerzo coto, eje largo horizontal y eje largo vertical, que fue-
%nTc-tetrofosmina. Los 13 restantes fueron exclui-ron evaluados por dos expertos sin conocimiento de
dos al no poder realizar ejercicio fisico. Se aprecidos resultados de la coronariografia. Se valoraron
dolor toracico en 46 pacientes (43%) y a 31 (29%)os segmentos anterobasal, anteromedial, anteroapi-
se les habia practicado una coronariografia por critecal, inferoapical, inferior medio, inferobasal, septal
rios clinicos (24 con angina Il y siete con disnea basal, septal media y septal apttalCuando se
grado= IlI). observo un defecto de perfusion ligero, moderado o

El diagnéstico de MH se bas6 en la demostraciorsevero en al menos dos de los tres ejes, 0 en tres
ecocardiografica de hipertrofia ventricular izquierdacortes tomograficos consecutivos del mismo eje,
(asimétrica o simétrica) en ausencia de cualquier ertanto en las imagenes de esfuerzo como en las de
fermedad cardiaca o sistémica capaz de ocasionarleeposo se consideraba como un «defecto fijo» (DF)
Los criterios que definieron la hipertrofia fueron un (fig. 1). Si se normalizaba en las imagenes de repo-
grosor telediastélico de los segmentos septal y posteso se consideraba un «defecto reversible» (DR)
rior =2 15 mm y de los segmentos anterolateral y sepffig. 2).
tal-posterior= 17 mn#2.

Coronariografia

Prueba de esfuerzo . L .
A 31 pacientes se les practicé una coronariogra-

Todos los pacientes realizaron ejercicio en bici-fia, indicada por criterios clinicos, mediante técnica
cleta ergométrica con monitorizacién electrocardio-de Seldinger, con un intervalo no superior a los 3
grafica continua y de presion arterial, comenzandaneses con respecto a la tomogammagrafia miocar-
con una carga inicial de 50 vatios e incrementos sudica. Todas las coronariografias fueron valoradas
cesivos de 25 vatios cada 3 min. La prueba se detpor dos hemodinamistas expertos que desconocian
vo al alcanzar la frecuencia cardiaca maxima o polos resultados de la tomogammagrafia. Para el cal-
la aparicién de angina progresiva, fatiga, arritmiasculo de la eficacia diagnéstica de la tomogamma-
graves o infradesnivel mayor de 2 mm del segmentgrafia se consideraron las estenosis coronarizg
ST. y = 70%.
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Fig. 1. Tomogammagrafias de esfuerzo (E) y reposo (R) de 2 pacien-
tes con miocardiopatia hipertréfica y coronarias sanas en las que se

observan defectos fijos (flechas) en la region anterior (Superior) y en
la region inferolateral (inferior). Obsérvese el predominio de la hiper-
trofia en la region septal en el primer caso y en las regiones septal y

Fig. 2. Tomogammagrafias de esfuerzo (E) y reposo (R) de 2 pacien-
tes con miocardiopatia hipertréfica y enfermedad coronaria de la des-
cendente anterior (superior) y de la coronaria derecha (inferior) en las

que se observan defectos reversibles (flechas) en las regiones septal e
inferolateral, respectivamente. Obsérvese el predominio de la hipertro-
fia en la region septal en el primer caso y en las regiones septal y ante-
rior en el segundo.

anterior en el segundo.

Estadistica

Para comparar la distribucion de las variables conticientes con o sin dolor toracico (tabla 1). Tampoco es-
nuas entre los pacientes con y sin dolor toracico y cotas caracteristicas clinicas eran diferentes entre aque-
y sin coronariografia se utilizo el test de la t de Studlos enfermos a los que se les habia practicado un cate-
dent; para comparar la distribucion de las variables caerismo y los que no habian sido cateterizados, a
tegodricas se utilizoé la prueba dex3 para comparar excepcion de la severidad de la angina, la cual predo-
la distribucion de las variables dicotomicas se utilizd laminaba en los primeros (tabla 2).
prueba de Ig? o la prueba exacta de Fisher si el nu-
mero de |nd|V|dyos es_perad(_)s en una o mas casillas Q?ateterismo
la tabla de contingencia era inferior a cinco.

Se calcularon la sensibilidad, especificidad, valor Soélo 8 (26%) de los 31 pacientes con coronariografia
predictivo positivo, valor predictivo negativo, el co- tenian lesiones arteriales coronarias significativas. Cin-
ciente de probabilidad positivo y el cociente de proba€o pacientes presentaban lesiones de un vaso (tres de
bilidad negativo del SPET en relacion con el resultaddCD y dos de DA) y 3 pacientes tenian lesiones de 2 va-
de la coronariografia, considerando primero los defecsos (DA més CD, DA mas Cx y CD méas Cx). Ningun
tos fijos y reversibles como positivos de enfermedadaciente tenia enfermedad coronaria de 3 vasos ni del
coronaria y después solo los reversibles. tronco comun. Los 8 pacientes con enfermedad corona-

ria tenian por lo menos una estenosis corozariado.

RESULTADOS

L Prueba de esfuerzo

Poblacion

Un 56% de pacientes estaban siendo tratados con

No hubo diferencias significativas en las variablesbloqueadores beta en el momento de practicar la prue-
clinicas analizadas (sexo, edad, historia familiarba de esfuerzo y un 23% con verapamilo. S6lo 9 en-
de MH, historia familiar de muerte subita, factores defermos (8%) presentaron opresién o dolor precordial

riesgo coronario y obstruccion dinamica) entre los padurante la prueba. En un 33% de pacientes se registrd

1591



Rev Esp Cardiol Vol. 53, Num. 12, Diciembre 2000; 1589-1595 Guilermo Romero-Farina et al— Tomografia miocardica

enlamiocardiopatia hiperréfica

TABLA 1. Caracteristicas clinicas, ergométricas
y gammagraficas de los pacientes
con y sin dolor toracico

TABLA 2. Caracteristicas clinicas, ergométricas
y gammagraficas de los pacientes
con y sin coronariografia

Dolor Sin dolor Sin
(n = 46) (n=60) p Coronariografia coronariografia
(n=31) (n=75) p
Edad (afios) 56+ 14 49 + 20 0,14
Mujeres 22 (48%) 28 (47%) 0,9 Edad (afios) 56+ 16 50+19 0,17
MH obstructiva 29 (63%) 37 (62%) 0,8 Mujeres 11 (35%) 39 (52%) 0,24
Disnea 0,8 MH obstructiva 15 (48%) 51(68%) 0,16
| 10 (22%) 15 (25%) Angina < 0,0001
Il 25 (54%) 28 (47%) I 7 (23%) 53 (71%)
1 10 (22%) 15 (25%) Il 21 (68%) 17 (23%)
\Y 1(2%) 2 (3%) I 2 (6%) 3 (4%)
Tratamiento 1% 1(3%) 2 (3%)
Blogueadores beta 37 (80%) 22 (37%)  <0,0001 Disnea 0,79
Verapamilo 10 (22%) 14 (23%) 0,84 | 6 (19%) 25 (33%)
Prueba de esfuerzo Il 15 (48%) 38 (51%)
FC max. (lat/min) 111 +£22 120 + 28 0,08 1l 9 (29%) 17 (23%)
% de FC 67 +£13 71+15 0,24 v 1 (3%) 2 (3%)
PAS méx. (mmHg) 167 + 29 163+ 29 0,24 Tratamiento
PAS max. x FC max. 18.719+5.393 19.680+5.878 0,47 Bloqueadores beta 14 (48%) 45(60%) 0,16
Duracion (min) 58+19 6+22 0,5 Verapamilo 9 (29%) 15(20%) 0,2
MET 51+12 57 +1 0,01 Prueba de esfuerzo
Descenso ST>1mm 13 (28%) 23 (38%) 0,27 FC max. (lat/min) 112 £22 11827 0,35
Angina 9 (20%) 0 (0%) 0,0003 % de FC 69+13 69+ 14 0,95
SPET miocérdico PAS max. (mmHg) 168 + 28 164 + 30 0,43
Defectos fijos 3 (6%) 6 (10%) 0,7 PAS méx. x FC max.  19.011+4.878 19.339 +5.950 0,96
Defectos reversibles 5 (11%) 5 (8%) 0,7 Duracion (min) 6+138 59+21 08
Ambos 7 (15%) 11 (18%) 0,6 MET 51=+1,1 56+1,1 0,042
FC méx: frecuencia cardiaca maxima; % de FC: porcentaje de taquicardizacion Despenso ST>1mm 10 (320%) 26 (35%) 09
mmmwawmeMm&MMmmmm#Eﬂmdeew%mm;w+mmmmm- Ammgl ) 9 (29%) 0(0%)  <0,0001
patia hipertrofica; PAS max: presion arterial sist6lica maxima. SPET miocardico
Defectos fijos 4 (13%) 5 (7%) 0,25
Defectos reversibles 3 (10%) 7(9%) 1
Ambos 6 (19%) 12 (16%) 0,53

un descenso del segmento ST > 1 mm durante la Prugs,eyiaturas como en la tabla 1.
ba, sin que predominara en los pacientes con dolor ni
tampoco en los cateterizados. No hubo diferencias sig-
nificativas en cuanto al tratamiento y parametros ergo-
métricos entre los pacientes con y sin dolor toracico, &ncia de defectos en los pacientes con dolor toracico
excepciéon de un mayor porcentaje de pacientes tratdtabla 1) ni tampoco en los que se practicé coronario-
dos con bloqueadores beta (p < 0,000) y un menagrafia (tabla 2). En 5 de los 9 pacientes que presenta-
consumo maximo de Jp = 0,015) en los enfermos ron opresion o dolor toracico durante la prueba la to-
del primer grupo (tabla 1). Los pacientes a los que semogammagrafia fue negativa.
practico un cateterismo alcanzaron un menor consumo Al considerar las estenosis coronaraS0% como
maximo de Qque los enfermos no cateterizados (ta-significativas y los DF y DR como positivos de enfer-
bla 2). medad coronaria, la sensibilidad de la tomogammagra-
fia fue del 50% (IC del 95%, 17,4-82,6%), la especifi-
cidad del 65,2% (IC del 95%, 42,8-82,8%), el valor
predictivo positivo del 33,3% (IC del 95%, 11,3-
Se observaron defectos de perfusion en 37 pacientégt,6%), el valor predictivo negativo del 78,9% (IC del
(35%). En 18 enfermos (17%) se observaron DF y DR95%, 53,9-93%), el cociente de probabilidad positivo
asociados, en 10 pacientes (10%) sélo se observardn4 y el cociente de probabilidad negativo 0,77. Al
DF y en 9 pacientes (8%) sélo se observaron DR. Nineonsiderar Unicamente los DR como positivos de is-
gun tipo de defecto predomind en los pacientes comguemia miocardica la sensibilidad fue del 37,5% (IC
descenso del segmento ST en la prueba de esfueratel 95%, 10,2-74,1%), la especificidad del 87%
La localizacién predominante, tanto de los DF como(IC del 95%, 65,3-96,6%), el valor predictivo positivo
de los DR, fue la inferior y apical (fig. 3). No se obser-del 50% (IC del 95%, 13,9-86,1%), el valor predictivo
varon diferencias significativas en cuanto a la prevanegativo del 80% (IC del 95%, 58,7-92,4%), el cocien-

Tomogammagrafia miocardica de perfusion
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Defectos fijos Defectos reversibles

Fig. 3. Localizacion de los defec-
tos fijos y de los defectos rever-
sibles en la tomogammagrafia de
perfusion de los pacientes con
miocardiopatia hipertréfica.

te de probabilidad positivo 2,9 y el cociente de proba
bilidad negativo 0,7. Estos resultados no variaron a
considerar las estenosis coronaeag% como signi-
ficativas puesto que todos los enfermos tenian, al me
nos, una estenosis con esta severidad.

En cuatro de los cinco falsos negativos del SPE
para DR el territorio de la arteria se vinculaba co
la regién hipertrofica mas severa: un falso negativo de |
DA tenia hipertrofia septal-anterior, en dos falsos ne
gativos de la Cx la hipertrofia involucraba la regién in-
ferolateral y en un paciente con 2 vasos (DA + CD) I3
hipertrofia era concéntrica (fig. 4).

DISCUSION

Fig. 4. Tomogammagrafia miocardica de esfuerzo (E) y reposo (R) de
Dolor toracico en los pacientes con MH un paciente con miocardiopatia hipertrofica concéntrica y enfermedad

de 2 vasos (DA'y CD) en la que no se observan defectos de perfusion.

El dolor toracico es un sintoma frecuente en los pa-
cientes con MH. Sin embargo, en la mayoria de estos
enfermos no se demuestra una enfermedad arterial cda por sintomas se ha observado en una tercera parte
ronaria asociadaEn nuestra serie, un 43% de pacien-aproximadamente de los enfermos con MH en los que
tes habian presentado dolor toracico y Unicamente ese ha retirado por completo la medicacion antes de la
un 29% se habia indicado una coronariografia por criprueba*?%?! Aunque existen escasos datos acerca del
terios clinicos (24 con angina y siete con disneas sevératamiento médico de los pacientes con MH y enfer-
ras) y solo en una cuarta parte de estos 31 pacientesedad coronaria asociada, se ha descrito que alrede-
cateterizados se demostré enfermedad arterial coronder de dos terceras partes de los pacientes tratados con
ria. En la bibliografia, la incidencia de lesiones coro-bloqueadores beta mejoran de manera significativa su
narias superiores al 50% en los pacientes con MH ossintomatologi#. Dilsizian et a° observaron que en un
cila entre el 8 y el 19%, aunque puede llegar a afecta88% de pacientes jovenes la perfusion miocardica me-
hasta una cuarta parte de los enfermos de mas de ftbaba después del tratamiento.
afog3s
Solo el 8% de los pacientes estudiados presento an;

gina durante la prueba de esfuerzo. Esta baja prevale
cia de angina durante la prueba, a pesar de tratarse
pacientes que en algin momento de su historia referian El porcentaje de defectos de perfusion observados
dolor toracico, podria explicarse por el alto porcentajeen los pacientes con MH es variable de unos estudios a
de enfermos que seguian tratamiento médico en el meiros, desde un 3Bhasta un 749%. Diversas circuns-
mento de realizar el estudio ergométrico: un 56% corancias pueden explicar esta gran variabilidad: las dife-
bloqueadores beta y un 23% con verapamilo. La aparientes caracteristicas clinicas de la poblacion, como la
cion de angina durante una prueba de esfuerzo limitaedad, el origen de la poblacién, el porcentaje de for-

n_efectos de perfusion en los pacientes
gan MH
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mas no obstructivas, la técnica gammagrafica utilizada&ular y de trastornos de conduccion que precisaron
(planar frente a tomografica), el tipo de estrés (esfuermarcapasos en los pacientes con defectos de perfusion
zo o dipiridamol) y el tratamiento en el momento de ladetectados mediant&'TI planar de esfuerzo o dipiri-
exploracion. En nuestra serie hemos observado que lamol, mientras que Yamada et albservaron mayor
pacientes con dolor toracico recibian tratamiento corncidencia de sincope en los pacientes con defectos
bloqueadores beta en mayor proporcién que aquello§os.

sin dolor toracico (p < 0,000), lo que ayudaria a expli-

car una menor sensibilidad de una prueba que esﬁmitaciones de la tomogammaarafia
muy ligada al grado de taquicardizacion alcanZado de perfusion para el diagnésticc?

e e et e enfemedad aririal coronara asociada
denominado efecto de volumen parcial: I’a ran activi- la miocardiopatia hipertrofica
p g
dad generada en las regiones hipertréficas hace queEs bien conocido que en los pacientes con demos-
pueda infravalorarse la captacién en la zona contralaracion ecocardiografica y/o electrocardiografica de hi-
teraf. La mayor proporcion de defectos fijos en laspertrofia ventricular izquierda, el descenso del seg-
regiones inferior y lateral, que son las menos afectadamento ST durante la prueba de esfuerzo convencional
por la hipertrofi&-?” apoyaria esta posibilidad. Se ha suele significar a menudo un falso positivo para el
observado que una buena parte de los defectos fijos diiagndstico de enfermedad coronaria. Por esta razoén la
pacientes con MH corresponden a formas con ventrigammagrafia miocardica de perfusion resultaria una
culos més dilatados y con menor fracciéon de eyecciérexploracion atractiva para este fin. Sin embargo, des-
sugiriendo que la presencia de estas zonas fibroticaspués de unos primeros resultados alentatfosesha
necréticas favoreceria la evolucién de estos pacientegenido comunicando una eficacia diagnéstica baja
hacia fases mas avanzadas de miocardiopatia dilatagara esta exploracié&t® Nuestros resultados, obteni-
0 congestive16-2L dos con tomogammagrafia de esfuerzo ¥&mc-te-

En nuestra serie se observaron defectos de perfusidrofosmina en una poblacién de pacientes adultos y
en un 35% de los pacientes. Se observaron DF y DR drajo tratamiento médico, parece confirmar estos resul-
un 17% de los casos, DF en un 10% y DR en un 8%ados, ya que ha ofrecido valores bajos de sensibilidad
No se observé una mayor proporcion de defectos en Id®0%) y especificidad (65%) cuando se consideraban
pacientes con dolor toracico ni tampoco en aquellos enomo positivos los defectos fijos y reversibles, y Uni-
los que se practicé coronariografia. O'gara‘ebhker- camente una aceptable especificidad (86%), pero con
varon defectos de perfusion en un 57% de los 72 paina muy baja sensibilidad (38%), cuando sélo se con-
cientes estudiados mediante SPET de esfuerzo: el 24%deraban como positivos los defectos reversibles. El
correspondian a DF o parcialmente reversibles y ebscaso niumero de pacientes cateterizados, la baja pre-
33% a defectos totalmente reversibles. Yamada?et alvalencia de enfermedad coronaria y el subéptimo gra-
evaluaron las tomogammagrafias miocardicas con dipido de esfuerzo alcanzado, que se explicaria por la mis-
ridamol de 216 pacientes con MH y encontraronma naturaleza de la enfermedad y por el tratamiento
86 (40%) con defectos, de los cuales el 25% correspommédico con bloqueadores beta y verapamilo, contri-
dian a DF, el 22% a DR y el 7% con defectos combibuiria a justificar una menor sensibilidad. Otro factor
nados. importante que puede incidir en la baja sensibilidad de

Se ha demostrado que los pacientes con MH tienela técnica es la importante hipertrofia ventricular, que
el flujo coronario y la reserva vascular coronaria dis-puede enmascarar ligeras hipocaptaciones que se de-
minuida en comparacién con los sujetos normales yectarian claramente en presencia de un grosor normal
con pacientes con hipertrofia ventricular izquierda sede la pared. En nuestra serie, la mayoria de DR falsos
cundaria a hipertensién arterial sistérfic®ebe te- negativos se ha observado en la region anterior, que es
nerse en cuenta que, ademas de la arteriopatia aterasya de las mas afectadas por la hipertiefia
clerosa y de la reduccion del flujo coronario como
causa de 'doIor toramcp en los paglentes con MH, ".:'&ONCLUSIONES
han descrito otros posibles mecanismos de isquemia:
la reduccion de la luz de las pequefias arterias intra- Nuestros resultados permiten concluir que la efica-
miocardicas, el tamafio «inadecuado» de las arteriasda de la tomogammagrafia miocardica de esfuerzo
epicardicas y también la compresion sistélica de lagon *°"Tc-tetrofosmina para el diagnéstico de enfer-
arterias perforantes septdles medad coronaria asociada a la MH en la poblacién

Asi pues, los defectos reversibles de perfusion emdulta tratada médicamente es limitada y que es proba-
los pacientes con MH, una vez descartadas las posible que lo mas adecuado sea recurrir directamente a la
bles imagenes artefactuales, podrian corresponder @ronariografia ante una sospecha de enfermedad
auténtica isquemia miocardica. Von Dohlen ét@l-  coronaria como causa de dolor toracico en estos en-
servaron una mayor incidencia de taquicardia ventrifermos.
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