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INTRODUCCION 

Para el diagnóstico clínico de la 
miocardicpatía hipertrófica dinámica 
(M.H.D.) ya sea en sus formas di- 
fusa, asimétrica 0 mixta, el electrocar- 
diograma (ECG), pOl' 10 general, no 
brinda información certera. La afec- 
ción eS sugerida porIa presencia de 
andas Q profundas que llevan al diag- 
nóstico de la hipetrofia septal presen- 
te generalmente en ella, pero que no 
permiten diferenciarla de la produci- 
da pOl' otras' causas. 

- 

Ello nos llevó a buscar nuevos mé- 
todos diagnósticos pOl' medios in- 
cruentos. Formulamos la hipótesis de 

que el vectocardicgrama (VCG) pu- 
diera ser un elemento de mayor utili- 
dad diagnóstica, ya que permite hacer 
un estudio detallado de la actividad 
septal. (1) EI propósito de este tra- 
bajo es estudiar y describir las carac- 
terísticas del VCG de la MHD que per- 
mitarl diferenciar esta afección de la 
hipertrofia vent ric u la r izq u ierda 
(HVl) de ptros orígenes. 

þ\ 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 12 pacien tes con 

MHD. EI diagnóstico se basó en la 
historia y cuadro clínico, registros fo- 
nocardiográficos y de pulsos extern os, 
confirmado pOl' estudio hemodinámi- 
co y cineangiocardiográfico. 

Las edades oscilaron entre 12 y 45 

años, siendo 5 mujeres y 7 hombres 
(Tabla 1). Los síntomas más frecuen- 
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tes fueron angor y palpitaciones. EI 
déficit de irrigaci6n cerebral manifes- 
tado pOl' mareos y/o síncope de es- 
fuerzo, se presentó en la mitad de los 

casos. Cinco tenían antecedentes fa- 
miliares de la misma enfermedad. Es- 
tos datos son coincidentes con 10 habi- 
tualmente descripto (2, 3, 4, 5). 

En todos los casas, posteriormente 
alestudio VCG se administraron Be- 
tabloqueadcres como tratamiento, ob- 
teniéndose neta mejoría clínica, sin 
cambios VCG. En tres enfermos exis- 
tió insuficiencia ventricular izquierda 
que fue adecuadamente tratada y no 
se agravó pOl' el usa de Beta Bloquea- 
dores. Las pruebas fonomecanocardio- 
gráficas corroboraron la presunción 
cMnica. El fonocardiograma (FCG) 
grafic6 el soplo que se exacerbó con 
las maniobras de Valsalva y del Nitri- 
to de Amilo (7). EI apexcardiograma 
y el pulso carotídeo fueron bífidos en 
la totalidad de los casos. 

EI E.C.G. se analizó según los cri- 
terios previamente establecidos (6) 
(Tabla 2). Todos tenían ritmo sinusal. 
EI paciente nQ 1 presentaba bradicar~ 
dia, el nQ 6 taquicardia y el n9 3 ex- 
trasístoles ventriculares que nacián 
en la cara posterior del ventrículo iz- 
quierdo. 

Se halló síndrome de Wolff-Parkin- 
son-White (W.P.W.) en los pacientes 
1 y 4 y trastornos de conducción intra- 
ventricular en el paciente nQ 2. EI 
àQRS osciló en todos los casos entre 
00 y + 300, salvo en uno, en que l1egó 
a -300. La onda Q presentó su mayor 
voltaje, en casi todos los E.C.G., en las 
derivaciones que exploran el área la- 
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TABLA 1 

MANIFEST ACIONES CLINICAS 

Caso Edad Sexo Pal pit, Angor Síncope Mareos Ins. card. Antec. fam. Propanolol 
- 

--- ---- -~._~---_.- 1 41 F Sí Sí Sí Sí No Sí Sí 
2 46 M Sí Sí Sí Sí No Sí Sí 

3 17 F Sí Sí No Sí No Sí Sí 

4 24 F Sí No No Sí No Sí Sí 

5 45 M Sí Sí No Sí Izq. No Sí 

6 26 F Sí Sí No No No No Sí 

7 45 M Sí Sí No No Izq. No Sí 

8 12 F Sí Sí No No No No Sí 

9 20 M Sí No Sí Sí Izq. Sí Sí 

10 26 M Sí Sí No No No No Sí 

11 17 M Sí No No No No No Sí 

12 34 M Sí Sí No Sí No No Sí 

teral del corazón. Sus voltajes no fue- 
ron importantes, excepto en un pa- 
ciente, el n9 5, en el cual en V5 esta 
onda alcanzó los 5 mm con una dura- 
ción de 0,02 seg seguido de una onda 
R de 30 mm. 

Ninguno presentó patrón E.C.G. de 
infarto de miocardio. Los pacientes 
2, 4, 9 Y 12, presentaron trastornos de 
conducción auricular compatible con 
el diagnóstico de agrandamiento de 

auricula izquierda, confirmado poste- 
riormente pOT la Rx. Al igual que to- 
dos los demás mostraron signos netos 
de hipertrofia del ventriculo Izquierdo. 

El estudio V.C.G. se efectuó por el 
método de Frank con un programador 

vectocardiográfico Sanbord 1507-A, 
fotografiado con cámara Polaroid y 

película de 3000ASA. 
Se efectuaron los VCG completos 

(fig. 1) y además borrado electrónico 
de las as as de P y T (fig. 2) y en los 
cas os necesarios se borraron también 
las fuerzas terminales. Las amplifica- 
ciones utilizadas fueron de 2,4 y 10 

cm por m V. La medición de 10s tiem- 
pos se estableció con cortes de asas 
cada 2,5 mseg. El pIano seleccionado 

para el análisis en esta comunicación 
fue el Horizontal (H), por ser allí, 
donde los hallazgos fueron más signi- 
ficativos. Se estudiaron selectivamen- 
te el vector Q y los vectores instantá- 

.- TABLA 2 

ELECTROCARDIOGRAMAS 

Q 
Caso Ritmo Eje Vol. Der, WPW Tr. condo iv. HVI AAI Infarto 

- .---- ----~~_._-- ---~---~_.--_.. 
1 s(b) 00 0,2 aVL Sí Sí No No 
2 s -300 0,3 v6 No Sí Sí Sí No 
3 s(ex. V) 00 0,1 D1 No No Sí No No 
4 s +300 Sí Sí Sí No 
5 s +300 0,5 v5 No No Sí No No 
6 s(t) +300 0,25 aVL No No Sí No No 
7 s 00 0,2 D1 No No Sí No No 
8 s +300 0,2 D1 No No Sí No No 
9 s +200 0,2 v5 No No Sí Sí No 

10 ,. s +300 0,15 aVL No No Sí No No 

11 s 00 0,05 v6 No No Sí No No 
12 s +300 0,3 v5 No No Sí Sí No 

--_.- 
- 

-~--_._-_..._-~ ------- 
vol.: v.oltaje en mY. - cler.: derivación - Tr. cond.: v.: transtorno de conducción intraventricular 

AAI: agrandamìenta auricular izquierdo. 
s: sinusal - b: bradicardia . t: taquicardia - ex, V: extrasístola ventricular. 
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neos de los 10, 20, 30 Y 40 mseg., para 
explorar el septum, que se sabe hiper- 
trofiado. También se dio jerarquía al 
vector R a fin de estimar la hiper- 
trofia de la pared libre del ventrículo 
izquierdo. Para la medición de 10s án- 
gulos se utilizó el sistema sexagesi- 
mal. La determinación de 10s vectores 
instantáneos, así como la de los tiem- 
pos de ocurrencia de 10s vectores con- 
vencionales se efectuó mediante la 
cuenta de las comas. La determinación 
de la magnitud de cada vector se rea- 
lizó por la medición de la recta desde 
el punto cero aJ tiempo dado, según la 

Figura N9 1 

escala preestablecida. Una vez realiza- 
das las mediciones anteriormente cita- 
das en cad a uno de los VCG obtenidos, 
se prccedió a determinar el vector pro- 
medio que englobara las variantes in- 
dividuales. La determinación de la 
orientación de los vectores promedio 
consignados (instantáneos, Q y R 0 

vector máximo), se calculó por el po- 
lígono de fuerzas. El módulo se halló 
mediante dos procedimientos diferen- 
tes; 

A: Como X media estadística 0 ma- 
temática, considerando la magnitud 

Figura N9 2 
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como valor aislado 0 puro, según la 
siguiente fórmula: 

x = 2: i=n 
i=l 

n 

-') 
B: Como X resultante vectorial, por 

el método del polígono de fuerzas, don- 
de el módulo final se comporta como 
variable dependiente del ángulo de in- 
cidencia y del módulo de cad a vector 
aislado. 

La aproximación de estos valores 
Se ajustó para A, con la siguiente fór- 
mula: 

'1/~ i=n . 

2 
E. 

~ L4 i=l (VI-V) 

n. (n -1) 

y para B, realizando la resta vectorial 
por el teorema de los cosenos (de la 
resultante se restó, por paralelogra- 
mo, cada vector por separado) y la 
sumatoria del cuadrado de esta nueva 
resultante (v') se la utilizó como de- 
nominador en la f6rmula anterior, 
quedando entonces: 

E' = 'J/~ i = n 
(v'n)2 i=l 

n. (n - 1) 

RESULTADOS 

Todos los VCG obtenidos presenta- 
ron configuración anormal (fig. 3). 
La rotación en el pIano H estuvo con- 
servada en todos los casos y en sagi- 
tal derecho en siete, teniendo entre- 
cruzamientos los cinco restantes. El 
paciente n9 1 presentó imagen vecto- 
cardiográfica típica de WPW tipo B 

que d i f i c u It ó ccnsiderablemente el 
análisis de las fuerzas iniciales (fig. 
4). EI VCG del paciente n9 4 cuyo 
ECG sugería la presencia de síndro- 
me de WPW mostró un destacado en- 
lentecimiento de las fuerzas iniciales, 
que simulaba una onda delta de pre- 
exÓtación. El vector Q se presentó 
bien definido en la rnayoría de los 

casos, pues su voltaje tuvo un valor 
promedio de 0,41 mV (Tabla 3). En 
gran parte de 108 VCG dicho vector se 
ubicó en el cuadrante anteriGr dere- 
cho, excepto en los pacientes 3, 4 y 7, 
en los que 10 hizo en el anterior iz- 
quierdo (fig. 5). EI vector promedio 
se orientó, entonces, hacia los 1159. 
La inscripción de este vector fue tar- 
día en todos los casos, hecho muy sig- 
nificativo según nuestra opinión, ocu- 
rriendo a los 18 mseg :::!::: 4, como tiem- 
[0 promedio. El vector promedio de los 

vectores instantáneos de IGS 20 mseg. 
(tabla 4) de activación ventricular 
apareció con una orientación entre 
869 y 1049 Y su magnitud fue de 0,38 
mV :::!::: 0,05. El vector R (tabla 5) en 

Figura Nt;> 3 
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la mayoría de 10s pacientes, estuvo 
netamente orientado a la izquierda 
y Iigeramente hacia atrás, oscilando 
entre -110 y -190 con una media 
de -150. Su magnitud llegó a 3,6 mV 
como valor extremo, siendo sus valo- 
res promedio de 2,26 m V ::t 0,06. Se 

presentó a 10s 51 mseg ::t 1,2 después 
de iniciada la actividad ventricular. 

TABLA 3 

AN ALISIS DEL VECTOR Q 

Caso Orientación 
~ Magnitud" Tiempo de 

ocurrencia 
" 

. ----~---_.._---_.~----- -----.. -- --. 
1 

2 110 0,55 15 

3 80 0,50 17,5 
4 40 0,50 25 

5 166 0,28 20 

6 111 0,47 22,5 
7 50 0,45 12,5 
8 110 0,375 12,5 
9 110 0,39 20 

10 145 0,26 15 

11 130 0,30 15 

12 155 0,48 22 

-__-0 -------_.-.--- 
Promedio 

115 
X (:!: 22) 

0,41 

.J:!: 0,015) 
~ 

X 0,32 (:!: 0,09) 

18 

(:!: 4) 

---- J 

en 0 

" 

en mV 

X una desvjación standard 

", en mseg. 

~ 
X promedio vectorial 

Figura NQ 4 

En estudios rea1Îzados en individuos 
jóvenes sanos, en nuestro laboratorio, 
se hal1aron como val ores promedios 
(Tabla 6) para el vector Q en el pIano 
H una magnitud de 0,16 mV ::t 0,09, 
ocurriendo ales 10 mseg y a 1149 ::t 
259 de orientación. 

Para el vector de los 20 mseg. obtu- 
vimos una magnitud de 0,40 m V ::t 
0,2 hal1ándose a 10s 500 ::t 259. Para 
el vector R una magnitud de 1,03 m V 

::t 0,032, con una ocurriencia a 10s 

37 mseg ::t 3 y con una orientación 
de 10 ::t 180. 

Los VCG obtenidos en pacientes que 
presentaban HVI, comprobada tam- 
bién en el ECG y Rx y en algunos con 
estudios necroscópÍcos, mostraron 10s 

valores promedios, que figuran en la 
tabla 6 (10, 1, 12, 13, 9, 14, 8). Los 
valores hallados por nosotros en 10s 

individuos normales y en aquelos por- 
tad ores de HVI son semejantes a 10s 

descriptos por Pipberger (8) en 518 
normales y por Abbott y otros (9, 10, 
12, 13, 14) para la HVI. . 

DISCUSION 

De acuerdo a los criterios conocidos, 
el incremento de la mas a muscular 
presente en la HVI, exagera la pre- 
ponderancianormal de 10s ponteciales 
de dicho ventrículo (6, 9, 10, 11, 12 
y 13). En el pIano H, que es el selec- 
tivo para el estudio de la HVI, el asa 
se presenta alargada y angosta, con 
entrecruzamientos en ocho cuando es 
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TABLA 4 

AN ALISIS D~L VECTOR de 10s 0,02 seg. 

Caso 
. 

Orientación 
' Magnitud .. 

--- ".------.-'- --- ----- ----- .----------- .--- 
1 

2 

0,05 

0,70 

0,62 

0,42 

0,27 

0,27 

0,04 
0,80 

0,30 

0,27 

0,26 

0,47 

3 

30 

105 

58 

38 

166 

111 

30 

75 

95 

120 

108 

158 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

-----', ----- ------------ -------- 
- 

Promedio 
X 

95 

(:!:: 9) 
0,38 

~ (:!::O,05) 
, 

XO,iJ (:t: 0,05) 

-'-_..~-- -~_._.__.----_.,._- 
- 

, 

en 0 X 'una desviación standard 

~ 
X promedio vectorial 

" 

en mV 

severa. El vector R Se ubica en el cua- 
drante posterior izquierdo, retrasado 
en su aparición y con el voltaje au- 
mentado. Además, las fuerzas inicia- 
les se desvían a la izquierda. Es este 
desplazamiento de las fuerzas iniciales 
el que hace que el diagnóstico de HVI 
presente mayor certèza que cuando 
se utiIiza solamente el criterio de 
aumento de voltaje (9). 

A pesar de que en la HVI hay hiper- 
trofia septal (15) (16) (17), en adul- 
tos qUIJ 1a presentan no hay aumento 
de las fuerzas iniciales en el VCG. Es- 
to puede ser expIicado por: a) Rota- 
ción antihoraria del cçrazón, con ubi- 
cación hacia abajo de la cara derecha 
del septum (13, 14 y 10). b) Bloqueo 
incompleto de rama izquierda, al ha- 
cer protrusión en la cavidad el septum 
hipertrofiado, se traumatiza la rama 
izquierda y queda englobada en un 
área de fibrosis (12, 14, 18 y 19). c) 
Por cancelaciónde potenciales (14, 
17 20). La pared libre comenzaría a 

activarse antes de finaIizada la activa- 
ción septal: 

De acuerdo con Calvin (3), Estes 
(15) y Vicenzi (21) los ECG y VCG 
de la MHD presentan siempre signos 
de HVI. Los resultados obtenidos del 
análisis de nuestros casos nos mues- 

tran que la HVI de esta afección tiene 
algunas características vectocardio- 
gráficas que permiten distinguirIa de 
la de otras etiologías. Presentan en 
común un aumento en la magnitud y 

un retardo en el tiempo de ocurrencia 
del vector R, pero difiere en su orien- 
tación pues en la MHDes más ante- 
rior. 

El vector de los 20 mseg. esá ubica- 
do en el cuadrante anterior derecho 
mientras que en las otras HVI se ubi- 
ca gen,:!ralmente en el anterior iz- 
quierdo. El voltaje es similar. 

Es en el vector Q donde hallamos las 
diferencias más sobresaIientes, como 
consecuencia de la acentuada hiper- 
trofia septal. Esta hipertrofia se ha- 
ce a expensas del aumento de tamaño 
y del número de las fibras miocárdi- 
cas (2 - 22). Caracteriza anatómica- 
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Figura N9 5: Vector Q en el pIano hori- 
zontal (diagrama). 
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TABLIA 5 

AN1ALISIS DEL VECTOR R 

Caso Orientación' Magnitud JJ Tiemp? d,~ 
ocurrencta 

~---_.._---_. -~---~~ 1 -40 1,50 77 

2 -52 2.20 52 
3 -45 3,40 57 
4 - 5 2,40 52 
5 + 20 3,00 52 
6 + 42 2,50 55 
7 -16 1,65 42 
8 + 18 1,60 32 
9 -12 2,22 50 

10 + 4 1,10 47 

11 -'- 10 2.00 47 
12 -50 3,60 55 

,---~-- -15 2,26 51 
X (:t 4) (:t 0,065) (:t1,2) 

~ 

X 2,02 (:to,14) 
"--------- -_._._----_.._~.._---- -------- 

. 

en 0 

" 

en mV 
X una desviación standard 

'" 
" , 

en mseg. 

~ 
X ,r,romedio vectorial 

mente a esta afección en todas sus 
modalidades,y- sobre to do en la asi- 
métrica, el hecho de que el crecimien- 
to del septum es proporcionalmente 
mayor queel que experimenta la pa- 
red libre del ventrículo izquierdo. Esto 
determina que. el vector Q aparezca 
con aumento del voltaje y retrasado 

~;,.en 'su aparición, ya que se inscribe a 

los 18 mseg después de inicada la des- 
polarización ventricular. No sólo este 
elemento es el causante del importan- 
te retardo de las fuerzas inicales, sino 
qu@ también 10 son la presencia de 
capas de fibrosis (2) y la de estratos 
de tejidos degenerativos no inflama- 
tori os, presente aún en las primeras 
etapa-soe la enfermedad (2.3), que au- 
mentan la dificultad de propagación 
del estímulo, ya sea por simple tras- 
torno de conducción intramural 0 por 
conducción en zig zag (22). Las 
anormalidades del VCG vistas en es- 
ta enfermedad han sido descriptas 
previa mente por diversos autores (15, 
24,18,17, 21). Sin embargo, no he- 
mos encontrado en la Iiteratura es- 
tudios exhaustivos de las fuerzas ini- 
dales. Bahl (17) encontró como ha- 
lIazp'o más frecuente trastornos de 
repolarización que no son específicos. 
Destaca la' hipertrofia septal y atri- 
buye a e11a la configuraci6n vectocar- 

diográfica que semeja infarto de mio- 
cardio. Estes (15) señala la importan- 
cia de las fuerzas inicales, pero no ha- 
ce un estudio detallado de la orienta- 
ción, magnitud y tiempo de ocurren- 
cia de los vectores septales. Coyne 
(22) en un estudio vectocardiográfico 
de las alteraciones de la conducción 
intramural presentes en la MHD, men- 
cion a el enlentecimiento de la activa- 
ción a .través del septum hipertrofia- 
do. 

Basándonos en el análisis de los 
VCG obtenidos por nosotros, pensa- 
mos que el diagnóstico vectocardio- 
gráfico de la MHD puede fundarse en 
el estudio detallado de los vectores 
iniciales en especial en el del vector Q. 

Los VCG que iIustran los trabajos 
de los otros autores,' examinados si- 
guiendo este criterio, concuerdan con 
nuestros halIazgos y fortalecen la hi- 
pótesis enunciada. Las publicaciones 
ya citadas hacen referencia a la exis- 
ten cia de bloqueo de ram a izquierda 
que por alterar l-a 'secuencia normal 
dè activacióndel septum dificulta el 

diagnóstico.' -, El importante enlentencimiento y 

mayor voltaje del vector Q puede en 
el ECG simular infarto de miocardia 
(25, 26, 27 y 28) pero es simple su 
diferenciåción v e c t ocard i 0 gr áf i c a 

(33). En el infarto posterior (29 y 

30) el asa de QRS es anterior en su 

mayor parte pero el vector Q no su- 
fre modificaciones. EI infarto diafra <r- 

mático (31 y 32) no modifica el VCG 
en el pIano horizontal. que es donde 

se ve bien la hipertrofia septal de la 

MHD. En el antercseptal (34) se bo- 
rran las fuerzas iniciales en lugar de 

aumentarse y en el anterolateral no 
se alteran estas fuerzas. 

RESUMEN 

Se presentan los, halIazgos vecto- 
cardiográficos de 12 pacientes porta- 
dares de Esteriosis Subaórtièa Hiper- 
trófica Idiopática. Cada caso fue se- 
leccionado basándose en la historia, 
cuadro clínico, características y com- 
portamiento del soplo, pulsos carotí- 
deos y apexiano, confirmándo.se por 
estudio hemodinámico y cineangiocar- 
dio.Q'ráfico. 

El análisis se limitó al bucle de des- 
polarizaCÌ'ón ventricular, y dentro de 
él, se dio especial énfasis a los vecto- 
res inicales en el pIano horizQ.ntal. 
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TABLA 6 

VECTORES PROMEDIOS de los 0,02 seg., Q y R, en sujetos norm ales, con Hipertrofia 

Ventricular Izquierda y con Miocardiopatía Hip'ertrófica Dinámica 

Vector 0.02 

Orient. Magnitud o den t. 
-------------..----..-- 

Orient. 
Vector R 

Magnitud Tiempa 
Vector Q 

Magnitud-Tiempo 
--~--------_.. ----.--- --..-------------- -..---- 

Normal 500 

(:!:: 250 

440 

(:!:: 20) 

0,4 mV 
(:!:: 0,25) 

1140 

(:!:: 25) 

670 

(:!:: 35) 

0,16 m V 

(:!:: 0,09) 

0,26 m V 

(:!::0,13) 
Hipertr. 

ventr. 
izqier. 

0,35 mV 
(:!:: 0,2) 

Miocard. 
Hipertr. 950 0,38 mV 

(:!:: 0,05) 

1150 

(:!:: 22 

0,41 m V 

(:!:: 0,015) 

18 mseg. 

(:!:: 4) 

150 

(:!:: 4) 

2,26 mV 

(:!:: 0,06) 

51 mseg-. 

(:!:: 1,2) Dinámica ( :!:: 9) 

Se efectuó estudio comparativo con 
VCG norm ales y de HVI consignándo- 
se importantes diferencias en casi to- 
das las mediciones efectuadas. 

Basándonos en esta comparación 
hemos llegado a la conclusión de que 
el VCG nos da elementos de utilidad 
diagnóstica para la individualización 
de esta afección ya que permite ver 
el incremento en el voltaje y el mar- 
cado retraso del vector Q. 

SUMMARY 

The vectocardiography findings of 
twelve patients with idiopathic hyper- 
trophic subaortic stenosis are repor- 
ted. Each case was selected on the ba- 
sis of the history, the physical exami- 
nation, the characteristics and the be- 
haviour of the"ejection murmur, the 
carotid arterial pulse and the apexcar- 
diogram. The diagnosis was confir- 
med by the hemodynamic evaluation 
and the selective angiocardiogram. 

The analysis was lmited to the loop 
of ventricular depolarization and a 

particular importance was given to 
the initial vectcrs in the horizontal 
plane. 

A comparative study with normal 
and left ventricular hypertrophy vec- 
tocardiograms was made. Important 
differences were fcund in a great 
number of these meditions. 

With this 'criteria we can affirmed 
that the VCG gives significant ele- 

ments for the diagnosis of the disease 
because it allows to see the increase 
in the voltage and the prominent de- 

lay en inscription of the vector Q. 

--~--- 
10 mseg. 10 

(:!:: 18) 

-280 
(:!:: 20) 

1,03 mV 
(:!:: 0,32) 

2,43 mV 
(:!:: 0,82) 

37 mseg-. 

(:!:: 3) 

48 mseg. 
(:!:: 6) 

9 mseg-. 
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