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RESUMEN 

Se han seleccionado 50 estudios hemodinÚmi- 
C08, de acuerdo a los criterios de Kreulen y 

cols., de las miocardiopatías primarias. En el 
total de los pacientes se efectuó cateterismo 
derecho e izquierdo, con registro de presiones 
y cineæntriculografía izquierda en oblícua an- 
terior derecha a .309 de inclinación e inyección 
selectit;a en cada coronaTÍa en las dos posiciones 
clásicas. 

Se estudiaron los I,;UJúmenes æntriculares de 
acuerdo al método de Dodge, y se midieron 
y calcularon FE y excentricidad, aplicando la 
fórmuln del elipsoide de rewlución, obtenién- 
dose adenuís los índices de VFD, VFS y VE. 

Los t;(úores asi obtenidos fueron procesados 

en computadora, aplicándose el método esta- 
distico de análisis de wrianzas; hallándose los 

t;alores medios y sus correspondientes desvíos 
standarts, las diferencias de las medias y su 
grado de significación. 

Lo.~ 50 pacientes fueron agrupados de acuer- 
do al centriculograma en 
a) Miocardiopatías no obstructivas: 25 fI(;- 

cientes. 
1) Hipoquinesia generalizada: 8 pacientes. 
2) Hipoquinesia' 0 disquinesia localizada: 

11 pacientes. 
.3) V olumen de fin de diástole aumentado: 

6 pacientes. 
b) Miocardiopatías hipertróficas: 25 pacientes. 

1) Hipertrofia lIsimétrica septal: 4 pacien 
tes. . 

2) Hipertrofia de músculos papilares: 17 

!wcientes, con prolapso: 8 sin prolapso: 
H. 

.3) Dinámica normal y Pfd aumentada: 4 

pacientes. 
De acucrdo a los datos hemodinámicos se 

caracterizó a cada uno de estos grupos: 

. 
Ora. en Ouímica Nuclear. Integrante del Grupo 

de Biomatemáitcas de la Camisión Nacional de Ener- 
gia Atómica. 

Mioc,lrdiopatías no obstructivas: Pfd elewda- 
FE baja-VFD awnentado-VFS normal 0 au- 
mentado-VE conserwdo 0 disminuido-Excen- 
tricidad disminuida. 

Miocardiopatias HipertrÚficas: Pfd normal, 
awnentadn con el ejercicio-F E normal 0 aurnen- 
tada-VFD normal 0 disminuido-VFS disminui- 
do-VE conserwdo-Excentricidad aumentada. 

Se obsercó el comportamiento de cada uno 
de los subgmpos y las posibilidades de encOll- 
trarse en un subgrupo diferente de acuerdo 
a su ewlución ulterior. Se indica además los 
wlores de los parámetros ventriculares que 
se consideran COmo índice de mal pronóstico 
en cada una de las miocardiopatías. 

INTRODUCCION 

Desde que Bridgen (21) en 1957 introduce 
el término miocardiopatía, que engloba las 

enfermedades aisladas del miocardio de ori- 

gen no corona rio, hasta que Goodwin (10) en 
1972. propone que este término se reserve 

alas miocardiopatías primarias, denominan- 
do a làs secundarias "enfermedades raras 
del músculo cardiaco" asociada a enferme- 
dad sistémica, el término ha tenido nume- 

rosas acepciones y fueron clasifjcadas des- 

de diferentes formas, según agentes etioló- 

gicos, fisiopatológicos, etc. (17) 

Es por ella, que en el presente trabajo 

se considera alas miocardiopatías como un 

desorden aislado del músculo cardiaco de 

causa desconocida y no asociado a una en- 

fermedad sistémica. 
Este grupo de enfermedades, tan hetero- 

géneo y oscuro desde el punta de vista etio- 

lógico, tiene sin embargo una fis/ologia re- 
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atÎvamente uniforme, conociêndose tres gru- 

JOs bien definidos e individualizados, de 

Icuerdo a su fisiopatología (4, 9, 18), a saber: 

1) Miocardiopatías congestivas: aquellas 

que presentan insuficiencia contráctil y 

dilatación ventricular. 

2) Miocardiopatías hipertróficas (obstruc- 

tivas): aquellas que presentan una dis- 

minución de la compliance ventricular. 

3) Miocardiopatías obliterativas 0 restric- 
tivas: comprenden a la fibrosis endo- 

miocárdica y otras enfermedade raras 
del miocardio; en este grupo la hemo- 
dinamia y la clínica están dominadas 

por la restricción diastólica. 

Por no ser suficiente esta clasificación, es 

ue Kreulen y coJaboradores (8) proponen la 

'iferenciación en tres tipos, de acuerdo al 

nálisis del ventriculograma, volumen de fin 
e diástole, fracción de eyección, excentri- 
idad y mas a ventricular, no incluyendo en 

sta, aquellos casos que presentan como úni- 
a alteración un aumento del volumen de 
n de diástole. 
En el presente trabajo se dividen las 

liocardiopatías en dos grandes grupos, a 

aber: 

1) Miocardiopatías no obstructivas: co- 
rresponden a la anterior denominación 

de congestivas; a su vez a éstas las 

agrupamos de acuerdo al simple análi- 

sis del ventriculograma en: 
a) Hipoquinesia generalizada; 
b) Disquinesia 0 hipoquinesia 10cali- 

zada; 
c) Volurryen de fin de diástole au men- 

tado. 
Se considera cada uno de estos sub- 

grupos como estadios de una misma 
errfermedad, de acuerdo al momento 
en que se halle en el estudio hemodi- 
námico y la evolución posterior de la 

misma. 
2) Miocardiopatías hipertróficas: Se pre- 

fiere este término al de obstructivas, 
en razón de que estos pacientes pue- 
den presentar obstrucción al flujo, de 

acuerdo a si se halla 0 no gradiente 
intraventricular; el hecho de no encon- 

trarlo, no invalida su comportamiento 
obstructivo. Este grupo se divide en 
tres subgrupos, a saber: 

a) Hipertrofia asimétrica septal; 

'6 

b) Hipertrofia de los músculos papila- 

lares: con 0 sin prolapso de válvula 

mitral; 
c) Dinámica normal con presión de fin 

de diástole aumentada. 

AI igual que en las miocardiopatias no 

obstructivas. las hipertróficas pueden repre- 

sentarestadios hemodinámicos bien defini- 

dos. Se piensa, al igual que Goodwin, (10) 

que una miocardiopatía hipertrófica puede 

comportarse como no obstructiva, en esta- 

dios finales de su evo!ución. (3) 

No se incluyen en esta clasificación las 

miocardiopatías restrictivas, por no haber 
hallado en nuestro Ðrchivo ningún caso, ade- 

más, es raro su hallazgo en nuestro medio. 

MJHERIAl Y METODO 

Se han seleccionado de nuestro archivo 
50 pacientes con estudio hemodinámico, de 

acuerdo a los criterios diagnósticos de las 

miocardiopatías primarias vertidos por Kreu- 
len y colaboradoras (8), a saber: 

I) Función ventricular anormal. 
1) Hemodinamia. 

a) Presión de fin de diástole en re- 
poso mayor de 13. 

b) Presión de fin de diástole me- 
nor de 13, pero, con e! ejercicio, 
presión de fin de diástoJe anormal 

(mayor de 13). 

2) Ventriculograma. 
a) Incremento del volumen de fin de 

diástole; 
b) Incremento de la masa ventricu- 

lar izquierda; 

e) Contracción anormal. 

II) Cinecoronariografía normal. 

III) Sin enfermedad valvular prima ria. 

IV) Sin enfermedad -cardiovascular congé 

nita. 
'V) Sin hipertensión arterial. 

En todos los pacientes sin excepción se 

efectuó cateterismo derecho e izquierdo, 

cineventriculografía en oblicua anterior de- 

recha a 300 de inc!inación; cinecoronariogra- 

fía en ambas oblicuas, con dos inyecciones 

selectivas en cad a coronaria. 
Diez de estos pacientes fueron estudia- 

dos, además, con cinebiventriculografía si- 

multánea en oblicua anterior izquierda, para 

estudio del tabique interventricular. 



En la totalidad de los pacientes se efec- 

tuaron mediciones de: presión de fin de diás- 

tole ventricular izquierda (Pfd). presión sis- 

tólica (PS) ventricular izquierda; presión sis- 

tólica. media y diastólica de aorta; presión 

sistólica, media y diastólica de arteria pul- 

monar y presión mEdia de capilar pumonar. 
EI ventriculograma se analizó de acuerdo al 

método de Dodge. y del mismo se determi- 
nó: volumen de fin de diástole (VFD). vo- 
lumen de fin de sístole (VFS). volumen 

eyectado (VE) y fracción de eyección; de 

en computadora. aplicándose el método de 

análisis de varianzas; se obtuvieron los va- 
lores medio y los correspondientes desvíos 
standard; se compararon las medias de cad a 

uno delos parámetros hemodinámicos consi- 

derados y se halló el grade de sìgnificación 
de fas diferencias de las medias para cada 

uno de los grupos de nuestra clasificación: 

RESULTADOS 

De los 50 pacientes estudiados surgìeron: 

ANALISIS GEOMETRKO del VENTRICULOGRAMA 

EXCENTRICIDAD =W;-L-;~~ao)2 
- 

'/2 
Lrao 

FIGURA 1 

éstos se obtuvieron los índices de volumen 
de fín de díástole (Ind. VFD). índíce de 

volumen de fin de sístole (Ind. VFS) y el 

índice de volumen eyectado (Ind. VE). Ade- 
mâs se determinó el grade de excentricidad 

ventricular Izquierdo. a partir de la fórmula 

derivada del elipsoide de revolución. (8) 

EI total de los datos obtenìdos se analizó 

MIOCARDIOPATIAS NO OBSTRUCTIVAS: 25 

1) Hipoquinesia generalizada: 8 pacientes. 

2) Disquinesias 0 hipoquinesia localizada: 
11 pacientes. 

3) Volumen de fin de diâstole aumentado: 
6 pacientes. 
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MIOCARDIOPATIAS HIPERTROFICAS: 25 

1) Hipertrofia asimétrica septal: 4 pa- 

cientes. 
2) Hipertrofia de músculos papilares: 17 

pacientes. 
a) Con prolapso de válvula mitral: 

8 pacientes. 
b) Sin prolapso de válvula mitral: 

9 pacientes. 
3) Dinámica normal y Pfd aumentada: 

4 pacientes. 
Se hallaron los valores medios con sus 

correspondientes desvíos standarts, desvia- 
ción porcentual de las medias, las diferan- 
cias de las medias y su nivel de significa- 
ción para cada uno de los parámetros hemo- 
dinámicos considerados. 

Del análisis del cuadro surge que los va- 
'Iores abso/utos de cada uno de los paráme- 
tros considerados presentaron el comporta- 
miento siguiente en cada una de Jas pato- 
logías, a saber: 

Presión de fin de diástole: Se halló signi- 

ficativamente aumentada en las no obstructi- 
vas can respecto a los val ores de las hiper- 
tróficas; si bien en estas últimas se obtu- 
vieron valores elevados post-ejercicio, no 

modificándose 0 haciéndolo muy poco e,l 
las no obstructivas. 

Volumen de fin de diá5tole: Se halló sig- 

nificativamente aumentada en las no obs- 

tructivas con respecto alas hipertróficas; a 

excepción de 4 casos cuyos val ores eran 
inferiores a 100 cc. Mientras que en las hi- 

pertróficas ningún paciente superó el valor 
de 130 cCo (Figura II) 0 

Volumen eyecædo: No presentó diferen. 
cias significativas rntre los dos grupos, ya 
que se observó que las no obstructivas man- 
tienen una buena eyección ventricular a ex- 

pensas de una hipertrofia compensadora. 

Fracción de eyección: Se hallaron, en ge- 

nera/, va/ores muy bajos en las miocardio- 
patías no obstructivas, can un va/or medio 
de 0,53 y val ores límites minimo de 0,24 
y máximo de 0,73. En Jas hipertróficasen- 
contramos un valor medio de 0,77, slendo 
éste superior a nuestro valor medio normal 
(0,70) 0 (Figura IV). 

Volumen de fin de 5í5tole: Se haliaron 
diferencias muy significativas entre los dos 

grupos. Encontrándose valores muy bajos 

para las hipertróficaso (Figura III). 

PATOlO MIOCARDIOPAT IAS NO MIOCARDIOPATIAS Grado de 
GIA OBSTRUCT IVAS HIPERTROFICAS ~gnificac. 

n' de cas. (25 casas) (25 casas) ti... la difer. 
Desviac. Desv. st. Desv. s t. Desv. st 0 de medias PARA Valor standard de la moo. Valor de la de la med 

entre pato- METRO media de la med par cientc:: media media por cientc:: 
Lclaias 

Pfd 17;333 1,004 5,80% 13,500 1,291 9,56% Muy signific. 
..:: :0,025 

Vfd 134,272 7,931 5,31 % 80,314 5,525 6,88% Muy signific. 
-<< 0,001 

Vfs 63,497 5,948 9,37% 17,474 1,851 10,59 % Muy signific. 
-<<< 0,001 

VeNfd-Vfs 71,977 4,816 6,69% 62,802 4,807 7,65% Muy poco sig 

8( = 0;200 

FE 0,528 0,00842 1,59% 0,772 0,00599 0,78% Muy signific. 
0(<0001 

Excentr;- 0,773 0,00321 0,42% 0,829 0,00244 0,29% Muy signific. 
cidad 8(<0,001 

Indice de 
73,821 5002 6,78% 45,188 3,099 6,86% Muy signifìc. 

Vfd .c'=Q001 
Indice de 35,158 3,850 10,9596 9,941 1,083 10,89% Muy signific 

Vfs o<e: 0,001 
Indice de 38,662 2,636 6,82% 35,247 2,637 7,48% lNo signific. 

Ve 0(:0400 
CUADRO 1 
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FIGURA 2 

Excentricidad: Presentó diferencias muy 

significativas entre l'Os dos grupos a/canzan- 

do valores máximos en las miocardiopaítas 

hipertróficas. (Figura V). 
los índices de vo/úmenes ventriculares sl- 

guieron un comportamiento similar a los va- 

lores absolutos de los volúmenes 
Del cuadra I se concluye que las carac- 

terísticas hemodinámicas de cada grupo son 

bien definidas y están caracterizadas por: 

Miocardiopatías no obstructivas: 

-Presión de fin de diástole: elevada y 

muy poco modificada por el ejercicio. 

-Fracción de eyección: baja. 

-Volumen de fin de diástole: aumentado. 

-Volumen de fin de sístole: normal 0 

aumentado. 

. NO OBSTRUCTIVAS 

+ HIPERTROFICAS 

... 
.- 

...+ 
+ 

+1' ... 

+ ... 

t VFO;0,3(S:5525) ... 
'P 

+ 

+ 
... 

+ 

... 
... 

+ 
+ 

+ + 

-Volumen eyectado: conservado 0 dis- 

minuído. 

-Excentricidad disminuída. 

Miocardiopatías hipertrõficas: 

-Presión de tin de diástole: normal, au- 

menta franca mente can el ejercicio. 

-Fracción de eyección: normal 0 aumen- 

tada. 

-Volumen de fin de diástole: normal 0 

disminuído. 

-Volumen de fin de sístole disminuído. 

-Volumen eyectado: conservado. 

-Excentricidad: aumentada. 
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DISCUSION 

En sf presente trabajo se ha tratado de 

individualizar dos cuadros fisiopatológicos 

diferentes, que son las miocardiopatías no 

obstructivas y Jas miocardiopatías hipertró- 
ficas 11, 12; en cuanto alas primeras fue- 

ran clasificadas en tres subgrupos, de acuer- 
do a si presentaban en el ventriculogra- 
ma (7) hlpaquinesia generalizada a segmen- 
taria; disquinesia locaíizada a simplemente 
aumento del volumen de fin de dlástole. 

EI compartamiento hemadinámico de las 

miocardiopatías no obstructivas es similar 
al de fa cardíopatía isquémica (13, 16); asi, 
aquellas que presentan VFD elevado man- 
tíenen una dinámica satisfactoria, a expensas 
de una hipertrofia ventricular compensadora 
útil p.r. manej.r ese aumento de volumen, 

V 

rem 
2 

. 

. 

. 

. 

. 

.. 

can un incremento de la velocidad de acor- 

tamiento y un bajo VFS. 

Las hípoquinesías 0 disquinesias localiza- 

das, al igual que en la cardiopatía isquémi- 

ca, presentan un VFD aumentado, Pfd aumen- 
tada y FE baja. En estos casos,la hipertrofia 

compensadora no es satisfactoria, y estos 
ventriculos presentan falla de bomba pro- 

gresiva, can caída del volumen minuto - VE 

bajo - VFS aumentado - FE baja - Pfd au- 

mentada. (15 Esta falla de bomba guarda re- 

lación can las áreas de fibrosis que pre- 

senta la pared ventricular y la pérdida pro- 

gresiva de la distensibilidad ventricular. (13) 

EI seguimiento de estos pacíentes nos per- 
mitirá en el futuro. encontrar alas mis- 

mas encasillados en diferentes subgrupos 

de aquel en el cual se encontraban en el 

. NO OBSTRUCT IVAS 

+ HIPERTROFICAS 

- 3 
VFS = 65.84 (em) (5, 5 948) . 

. 

.. . . . 

. 
. 

5 8. . 

.8 . 

FIGURA 3 
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momenta de! estudio. Así, por ejemplo, una 

miocardiopatía no obstructiva con aumento 
del volumen de fin de diástole, (6) en su 

evo!ución puede presentar hipoquinesia gene- 
ralizada 0 hipoquinesia 0 disquinesialocali- 
zada, según fa progresión delas áreas de 

fibrosis. propias de la enfermedad. (1) 
Las miocardiopatías hipertróficas se ca- 

racterizan por disminución de la compliance 

ventrciular. pesión de fin de diástole nor- 

malo poco elevada. FE normal a elevada. 
VFD normal a disminuido y VFS bajo, indi- 

cando todos estos parámetros una buena 

función de bomba can conservación de la 

contractilidad. pudiendo presentar obstruc- 
ción al flujo. como en las hipertrofias' as i- 

méticas septales. y sÎil obstrucción al flujo, 

como en las hip'3rtrofias con aumento de 
la presión de fin de diástole a en las hiper- 
trofias de los músculos papilares. 

Se prefiere el término "hipertróficas" al 

de "obstructivas". pues no sie:T1pre es po- 
sible por los procedimientos hemodinámi- 
cos habituales registrar gradiente intraven- 

v 

(c 

100 

80 

60 

. 

50 100 

FIGUR A 4 

tricular; éste se puede subestimar 0 sobre- 

estimar. En el primer caso. como ocurre en 

estos ventrículos muchas vecese, la cáma- 

ra de alta presión puede encontrarse en la 

región submitral, y para medir dicho gra- 
diente es necesario realizar el pull-back des- 
de auricula izquierda. En el sag undo caso. 
puede registrarse un falso 

. 
radiente, por 

atrapamiento de la punta del catéter en la 

región apical. al producirse la sístole ven- 
tricular. 

La buena función de bomba de estos ven- 
trículos está regida por la hipertrofia ventri- 
cular izquierda y el bajo volumen que ma- 
n8ja, así es que el 70 % del volumen dias- 
tó!ico se eyecta en el tercio inicial de Ja 

sistole. (20) Las alteraciones hemodinámics 

que han de regir fa sintomatología de estos 
pacientes está en relación directa can la fun- 
ción diastólica. ya que la disminución de la 

compliance lIeva ~ un aumento progresivo 
de la Ffd. presentando. además. muchos de 

estos pacientes un reflujo mitral asociado. 
EI reflujo mitral en las miocardiopatías' 

0.71 
(S'000~99) 

F-E. 0,53( 5 '000842) 

. 
. 

. 

. 

. 

. 

. 

. NO OBSTRUCTIVAS 

... HIPER1ROFICAS 

ISO 200 VFD 
(cm3) 
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FIGURA 5 

hipertróficas es variable y depende, en el 

caso de la hipertrofia asimétrica septal, de 
la aposición de la valva anterior de la mi- 
tral y la hipertrofia de septum. En estos ca- 

sos el reflujo es mesoteleSistólico, mientras 
que en las hipertrofias de los músculos pa- 

pilares con prolapse de la válvula mitral 
el reflujo es t~lesist6Iico. Esta insuficiencia 

mitral. progresivamente Ileva a estos ven- 
trículos a comportarse como hipoquinéti- 

cos en estadios terminafes, por propia inca- 
pacidad de mejorar su compliance. Es asi 

que el componente hipertrófico "obstructivo" 

queda relegado y predomina en estos ven- 
trículos el comportamiento "congestivo" co- 

mo en las miocardiopatías no obstructivas. 
(14) 

La simple hipertrofia ventricular izquierda 

con aumento de la Pfd, representaria los 

estadios iniciales de la miocardiopatía hiper- 
trófica. Esta es progresiva y puede evo/ucio- 
nar hacia un comportamiento obstructivo, si 

la hipertrofia es a predomínio septal, 0 a 

una hipertrofia de los músculos papilares 
predominante, con 0 sin prolapso mitral y 
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con el consiguiente reflujo mitral. EI com- 
portamiento de estos ventrícuJos es similar 
al de los hipertensos. 

Concluyendo, se ha realizado una revisión 
de los parámetros hemodinámicos en las 

miocardiopatías, con miras a seguir la evo- 
lución ultuior de los mismos, de acuerdo a 

ésta y deducir los datos hemodinámicos que 

nos indiquen deterioro ventricular marcado y 

mala evolución a corto plaza. (5) Así se ha 

visto quees indice de mal pronóstico en 
Jas no obstructivas, un VFD aumentado con 
valores superiores a 200 cc., y una fracción 
de eyección por debajo de 0,30, ya que to- 
dos los pacientes que presentaban estos 
valores fallecieron dentro de los 3 meses de 

efectuado el estudio hemodinámico. 

En cuanto alas miocardiopatías hipertró- 

ficas, la presencia de reflujo mitral impor- 

tante, el progresivo aumento de la Pfd y la 

tendencia a su comportamiento "congesti- 
vo" son indices de mal pronóstico, no hall an- 
do en este grupo pacientes con muerte sú- 

bita como se describe en la literatura. 



SUMMARY 

HAEMODINAMICS STUDIES OF THE 
PRIMARY MYOCARDIOPATHIES 

According to the criteria concerning primary 
myocardiopathies, established by Kreulen et 
al. .50 haemodynamics studies have been 
selected. 

All the patients were submitted to left and 
right cotheterism. Pressures were recorded in 
the 4 cavitties and let ventriculogram in 
right anterior oblique at 30" was perfomed. 
Each coronary artery was visualized in the 
standard positions. The following parameters 
were obtained left ventricular volumes, EF, 
LVEDV, LVESV and stroke volume. 

An the results were computarized and the 
acerage values and corresponding standard 
t;ariations were obtained. According to the ven- 
triculogram pattern the cases were classiffied as: 

(/) Non obstructice my,ocardiopathies: 25 pa- 
tients. 
1) Generalized 
2) Segmentary 

11 patients. 
3) Elecated end diastolic colume: 6 

patients. 
b) Hypertrophic myocardiopathies: 25 patients. 

1) ASH: 4 patients. 
2) Papillary musc'e hypertrophy: 17 pa- 

tients (With prolpse: 8; Without pro- 
lapse: 91). 

:3) Normal contractile pattern tcith elevated 
and diastolic wessure: 4 patients. 

According with the hemodynamics data these 
groups were classified as: 

Non obstructice myocardiopathies: incre- 
ased LVEDP, low EF, increased LVEDV 
nOTl/wl or increased LVESV, normal or decre- 
ased stroke colume and decreased excentricity. 
LEV EP wich increases with excercise, normal 
index for each group are emphasized. 

Hipertl'Ophic myocardiopathies: nor 1/1 a I 

or increased EF, normal or decreased LVEDV, 
decreased LVESV, normal stroke volume and 
increased excentridty. 

The behaviour of each group was ap- 
preciated and the pos.\ibility of finding an 
additional group is 'analysed. 

The t;alueò' of the centricular parameters 
{chich are considered as a poor pl'OClnostic 
index for each group are emplarized. 

b 

hypokinesia: 8 patients. 
hipokinesia or dyskinesia: 
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