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“Hallazgo casual tras prueba”
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INTRODUCCION:

Las miocardiopatias son  patologias
intrinsecas del musculo esquelético. El
diagndéstico se hace tras pruebas
complementarias y ante la sospecha clinica,
aungque algunos pacientes pueden estar
asintomaticos. Pueden ser primarias o
secundarias con la cardiopatia hipertensiva
la mas frecuente.
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DESCRIPCION DEL CASO:

Mujer de 68 afios en seguimiento por
neumologia tras neumonia atipica y
realizacion de TAC tordcico, con hallazgo
casual, de posible hipertrofia en septo
interventricular. Antecedentes personales:
hipertiroidismo autoinmune con posterior
hipofuncién en tratamiento sustitutivo,
Sdme  subacromial en tratamiento
rehabilitador, HTA en tratamiento
nevibolol con hidroclorotiazida, DMID,
neumonia en LIl en tratamiento con
levofloxacino y resolucién del infiltrado. La
paciente refiere neurastenia sin disnea ni
dolor toracico (clase funcional 1 NYHA).
Electrocardiografia: ritmo sinusal normal a
75 Ipm con eje izquierdo y bloqueo de
rama derecha. Radiografia toracica sin
aumento del indice cardiotoracico.
Ecocardiografia con rodete fibroso
subadrtico sin gradiente ni signos de
hipertrofia. Se ajusta tratamiento con
barnidipino a dosis bajas y seguimiento por
nuestra parte.

ACTUACION:

La etiologia de la estenosis adrtica
subvalvular es multifactorial. Estan
implicados cuatro elementos:
anormalidades morfoldgicas, elevacion
de velocidad de flujo, predisposicion
genética y proliferacion celular. Se
propugna una teoria genética por:
incidencia familiar y coexistencia con
anomalias congénitas. No se puede
descartar la asociacion con la
esclerosis tuberosa; tras exploracion
neuroldgica y renal normal.
Interesante la valoracién oftalmoldgica
y seguimiento cada 6 meses con
ecocardiografia transesofagica, para
observar gradientes, descartar
insuficiencia  adrtica o  valvula
bicuspide. Aproximacién a la medicina
personalizada mediante determinacion
de polimorfismos genéticos.
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