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Introducción y objetivos. La obstrucción dinámica in-
traventricular izquierda puede aparecer ocasionalmente en
pacientes sin miocardiopatía hipertrófica. Planteamos si
podría aparecer inducida por esfuerzo en pacientes con
angina o disnea de esfuerzo sin causa aparente. El objeti-
vo de este estudio prospectivo es conocer: a) si aparece
con esfuerzo; b) su incidencia, magnitud y factores deter-
minantes, y c) evolución de los pacientes que la presentan.

Pacientes y método. Realizamos ecocardiograma-
Doppler basal y postesfuerzo en 211 pacientes con an-
gina o disnea de esfuerzo. Excluimos a los que tenían 
infarto previo, valvulopatía, disfunción ventricular o hiper-
trofia ventricular sin hipertensión. Definimos obstrucción
dinámica intraventricular como flujo intraventricular con
velocidad ≥ 2,5 m/s.

Resultados. Se incluyó a 134 pacientes (59 mujeres),
con una edad de 58 ± 9 años; el 69,7% tenía anteceden-
tes de hipertensión, el 35%, dislipemia y el 24,6%, diabe-
tes. Apareció obstrucción intraventricular en 18 (13,4%)
pacientes, con un gradiente entre 25 y 53 mmHg (media,
32,19 ± 6,6). Las variables demográficas, los factores de
riesgo y el ejercicio realizado fueron similares en el grupo
A (con obstrucción) y B (sin obstrucción). En el grupo A,
ningún paciente tuvo evidencia de isquemia y los 5 que
presentaron síntomas durante el esfuerzo tuvieron mayo-
res gradientes (42,65 ± 10,5 frente a 28,15 ± 2,37 mmHg;
p < 0,0001) que el resto del grupo A. El análisis multiva-
riante identificó el diámetro del tracto de salida como úni-
co factor predictor independiente. Tras un seguimiento de
369,9 ± 133,5 días, no se registraron eventos.

Conclusiones. Nuestros datos sugieren que algunos
pacientes con angina o disnea de esfuerzo sin evidencia
de isquemia pueden tener obstrucción dinámica ventricu-
lar izquierda inducida por esfuerzo.
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Dynamic Left Ventricular Outflow Tract Obstruction
Induced by Exercise

Introduction and objectives. Dynamic left intraventri-
cular outflow tract obstruction occurs occasionally in pa-
tients without hypertrophic cardiomyopathy. We hypothe-
sized that dynamic intraventricular obstruction might
occur during effort in patients with angina or dyspnea wit-
hout evident disease. The objective of this prospective
study was to investigate: a) whether it appears with effort;
b) its incidence, magnitude and determining factors, and
c) its clinical course.

Patients and method. We performed baseline and
stress Doppler echocardiography in 211 patients with an-
gina, dyspnea or both with exercise. Patients with pre-
vious myocardial infarction, valvular heart disease, ventri-
cular dysfunction or ventricular hypertrophy without
hypertension were excluded. Dynamic intraventricular
obstruction was defined as intracavitary flow velocity ≥2.5
m/s.

Results. 134 patients (59 women) were included: mean
age was 58 (9) years; history of hypertension was present
in 69.7%, dyslipidemia in 35.8% and diabetes in 24.6%.
Dynamic intraventricular obstruction appeared in 18 pa-
tients (13.4%), with gradients ranging between 25 and 53
mmHg (mean 32.19 [6.6]). Demographic variables, car-
diovascular risk factors and exercise performed were si-
milar in group A (with obstruction) and group B (without
obstruction). No patient in group A had evidence of ische-
mia. Five patients in this group had symptoms during
exercise; the gradients were greater in these patients
(42.65 [10.5] vs 28.15 [2.37] mmHg; P<.0001) than in the
remaining group A patients. Left ventricular outflow tract
size was found to be the only independent predictive fac-
tor in the multivariate analysis. After 369.9 (133.5) days of
follow-up, no cardiac events were recorded.

Conclusions. Our study suggests that some patients
with angina or dyspnea without evidence of ischemia may
develop dynamic left ventricular outflow tract obstruction
induced by effort.
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INTRODUCCIÓN

La obstrucción dinámica del ventrículo izquierdo
(ODVI) es un dato característico de la miocardiopatía
hipertrófica. Sin embargo, también se ha descrito en
otras circunstancias como la administración de dobuta-
mina1, el postoperatorio de cirugía valvular mitral2 o
aórtica3,4 o los síndromes coronarios agudos5-7, entre
otros. La ODVI inducida por dobutamina fue descrita
por Pellikka1 en 1992 como fenómeno que aparecía en
el 21% de los ecocardiogramas de estrés con dobutami-
na. Posteriormente, su aparición se ha relacionado con
dolor torácico inexplicado en pacientes con ecocardio-
grama de reposo normal8, con angina en pacientes con
coronariografía normal9 y con disnea de esfuerzo en
pacientes ancianos10. También se ha sugerido que su
aparición podría ser atenuada o abolida con bloqueado-
res beta11, aunque su significación clínica y pronóstica
no ha sido definitivamente establecida.

El hecho de que aparezca en algunos pacientes duran-
te el ecocardiograma de estrés con dobutamina plantea
la hipótesis de si podría aparecer también durante el es-
fuerzo. Sin embargo, la aparición de este fenómeno du-
rante el esfuerzo ha sido publicada pocas veces12-14, de
forma que los factores relacionados con su aparición y
su posible significación clínica no han sido estableci-
dos. Una obstrucción dinámica inducida por esfuerzo o
por estrés que desapareciera en reposo podría producir
síntomas, y éstos serían de difícil explicación si ello
ocurriera en corazones con escasa o ninguna alteración
estructural. La verificación de esta hipótesis podría te-
ner interés por identificar una posible causa de angina o
disnea en pacientes sin miocardiopatía ni enfermedad
coronaria aparente, y con ello orientar el tratamiento ha-
cia los fármacos inotrópicos negativos. Para ello se rea-
lizó este trabajo con los objetivos siguientes:

1. Estudiar de forma prospectiva la posible aparición
de ODVI durante el esfuerzo.

2. En caso de que apareciera, conocer su incidencia,
su magnitud y factores relacionados con su aparición.

3. Analizar la evolución clínica de los pacientes que
la presentaran.

PACIENTES Y MÉTODO
Pacientes

Se estudió a 211 pacientes consecutivos remitidos
para la realización de una ergometría; de ellos, 134
cumplieron los siguientes criterios de inclusión:

1. Presentar clínica de disnea o dolor torácico con
probabilidad intermedia de enfermedad coronaria.

2. Posibilidad de realizar un ecocardiograma de es-
fuerzo con calidad técnica adecuada.

3. Completar el ejercicio hasta superar la frecuencia
cardíaca submáxima o presentar datos de isquemia.

4. Tener ritmo sinusal.

Además se consideraron criterios de exclusión: 1) en-
fermedad coronaria previa conocida (infarto de mio-
cardio o isquemia documentada); 2) alteraciones en la
contractilidad global o segmentaria en el registro ba-
sal; 3) valvulopatía de grado mayor que leve; 4) hiper-
trofia ventricular izquierda sin historia de hipertensión,
y 5) presencia en el ecocardiograma basal de obstruc-
ción dinámica subaórtica en cualquier grado o historia
familiar de miocardiopatía hipertrófica.

Ecocardiograma de esfuerzo

El esfuerzo se realizó sobre cinta rodante siguiendo
el protocolo de Bruce tras 4 h de ayuno y la suspen-
sión de fármacos antiisquémicos en las 72 h previas.
Se consideró válido si se superó la frecuencia cardíaca
submáxima o aparecieron datos de isquemia miocárdi-
ca definidos por descenso horizontal o descendente de
ST mayor de 0,1 mV a 0,08 s del punto J en el electro-
cardiograma.

La exploración ecocardiográfica se realizó con un
ecocardiógrafo VingMed equipado con sistema de gra-
bación Super-VHS y videodigitalizador Pinnacle
DV500 Plus, utilizando una sonda de 2,5-3,25 MHz.
En situación basal, se obtuvieron imágenes de eco bi-
dimensionales, modo M y Doppler color y espectral.
El diámetro del tracto de salida ventricular izquierdo
se midió en el plano longitudinal durante la sístole,
como la menor distancia entre válvula mitral anterior y
el septo interventricular. Inmediatamente tras el es-
fuerzo (60-120 s), con el paciente en decúbito lateral
se adquirían las imágenes ecocardiográficas empezan-
do por el flujo ventricular.

Las medidas del ventrículo izquierdo en modo M se
hicieron de acuerdo con las recomendaciones de la
American Society of Echocardiography (ASE)15 y el
cálculo de la masa con la fórmula de Devereux16 modi-
ficada para las normas de la ASE:

Masa VI = 0,80{1,04[GrS+GrPP+DDVI]3–DDVI3} + 0,6 g

donde VI es ventrículo izquierdo; GrS, grosor septal
telediastólico; GrPP, grosor de pared posterior en tele-
diástole, y DDVI, diámetro diastólico de ventrículo iz-
quierdo.

Tanto las dimensiones como la masa se expresan de
forma indexada, en relación con la superficie corporal.

Se consideró hipertrofia el valor de índice de masa
ventricular izquierda superior a 125 g/m2, de acuerdo
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con los estudios que lo han identificado como punto
de corte eficaz para predecir eventos cardiovascula-
res17,18.

Se valoró también la geometría ventricular izquierda
mediante el cálculo del grosor parietal relativo con la
fórmula:

GPR = GrS + GrPP / DDVI

Considerando el valor de grosor parietal relativo
mayor de 0,45 o no y la presencia o ausencia de hi-
pertrofia, se clasificó el ventrículo de los pacientes en
4 tipos geométricos que han demostrado significación
pronóstica18,19: normal, hipertrofia concéntrica, hiper-
trofia excéntrica y remodelado concéntrico. Se anali-
zó la posible relación entre el tipo de geometría ven-
tricular y la aparición de ODVI inducida por el
esfuerzo.

Seguimiento

El seguimiento se realizó mediante la revisión de la
historia clínica o la entrevista telefónica con el pacien-
te o sus familiares, orientada a identificar la aparición
de acontecimientos cardiovasculares: muerte, infarto
de miocardio, angina inestable, insuficiencia cardíaca,
arritmia documentada o síncope.

Definición de obstrucción dinámica
transitoria ventricular izquierda

Siguiendo otras publicaciones4,20, se definió la ODVI
por la presencia de un flujo sistólico con una veloci-
dad mayor o igual de 2,5 m/s, equivalente a 25 mmHg,
y una morfología con escotadura y acmé tardío en el
tracto de salida ventricular izquierdo o la zona medio-
ventricular, que no existe en situación basal y que de-
saparece tras la fase de recuperación (fig. 1).

Análisis estadístico

Los valores de las variables continuas se expresan
como media ± desviación estándar y los de las varia-
bles cualitativas, como porcentajes. Las variables anali-
zadas se compararon en 2 grupos en función de la apa-
rición o no de ODVI. Se usó la prueba de la χ2 para las
variables cualitativas y el análisis de la varianza unila-
teral para variables continuas. Se consideró significati-
vo un valor de p < 0,05. También se hizo un análisis
multivariante mediante un modelo de regresión logísti-
ca múltiple para identificar variables independientes
predictoras de la aparición de ODVI. Se incluyeron en
este modelo las variables que alcanzaron nivel de signi-
ficación inferior a 0,1 en el análisis univariante. Las
odds ratio (OR) y los intervalos de confianza (IC) del
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Fig. 1. Registros de velocidad de flujo en
el tracto de salida del ventrículo izquierdo
con Doppler continuo, realizados en re-
poso (A) y en postesfuerzo inmediato (B).



95% se calcularon a partir de los parámetros estimados
por el modelo de regresión. Para el análisis estadístico
se utilizó el paquete SPSS para Windows.

RESULTADOS

Datos generales y clínicos de los pacientes

Se incluyó a 134 pacientes (59 mujeres y 75 varo-
nes) con una edad media de 58 ± 9 años (rango, 37 a
76 años). El 69,4% tenía hipertensión arterial; el
35,8%, dislipemia; el 9%, tabaquismo activo, y 24,6%,
diabetes mellitus.

La sintomatología era dolor torácico en el 67,9% de
los pacientes y disnea de esfuerzo en el 32,1%;  pre-
sentaron un grado funcional medio de 1,71 ± 0,60.

Datos relacionados con el esfuerzo

El ecocardiograma postesfuerzo detectó una ODVI
en 18 (13,4%) pacientes, con un gradiente entre 25 y
53 mmHg (media, 32,19 ± 6,63 mmHg), que desapare-
ció en los minutos siguientes durante la fase de recu-
peración. Estos pacientes constituyeron el grupo A y a
los 116 pacientes restantes se los denominó grupo B.

El análisis comparativo de las variables demográficas
y clínicas (tabla 1) mostró que ambos grupos eran simi-
lares salvo en el grado funcional, que era mayor en el
grupo A. El comportamiento de ambos grupos durante

el esfuerzo fue similar (tabla 2). La comparación de las
variables ecocardiográficas (tabla 3) mostró que los pa-
cientes del grupo A tenían mayor grosor parietal y me-
nores diámetros de tracto de salida y cavidad ventricu-
lar. En cambio, la relación septo/pared y los parámetros
de la función sistólica y diastólica fueron similares en
ambos grupos. En cuanto a la geometría ventricular, el
grupo A se relacionó con la hipertrofia concéntrica (el
61,1 frente al 18,96%, p = 0,045), aunque en este grupo
había también pacientes con geometría normal (fig. 2).
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TABLA 1. Análisis estadístico: variables clínicas

Pacientes: 134 Grupo A, pacientes con ODVI (n = 18) Grupo B, pacientes sin ODVI (n = 116) p

Edad (años) 56,78 ± 9,21 59,08 ± 9,0 0,316
Sexo (mujeres) 13 (72,2%) 62 (53,4%) 0,107
Peso (kg) 82,18 ± 14,43 77,38 ± 11,79 0,133
Talla (cm) 163,65 ± 9,24 162,14 ± 9,76 0,522
ASC 1,86 ± 0,16 1,81 ± 0,16 0,178
Factores de riesgo cardiovascular

Hipertensión arterial 15 (83,33%) 78 (67,24%) 0,133
Dislipemia 7 (38,88%) 41 (35,34%) 0,492
Tabaquismo 3 (16,66%) 9 (7,75%) 0,068
Diabetes mellitus 4 (22,22%) 29 (25%) 0,523

Situación clínica
Disnea 8 (44,44%) 35 (30,17%) 0,174
Dolor torácico 17 (94,44%) 95 (81,89%) 0,160
Grado funcional 2,22 ± 0,43 1,63 ± 0,58 0,000*

Tratamiento
Bloqueadores beta 3 (16,66%) 51 (43,96%) 0,017*
Antagonistas del calcio 7 (38,88%) 33 (28,44%) 0,266
Nitratos 2 (11,11%) 15 (12,93%) 0,585
IECA/ARA-II 6 (33,33%) 30 (25,86%) 0,350
Diuréticos 5 (27,77%) 7 (6,03%) 0,011*

ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; ASC: área de superficie corporal; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina;
ODVI: obstrucción dinámica del ventrículo izquierdo.
*p < 0,05.

Fig. 2. Distribución de los pacientes con obstrucción dinámica del ven-
trículo izquierdo según la morfología ventricular. GPR: grosor parietal
relativo; IMVI: índice de masa ventricular izquierda.

IMVI

205 g/m2

125 g/m2

25 g/m2
Normal

0,25 0,45 0,65 GPR
Remodelado concéntrico

Hipertrofia concéntricaHipertrofia excéntrica
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TABLA 2. Variables relacionadas con el esfuerzo

Grupo A, pacientes con ODVI (n = 18) Grupo B, pacientes sin ODVI (n = 116) p

Parámetros basales
PA sistólica (mmHg) 144,17 ± 23,53 142,93 ± 21,20 0,821
PA diastólica (mmHg) 80,28 ± 10,50 80,26 ± 9,80 0,994
Frecuencia cardíaca (lpm) 88 ± 14,44 81,41 ± 15,04 0,063

Parámetros postesfuerzo
PA sistólica (mmHg) 180,28 ± 28,52 170,91 ± 24,09 0,137
Variación PA sistólica (%) 26,86 ± 23,80 20,70 ± 16,27 0,168
PA diastólica (mmHg) 87,22 ± 10,60 84,31 ± 11,48 0,314
Variación PA diastólica (%) 10,00 ± 18,24 5,50 ± 11,89 0,171
Frecuencia cardíaca (lpm) 144,83 ± 29,44 143,39 ± 26,40 0,344
Tiempo ejercicio 6’14’’ ± 2’26’’ 6’47’’ ± 2’10’’ 0,329
FCM teórica (%) 95,06 ± 11,04 90,78 ± 11,77 0,155
Doble producto 27.311,11 ± 7.431,86 24.489,74 ± 5.576,50 0,059
Trabajo (MET) 7,89 ± 2,33 8,31 ± 2,27 0,465

Interpretación
Eléctricamente positiva 0 17 (14,65%) 0,072
Clínicamente positiva 5 (27,77%) 14 (12,06%) 0,085

FCM: frecuencia cardíaca máxima alcanzada; PA: presión arterial; ODVI: obstrucción dinámica del ventrículo izquierdo.

TABLA 3. Análisis estadístico: variables ecocardiográficas

Grupo A, pacientes con ODVI (n = 18) Grupo B, pacientes sin ODVI (n = 116) p

Parámetros basales
DTDi (mm/m2) 25,02 ± 2,39 27,00 ± 2,57 0,003
DTSi (mm/m2) 15,65 ± 2,28 17,37 ± 3,03 0,024
Septoi (mm/m2) 5,96 ± 1,12 5,40 ± 1,01 0,035
Pared posterior indizada (mm/m2) 5,94 ± 1,08 5,39 ± 0,89 0,022
Relación septo/pared posterior 1,00 ± 0,09 1,00 ± 0,09 0,942
DTsi (mm/m2) 8,47 ± 0,90 9,95 ± 0,88 0,000
Fracción de eyección (%) 73,00 ± 6,67 69,58 ± 8,71 0,113
Fracción de acortamiento (%) 36,76 ± 5,87 35,46 ± 5,61 0,372
Vmáx Ao (m/s) 1,38 ± 0,27 1,15 ± 0,24 0,001
IVT Ao (cm) 25,44 ± 6,08 23,43 ± 5,76 0,214
Vmáx E (m/s) 0,85 ± 0,19 0,82 ± 0,19 0,629
Vmáx A (m/s) 0,87 ± 0,20 0,81 ± 0,19 0,280
E/A 0,99 ± 0,21 1,04 ± 0,30 0,531
E/A < 1 7 (38,80%) 42 (36,20%) 0,597
HVI 11 (61,11%) 32 (27,58%) 0,006
Índice de masa del VI (g/m2) 129,77 ± 37,03 111,45 ± 30,57 0,025
GPR 0,47 ± 0,07 0,40 ± 0,06 0,000
GPR > 0,45 12 (66,66%) 6 (5,17%) 0,000
HVI + GPR > 0,45 11 (61,11%) 22 (18,96%) 0,045

Parámetros postesfuerzo
Fracción de eyección 75,22 ± 63 73,42 ± 7,31 0,827
Velocidad máxima (m/s) 2,78 ± 0,34 1,63 ± 0,34 0,000
DTDi (mm/m2) 24,62 ± 2,00 26,49 ± 2,51 0,018
DTSi (mm/m2) 14,73 ± 205 15,55 ± 2,23 0,215
Datos de isquemia 0 ( 7 (6,03%) 0,355
Aparición de SAM 1 (5,55%) 0 ( 0,134
Aparición de RM 1 (5,55%) 1 (0,8%) 0,251

DTDi: diámetro telediastólico indizado del ventrículo izquierdo; DTSi: diámetro telesistólico indizado; Septoi: grosor indizado del septo; GPR: grosor parietal relativo;
HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IVT Ao: integral velocidad tiempo del flujo aórtico; ODVI: obstrucción dinámica del ventrículo izquierdo; RM: regurgitación mi-
tral; SAM: movimiento sistólico anterior de la válvula mitral; DTSi: diámetro indizado del tracto de salida del ventrículo izquierdo; Vmáx: velocidad máxima.



En el ecocardiograma postesfuerzo, la fracción de
eyección fue similar en ambos grupos. Ningún paciente
del grupo A presentó datos de isquemia frente al 6,03%
en el grupo B. En el grupo A, 5 (27,7%) pacientes tuvie-
ron opresión precordial durante el esfuerzo identificada
como su sintomatología habitual. Ninguno presentó al-
teraciones en el electrocardiograma ni elevación desme-
surada de la presión arterial. En 4 pacientes, la gamma-
grafía miocárdica fue normal; el caso restante mostraba
un defecto de perfusión, pero la coronariografía fue nor-
mal. En 1 paciente se detectó regurgitación mitral con el
esfuerzo acompañando al desplazamiento sistólico ante-
rior de la válvula mitral. Estos 5 pacientes presentaron
gradientes inducidos por el esfuerzo significativamente
mayores (42,65 ± 10,5 mmHg frente a 28,15 ± 2,37
mmHg, p < 0,0001) que el resto de los pacientes del
grupo A que no tuvieron síntomas durante el esfuerzo.

En el grupo B, 7 pacientes presentaron alteraciones
segmentarias de contractilidad, con regurgitación mi-
tral transitoria acompañando a hipocinesia inferopos-
terior en 1 de ellos.

Análisis multivariante

Se construyó un modelo de regresión logística que
incluía las variables grado funcional, tratamiento pre-
vio, diámetros ventriculares y del tracto de salida, gro-
sor septal y de pared posterior, relación entre ambos,
hipertrofia ventricular izquierda, grosor parietal relati-
vo, frecuencia cardíaca y velocidad máxima del flujo
en tracto de salida en situación basal. El único factor
predictor independiente de la aparición de ODVI en

postesfuerzo fue el diámetro del tracto de salida, medi-
do en el ecocardiograma basal, ajustado a la superficie
corporal (p < 0,0001), con una OR = 0,092 (0,029-
0,275) para un IC del 95%.

Utilidad del diámetro del tracto de salida
como parámetro predictor de ODVI inducida
por el esfuerzo

Considerando el valor del tracto de salida ventricu-
lar izquierdo ≤ 9,25 cm/m2 como predictor de ODVI
inducida por el esfuerzo, este parámetro presenta una
sensibilidad del 94%, una especificidad del 82% y un
valor predictivo positivo del 45,9%. Por el contrario,
un valor superior a 9,25 cm/m2 tiene un valor predicti-
vo negativo del 98,9%.

Datos de la evolución clínica

Se consiguieron datos de evolución en 131 (97,7%)
de los 134 pacientes, con un tiempo medio de 369,9 ±
133,5 días (rango de 172 a 722 días). De los 3 pacien-
tes con pérdida de seguimiento, 1 pertenecía al grupo
A y los otros 2 al grupo B.

En el grupo A, no se registraron eventos. Dos pa-
cientes se realizaron una coronariografía por presentar
angina y gammagrafía de esfuerzo con defecto de per-
fusión. En ambos casos la coronariografía fue normal.

En el grupo B, se registró un episodio de angina
inestable 6 meses después del estudio inicial que había
sido negativo, y la coronariografía mostró lesión única
del 90% en la descendente posterior. Otros 15 pacien-
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TABLA 4. Resultados de las exploraciones en los 18 pacientes con coronariografía

Caso Grupo Ergometría clínica Ergometría-ECG Eco-basal Eco-esfuerzo Gammagrafía de esfuerzo Coronariografía

1 A +2ºe – HVI ODVI DR (inferior) Normal (milking DA)
2 A +2ºe – Normal ODVI DR (anterior) Normal
3 B +2ºe +2ºe Normal Normal Normal
4 B – +2ºe HVI Isq. IP 90% CDp (stent)

5 B +2ºe +2ºe Normal Normal Normal
6 B +2ºe – HVI Isq. apic. DR (anterior) 90% DAp (stent)

7 B – +2ºe Normal Normal DR (anterior) Normal-disección-stent

8 B +3ºe +2ºe Normal Isq. ant Enfermedad de 3 vasos (TQ)
9 B – +1ºe Normal Isq. post. 90% CDp (stent)

10 B – +2ºe HVI Isq. IPL Enfermedad de 3 vasos (stent)

11 B +2ºe +2ºe HVI Normal Normal
12 B – +1ºe Normal Isq. ant. Enfermedad de 3 vasos y TCI (TQ)
13 B – +2ºe Normal Normal Normal
14 B – +2ºe Normal Normal Normal
15 B +2ºe +2ºe HVI Normal Normal
16 B – +2ºe HVI Normal Normal
17 B – +2ºe Normal Isq. ant. Enfermedad de 3 vasos y TCI (TQ)
18a B – – HVI Normal Normal 90% CDp

CDp: coronaria derecha proximal; DAp: descendente anterior proximal; DR: defecto de perfusión reversible; HVI: hipertrofia del ventrículo izquierdo; Isq. ant.: is-
quemia anterior; Isq. apic.: isquemia apical; Isq. IP: isquemia inferoposterior; Isq. IPL: isquemia inferior y posterolateral; OVDI: obstrucción dinámica del ventrículo
izquierdo; TCI: tronco coronaria izquierda; TQ: tratamiento quirúrgico; +xe: estadio de positividad; –: negativo.
aCoronariografía realizada 6 meses después por angina inestable.



tes de este grupo se realizaron una coronariografía pro-
gramada como consecuencia del estudio inicial; se 
encontraron lesiones significativas (estenosis ≥ 50% en
tronco y ≥ 70% en el resto de los vasos coronarios epi-
cárdicos) en 7 casos.

Los hallazgos de los casos coronariografiados y sus
correspondientes exploraciones no invasivas se mues-
tran en la tabla 4. En ella puede apreciarse que 5 pa-
cientes del grupo B podrían catalogarse como portado-
res de síndrome X cardíaco, dado que presentaban
angina de esfuerzo, alteraciones electrocardiográficas
sugestivas de isquemia y coronariografía normal.

DISCUSIÓN

En esta serie prospectiva de pacientes con elevada
prevalencia de hipertensión arterial y clínica de dolor
torácico o disnea de esfuerzo con función sistólica
conservada, aparece una ODVI durante el esfuerzo en
el 13,4% de los casos. Esta incidencia es superior al
1,7% referido por Peteiro et al12 y las razones de ello
pueden ser varias. En primer lugar, las características
de la población estudiada: en la serie de Peteiro to-
dos sus pacientes tenían ecocardiograma de esfuerzo,
mientras que en nuestro caso se excluyó a los pacien-
tes con enfermedad coronaria previa documentada,
disfunción ventricular, valvulopatía significativa o hi-
pertrofia ventricular en ausencia de hipertensión o
ejercicio insuficiente. En segundo lugar, el hecho de
que en nuestros casos el registro de las velocidades de
flujo ventricular se hiciera inmediatamente tras el ejer-
cicio, y no después del análisis de contractilidad seg-
mentaria, también ha podido contribuir a registrar 
mayor número de gradientes, dada su tendencia a de-
saparecer en los minutos siguientes al esfuerzo. Por
otra parte, en una revisión bibliográfica reciente a tra-
vés de PubMed, sólo hemos encontrado otras 4 publi-
caciones13,14,21,22 relacionadas con la aparición de un
gradiente intraventricular con el esfuerzo en pacientes
sin miocardiopatía hipertrófica. Dos de ellas presentan
a pacientes con una ODVI aparecida durante la eco-
dobutamina que no consiguen reproducir con el es-
fuerzo, aunque el reducido número de casos, 15 en
una14 y 10 en la otra21, impide considerar las conclu-
siones como definitivas. En la tercera publicación,
Meimoun et al22 presentan a 2 pacientes con disnea de
esfuerzo sin causa aparente que en la eco-dobutamina
presentan una ODVI con desplazamiento sistólico an-
terior mitral y regurgitación mitral, y todo ello reapa-
rece junto a la disnea en el ecocardiograma de esfuer-
zo. En la otra, Cotrim et al13 presentan un cuadro
similar en un varón joven.

Respecto a los factores relacionados con la apari-
ción del gradiente, el análisis univariante identificó la
hipertrofia y su tipo concéntrico (grosor parietal relati-
vo mayor de 0,45) como predictores de la aparición de
una ODVI inducida por el esfuerzo. Esto es concor-

dante con el hallazgo descrito por Harrisson et al23 en
1991 de que algunos ancianos hipertensos con hiper-
trofia concéntrica severa presentan obstrucción medio-
ventricular en el ecocardiograma-Doppler de reposo.
Por otro lado, puede parecer paradójico el hecho de
que el grupo con más incidencia de hipertrofia secun-
daria a hipertensión sea el de menor presencia de en-
fermedad coronaria; ello es atribuible al tamaño de la
muestra y a la mayor presencia de los otros factores de
riesgo en el grupo sin ODVI.

Cabe reseñar que la hipertrofia asimétrica de predo-
minio septal no es un factor predictor de obstrucción
en esta serie. Ello puede deberse al escaso número de
pacientes que la tenían en la población estudiada.

En el análisis multivariante, el único factor predictor
de ODVI es el diámetro del tracto de salida ventricular
izquierdo medido en el ecocardiograma basal. Encon-
tramos que, en nuestra serie, un valor ≤ 9,25 mm/m2

puede predecir la aparición de una ODVI inducida por
el esfuerzo con una sensibilidad del 94%, una especifi-
cidad del 82% y un valor predictivo positivo de sólo el
45,9%. En cambio, un valor superior a 9,25 mm/m2

tiene un valor predictivo negativo del 98,9%. Esto per-
mitiría descartar la posible aparición de la obstrucción
con una medida sencilla en el ecocardiograma conven-
cional en reposo.

El significado clínico de la ODVI en ausencia de
miocardiopatía hipertrófica es controvertido en la bi-
bliografía. En nuestra serie no se puede establecer una
relación lineal entre la aparición de gradiente y la sin-
tomatología del paciente. Ello se debe a varios facto-
res. En primer lugar, las pruebas de esfuerzo no se rea-
lizaron con el objetivo de reproducir síntomas, sino de
detectar datos de isquemia, ya que era el motivo por el
que los pacientes acudían. En segundo lugar, el flujo
ventricular izquierdo se registró inmediatamente tras
el esfuerzo y no durante el mismo; esto pudo infrava-
lorar el gradiente dada su rápida tendencia a la desapa-
rición durante la fase de recuperación. Por otra parte,
la posición decúbito en la que se hicieron las medicio-
nes pudo contribuir también a disminuir el gradiente
por el aumento de precarga que implica la adopción de
decúbito.

De cualquier forma, el porcentaje de pacientes del
grupo A que tuvieron síntomas con características de
angina durante la prueba de esfuerzo no es muy eleva-
do (27,7%), pero en este subgrupo los gradientes fue-
ron significativamente mayores (42,65 ± 10,5 mmHg
frente a 28,15 ± 2,37 mmHg, p < 0,0001) que en el
resto de los pacientes del grupo A.

Parece interesante reseñar que los pacientes con
ODVI no presentaron alteraciones electrocardiográficas
con el esfuerzo, por lo que el síndrome X24 puede des-
cartarse como causa de su sintomatología. En cambio,
en el grupo B, se detectaron 5 casos (el 3,7% del total de
pacientes estudiados por angina o disnea de esfuerzo)
que podrían catalogarse como portadores de este síndro-
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me y en los que se corrobora lo descrito por Zouridakis
et al25 en el sentido de que el ecocardiograma de estrés
no detecta isquemia en los pacientes con síndrome.

También es interesante señalar que en nuestra serie
no hemos detectado ningún episodio de síndrome de
discinesia apical transitoria26-28, que algunos autores,
como Penas-Lado et al29 y Barriales Villa et al30, consi-
deran puede ser secundario a la aparición de un gra-
diente dinámico intraventricular transitorio en situa-
ciones de intensa estimulación adrenérgica o
hipovolemia. Otros autores28, sin embargo, lo han rela-
cionado con vasospasmo, alteraciones de la microcir-
culación o anatomía peculiar de la arteria descendente
anterior31. Es posible que el seguimiento a más largo
plazo de nuestros pacientes permita conocer si su ca-
pacidad para presentar una ODVI les predispone al de-
sarrollo de una disfunción apical transitoria.

El pronóstico a medio plazo de los pacientes que
presentaron una ODVI inducida por el esfuerzo es bue-
no en nuestra serie, ya que tras un seguimiento medio
superior al año no se detectaron eventos. Esto es con-
cordante con la evolución descrita por Barletta et al20

en pacientes con una ODVI inducida por dobutamina.
Por el contrario, contrasta con el pronóstico adverso
que se describe en algunas publicaciones referidas a la
ODVI aparecida en el curso del postoperatorio32,33 o de
síndromes coronarios agudos5,34-36, donde tiene peor
pronóstico debido al contexto clínico en el que aparece
y a que si no se detecta, la utilización de fármacos ino-
trópicos o vasodilatadores pueda aumentar la obstruc-
ción y el deterioro hemodinámico.

Limitaciones

Este estudio tiene la limitación de que, como se
mencionó antes, las velocidades de flujo y el gradiente
intraventricular se midieron inmediatamente tras el es-
fuerzo, pero no durante el esfuerzo máximo. Ello es
inevitable cuando el paciente realiza el esfuerzo en ta-
piz rodante, pero puede condicionar una infravalora-
ción del gradiente, dada su tendencia a disminuir en
los minutos siguientes al cese del ejercicio. También el
hecho de realizar el registro ecocardiográfico con el
paciente en decúbito facilita la obtención de las imáge-
nes pero puede, igualmente, contribuir a la disminu-
ción del gradiente por aumentar el retorno venoso y,
consecuentemente, la precarga.

Otra limitación es la ausencia de relación entre la
aparición de gradiente y la reproducción de síntomas
en algunos pacientes. Ello puede deberse, entre otras
razones, a que el objetivo con que se realizaba el es-
fuerzo no era la reproducción de los síntomas, sino la
detección de datos de isquemia o la superación de la
frecuencia cardíaca submáxima. Para analizar esta re-
lación sería necesario realizar la comparación con un
grupo control de sujetos asintomáticos de característi-
cas demográficas similares a las de los pacientes.

Implicaciones clínicas

Los datos de este estudio sugieren que algunos pa-
cientes con angina o disnea de esfuerzo en los que no
se evidencian datos de isquemia pueden tener una
ODVI inducida por el esfuerzo en ausencia de miocar-
diopatía hipertrófica y que puede ser la causa de sus
síntomas. La confirmación de este hallazgo y su res-
puesta al tratamiento inotrópico negativo requieren
más estudios. De confirmarse, habría que considerar la
ODVI transitoria como una causa más de angina con
coronariografía normal.
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