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El tratamiento con marcapasos de la miocardiopatia
hipertrofica obstructiva: a la espera de la evidencia
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Las primeras descripciones de la miocardiopatia
hipertrofica (MCH) se centraron en la presencia de
obstruccion en el tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo (TSVI) como el aspecto clasico de la enfer-
medad!®. La introduccion de la ecocardiografia,
que se convirtio en el «patrén oro» para la evalua-
cion no invasiva del corazén a partir de la década
de los setenta, demostré que sélo una minoria de
los pacientes con MCH muestran evidencia de obs-
truccion del TSVI en reposo’®. Sin embargo, se ha
demostrado mas recientemente que un 70-75% de
los pacientes con MCH tienen una obstruccion, ya
sea en reposo o tras maniobras de provocacion®!?.
Esta observacion tiene importantes consecuencias
clinicas. Primero, se sabe que la obstruccion del
TSVI puede causar sintomas como disnea de es-
fuerzo, dolor precordial y episodios sincopales, que
suelen ser el resultado de reducciones agudas en el
gasto cardiaco, aumento en las presiones de llenado
del ventriculo izquierdo (VI) e isquemia miocardica.
En pacientes con MCH obstructiva, los sintomas
ocurren frecuentemente en esfuerzo; por lo tanto, la
evaluacion no invasiva de la obstruccion del TSVI
debe incluir maniobras de provocacién como la
prueba de esfuerzo o la maniobra de Valsalva.
Ademas, se sabe que los pacientes con obstruccion
del TSVI tienen peores patrones de supervivencia
total y muerte subita que aquellos sin obstruc-
cion'"13, Por lo tanto, la eliminacion o reduccion de
la obstruccion del TSVI y el alivio de los sintomas
de ésta son un componente clave en el manejo cli-
nico del paciente con MCH.
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Mecanismos de obstruccion del tracto
de salida del ventriculo izquierdo

Los conceptos sobre los mecanismos que pro-
ducen la obstruccion del TSVI en la MCH han evo-
lucionado en gran manera con ¢l correr de los afos.
Las primeras teorias, que propusieron que la obs-
truccion se produce por la contraccion de un banda
muscular durante la sistole ventricular-'*'¢ han
sido refutadas. La introduccién de la ecocardio-
grafia en modo M permiti6 la identificacion del
movimiento sistolico anterior (SAM) de la valvula
mitral como el factor clave de la MCH obstructiva®.
Los mecanismos que producen este fendmeno, sin
embargo, han sido objeto de debate durante los 1ul-
timos 20 afnos. Hasta hace poco, la teoria que mas
apoyo ha tenido para explicar el SAM ha sido la
traccion por efecto Venturi, causado por la hiper-
trofia del tabique interventricular y el estrecha-
miento del TSVI'. Sin embargo, esta hipotesis no
explica algunos de los rasgos clave del SAM; princi-
palmente, el hecho de que el SAM comienza antes
de la apertura de la valvula aortica y puede ocurrir
en pacientes con poca hipertrofia septal o sin ella.
Mas recientemente se ha demostrado que, como re-
sultado directo de la hipertrofia septal, el flujo
desde la cavidad ventricular hacia el tracto de salida
ocurre en forma casi perpendicular a las valvas de
la valvula mitral y de esta forma la empuja hacia el
septo'®. En este modelo, es necesario un desplaza-
miento anterior de los musculos papilares y del apa-
rato valvular mitral para reducir la tension poste-
rior de la valvula, lo que permitiria que se mueva en
direccion anterior durante la sistole.

Estrategias actuales para el tratamiento
de la miocardiopatia hipertréfica obstructiva

El manejo clinico de la obstruccidon del TSVI en
pacientes con MCH se basa en el alivio de los sin-
tomas incapacitantes'. Los farmacos son la piedra
angular del tratamiento de la obstruccion del TSVI
sintomatica, y a menudo producen buenos resul-
tados. Sin embargo, en algunos pacientes los sin-
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tomas perduran y se precisan otras estrategias mas
invasivas. El tratamiento clasico para la obstruc-
cion del tracto de salida con sintomas resistentes al
tratamiento farmacoldgico es la miectomia quirtr-
gica. En centros especializados, la miectomia pro-
duce una abolicion completa o casi completa del
gradiente del TSVI en mas del 90% de pacientes,
con baja morbilidad y una mortalidad de menos del
19%'320. Ademas, recientemente se ha demostrado
un efecto beneficioso en cuanto a la supervivencia
en pacientes que han sido tratados con miectomia
quirurgica respecto a aquellos en que la obstruccion
se ha manejado sin cirugia'?. Un tratamiento alter-
nativo y menos invasivo que la miectomia quirur-
gica es la ablacion percutanea del tabique interven-
tricular con alcohol, descrita por primera vez en
19952, Con este tratamiento, el alivio de los sin-
tomas y la disminucion del gradiente son similares
a la miectomia quirdrgica, pero con mayor indice
de complicaciones (en especial el bloqueo auriculo-
ventricular) y mortalidad?>?. En pacientes mayores
de 65 afos de edad, la reaparicion de los sintomas y
la mortalidad casi duplican la incidencia observada
en pacientes que han recibido tratamiento con miec-
tomia quirurgica?.

El papel del tratamiento con marcapasos
en la miocardiopatia hipertréfica obstructiva

A finales de los anos sesenta y principios de los
setenta, se describieron por primera vez los posibles
efectos beneficiosos del tratamiento con marca-
pasos en pacientes con MCH obstructiva®®3°, En
estos estudios iniciales, la estimulacion del ventri-
culo derecho produjo una reduccion del gradiente
en el TSVI, pero esto se logrd a costa de una dismi-
nucién en la presion sistolica aortica y el volumen
sistélico. Trabajos posteriores, que utilizaron esti-
mulacion auriculoventricular (AV), presentaron
mejores resultados hemodinamicos?! junto con una
mejoria en la capacidad funcional de algunos pa-
cientes®?. Sin embargo, la implantacion de marca-
pasos so6lo surgié como un posible tratamiento de
la MCH obstructiva sintomatica a raiz del trabajo
de Jeanrenaud et al®, publicado en 1992. Se estu-
diaron los efectos agudos y a medio plazo de la esti-
mulacion AV en 13 pacientes con MCH obstructiva
sintomatica resistente al tratamiento farmacologico.
En ese estudio, la estimulacién AV redujo significa-
tivamente el gradiente del TSVI sin cambios en la
presion aortica o el gasto cardiaco; durante un se-
guimiento de hasta 62 meses, el tratamiento con
marcapasos produjo una reduccion significativa de
los sintomas (dolor precordial y disnea). Se propuso
entonces que el mecanismo de los efectos benefi-
ciosos del marcapasos se basa en la preexcitacion
del apex, que produce una contraccidon septal ate-
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nuada y retrasa el contacto de la valvula mitral con
el septo. Se demostrd que el intervalo AV es el
factor clave en este proceso y que debe ser lo sufi-
cientemente largo para permitir un llenado 6ptimo
del ventriculo izquierdo pero mas corto que el inter-
valo AV nativo para asegurar una activacion precoz
del apex. A ese estudio siguieron otras series que
confirmaron la reduccién aguda y a mas largo plazo
de los gradientes del tracto de salida y la mejoria
sintomatica*. Sin embargo, tres ensayos multicén-
tricos aleatorizados posteriores, de diseno cruzado,
produjeron resultados menos prometedores®.
Aungque en los tres estudios se demostrd una dismi-
nucion modesta en el gradiente del TSVI y una me-
joria sintomatica subjetiva, no hubo en cambio me-
joria en los patrones objetivos de la funcion
cardiovascular y el gradiente residual medio supe-
raba los 30 mmHg. Ademas, se demostrd un efecto
placebo importante en los tres estudios*®*-*, Debido
a esto, el tratamiento con marcapasos se convirtié
en una indicacion de clase IIb para el tratamiento
de la MCH obstructiva, y la atencidén se volvio
hacia la ablacion percutanea septal con alcohol,
como una posible alternativa a la miectomia quirur-
gica. Los resultados del pulcro estudio a largo plazo
de Sandin et al® en este numero de REVISTA
EspaNoOLA DE CARDIOLOGIA parece que respaldan el
limitado papel del tratamiento con marcapasos en el
manejo de la MCH obstructiva. Aunque en ese es-
tudio se demostrd una reduccion en el gradiente del
TSVI con la electroestimulacion en linea con los re-
sultados de los ensayos multicéntricos, se observo que
tal reduccion sélo implicaba una mejoria sintomatica
subjetiva en menos de la mitad de los pacientes, y no
se demostré una mejoria en la capacidad funcional
evaluada objetivamente. A pesar de este limitado
efecto, el tratamiento con marcapasos sigue siendo
una estrategia atractiva, dadas sus caracteristicas
poco invasivas y los bajos indices de morbilidad y
mortalidad respecto a los de tratamientos quirtrgicos
o transcatéter. Ademas, como correctamente seflalan
Sandin et al en su articulo, el acceso a centros experi-
mentados en procedimientos quirtirgicos o transca-
téter para la reduccion del gradiente no es «uni-
versal», mientras que la implantacion de marcapasos
es una técnica mucho mas asequible.

Es importante destacar que en un pequefio grupo
de pacientes mayores de 65 afos si se ha demos-
trado una mejoria clinica objetiva con el uso de
marcapasos®. Esta observacion se ha confirmado
en un estudio reciente en el Hospital Universitario
Vall d’Hebron, de Barcelona, en 50 pacientes con
una media de edad de 62 afios y 10 afios de segui-
miento. Este estudio demostr6 una disminucién sig-
nificativa en el gradiente, asi como mejorias subje-
tivas y objetivas en la funcion cardiovascular y
mejor calidad de vida®. Por lo tanto, actualmente
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la evidencia disponible no permite considerar la im-
plantacion de marcapasos como un tratamiento de
primera linea para la obstruccion del TSVI en la
MCH, pero esta técnica puede ser util en pacientes
que tienen muy alto riesgo para la cirugia o la abla-
cion septal o cuando estas alternativas terapéuticas
no estan disponibles.

Perspectivas futuras

Los 50 afios desde la primera descripcion de la
MCH obstructiva han visto enormes mejoras en la
evaluacién y el manejo de la obstruccion del TSVI#,
Sin embargo, el objetivo del tratamiento sigue
siendo el mismo: el alivio de los sintomas y la me-
jora de la calidad de vida. Todo tratamiento nove-
doso para la MCH obstructiva, por lo tanto, debe
producir una disminucién significativa en los sin-
tomas evaluados subjetivamente, asi como en los
parametros objetivos de la funcidn cardiaca.
Ademas, la morbilidad y la mortalidad relacionadas
al tratamiento deben ser bajas. El tratamiento con
marcapasos es la inica terapia que se ha sometido a
rigurosos ensayos controlados con placebo, y los
resultados han sido poco prometedores. Segun el
conocimiento actual, es posible que algunos pa-
cientes mayores con hipertrofia leve y localizada o
con tabique interventricular angulado puedan bene-
ficiarse del tratamiento con marcapasos. Sin em-
bargo, actualmente no hay evidencia de que el tra-
tamiento con marcapasos beneficie a otros grupos
de pacientes.
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