MEDICINA EN IMAGENES

Miocardiopatia hipertréfica anterior.
Imagen en resonancia magnética
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Caso clinico

Varén de 43 afios, fumador y dislipémico en estudio por dolor toracico. En el electrocardiogra-
ma aparecian ondas «Q» en II, Il y AVF e inversién de la «T» en DI, AVL y V5-V6 compatible
con necrosis inferior con isquemia subepicardica lateral (fig. 1). La ecocardiografia resulté de ca-
lidad suboptima por mala ventana acustica. La ergometria convencional se calificé como maxi-
ma negativa a 13 METS. En los sucesivos controles persistia la clinica de dolor toracico relacio-
nado con el esfuerzo. La gammagrafia de perfusién mostraba un patrén de isquemia en la pared
anterior intensa, pero poco extensa, con posible hipertrofia focal moderada en la pared anterior
del ventriculo izquierdo (VI).

En la resonancia magnética (RM) cardiaca tanto en las secuencias de eje corto en sistole y dias-
tole (fig. 2), como en la de dos camaras (fig. 3 izquierda) se observé una gran hipertrofia aislada
de la pared anterior del VI. Por el contrario, en la secuencia de 4 camaras (fig. 3 derecha) todos
los segmentos conservaban un grosor normal. Todo ello, en el seno de un VI sin alteraciones seg-
mentarias de la contractilidad y fraccién de eyeccion del 72%. Tras la inyeccion de contraste pa-
ramagnético no se aprecio captacién alguna (ausencia de necrosis miocardica) y la perfusion de
primer paso fue normal. Se diagnosticé al paciente de miocardiopatia hipertréfica, con gran hi-
pertrofia aislada de la pared anterior de VI, haciéndola responsable de la clinica y de las altera-
ciones basales del electrocardiograma (ECG).

Una vez més encontramos la respuesta a por qué a esta patologia se la denomina como la gran
simuladora.

Fig. 1. Electrocardiograma.
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Fig. 2. Secciones de cine de eje corto en sistole y didstole. Se aprecia la gran hipertrofia de la pared anterior del ventriculo iz-

quierdo.

Diagnostico

Describimos el caso de un paciente varén de 43 afios
con factores de riesgo cardiovascular que estaba sien-
do estudiado en la direccién de la cardiopatia isqué-
mica por la clinica v el electrocardiograma v al que se

le diagnosticé una miocardiopatia hipertréfica (MH) li-
mitada a la pared anterior mediante RM .
Discusion

La MH 2® es una patologia que ha sufrido a lo largo de
la historia distintos criterios diagnésticos y clasificacio-

Fig. 3. Imagen de cine. Resonancia magnética (RM) en dos cdmaras, donde se observa una hipertrofia de la pared anterior (iz-
quierda). RM en cuatro cdmaras, no se observa la hipertrofia ya que en este plano se ve la pared lateral y el tabique interventricu-
lar posterior del ventriculo izquierdo y del ventriculo derecho (derecha).
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nes*® dependiendo de las limitaciones impuestas por la
tecnologia disponible en cada momento.

Desde la exploracion fisica se han recorrido una gran
cantidad de métodos diagnédsticos (cateterismo cardiaco,
ecocardiografia en modo M, ecocardiografia bidimen-
sional, técnicas isotdpicas*, imégenes de RM, genética
molecular °...). Pero fue con la utilizacién generalizada
de la ecocardiografia bidimensional cuando se pudo
comprobar que la enfermedad podia manifestarse por
cualquier patrén de hipertrofia ventricular.

Actualmente sélo un 20% de los pacientes con MH tie-
nen gradiente’ subadrtico, lo que demuestra el enorme
aumento en la cantidad de pacientes que cumplen con
los criterios diagnésticos de MH. En los tltimos afios® el
avance en las técnicas de genética molecular parecen
poner en evidencia que lo que conocemos de esta en-
fermedad no es mas que la punta del iceberg.
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