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Las primeras descripciones de la miocardiopatía 
hipertrófica (MCH) se centraron en la presencia de 
obstrucción en el tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo (TSVI) como el aspecto clásico de la enfer-
medad1-6. La introducción de la ecocardiografía, 
que se convirtió en el «patrón oro» para la evalua-
ción no invasiva del corazón a partir de la década 
de los setenta, demostró que sólo una minoría de 
los pacientes con MCH muestran evidencia de obs-
trucción del TSVI en reposo7,8. Sin embargo, se ha 
demostrado más recientemente que un 70-75% de 
los pacientes con MCH tienen una obstrucción, ya 
sea en reposo o tras maniobras de provocación9,10. 
Esta observación tiene importantes consecuencias 
clínicas. Primero, se sabe que la obstrucción del 
TSVI puede causar síntomas 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 ventrículo izquierdo (VI) e isquemia miocárdica. 
En pacientes con MCH obstructiva, los síntomas 
ocurren frecuentemente en esfuerzo; por lo tanto, la 
evaluación no invasiva de la obstrucción del TSVI 
debe incluir maniobras de provocación como la 
prueba de esfuerzo o la maniobra de Valsalva. 
Además, se sabe que los pacientes con obstrucción 
del TSVI tienen peores patrones de supervivencia 
total y muerte súbita que aquellos sin obstruc-
ción11-13. Por lo tanto, la eliminación o reducción de 
la obstrucción del TSVI y el alivio de los síntomas 
de ésta son un componente clave en el manejo clí-
nico del paciente con MCH.

Mecanismos de obstrucción del tracto 
de salida del ventrículo izquierdo

Los conceptos sobre los mecanismos que pro-
ducen la obstrucción del TSVI en la MCH han evo-
lucionado en gran manera con el correr de los años. 
Las primeras teorías, que propusieron que la obs-
trucción se produce por la contracción de un banda 
muscular durante la sístole ventricular1,14-16, han 
sido refutadas. La introducción de la ecocardio-
grafía en modo M permitió la identificación del 
movimiento sistólico anterior (SAM) de la válvula 
mitral como el factor clave de la MCH obstructiva4. 
Los mecanismos que producen este fenómeno, sin 
embargo, han sido objeto de debate durante los úl-
timos 20 años. Hasta hace poco, la teoría que más 
apoyo ha tenido para explicar el SAM ha sido la 
tracción por efecto Venturi, causado por la hiper-
trofia del tabique interventricular y el estrecha-
miento del TSVI17. Sin embargo, esta hipótesis no 
explica algunos de los rasgos clave del SAM; princi-
palmente, el hecho de que el SAM comienza antes 
de la apertura de la válvula aórtica y puede ocurrir 
en pacientes con poca hipertrofia septal o sin ella. 
Más 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 válvula mitral y de esta forma la empuja hacia el 
septo18. En este modelo, es necesario un desplaza-
miento anterior de los músculos papilares y del apa-
rato valvular mitral para reducir la tensión poste-
rior de la válvula, lo que permitiría que se mueva en 
dirección anterior durante la sístole.

Estrategias actuales para el tratamiento 
de la miocardiopatía hipertrófica obstructiva

El manejo clínico de la obstrucción del TSVI en 
pacientes con MCH se basa en el alivio de los sín-
tomas incapacitantes19. Los fármacos son la piedra 
angular del tratamiento de la obstrucción del TSVI 
sintomática, y a menudo producen buenos resul-
tados. Sin embargo, en algunos pacientes los sín-
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nuada y retrasa el contacto de la válvula mitral con 
el septo. Se demostró que el intervalo AV es el 
factor clave en este proceso y que debe ser lo sufi-
cientemente largo para permitir un llenado óptimo 
del ventrículo izquierdo pero más corto que el inter-
valo AV nativo para asegurar una activación precoz 
del ápex. A ese estudio siguieron otras series que 
confirmaron la reducción aguda y a más largo plazo 
de los gradientes del tracto de salida y la mejoría 
sintomática34. Sin embargo, tres ensayos multicén-
tricos aleatorizados posteriores, de diseño cruzado, 
produjeron resultados menos prometedores35-37. 
Aunque en los tres estudios se demostró una dismi-
nución modesta en el gradiente del TSVI y una me-
joría sintomática subjetiva, no hubo en cambio me-
joría en los patrones objetivos de la función 
cardiovascular y el gradiente residual medio supe-
raba los 30 mmHg. Además, se demostró un efecto 
placebo importante en los tres estudios36-38. Debido 
a esto, el tratamiento con marcapasos se convirtió 
en una indicación de clase IIb para el tratamiento 
de la MCH obstructiva, y la atención se volvió 
hacia la ablación percutánea septal con alcohol, 
como una posible alternativa a la miectomía quirúr-
gica. Los resultados del pulcro estudio a largo plazo 
de Sandín et al39 en este número de REVISTA 
ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA parece que respaldan el 
limitado papel del tratamiento con marcapasos en el 
manejo de la MCH obstructiva. Aunque en ese es-
tudio se demostró una reducción en el gradiente del 
TSVI con la electroestimulación en línea con los re-
sultados de los ensayos multicéntricos, se observó que 
tal reducción sólo implicaba una mejoría sintomática 
subjetiva en menos de la mitad de los pacientes, y no 
se demostró una mejoría en la capacidad funcional 
evaluada objetivamente. A pesar de este limitado 
efecto, el tratamiento con marcapasos sigue siendo 
una estrategia atractiva, dadas sus características 
poco invasivas y los bajos índices de morbilidad y 
mortalidad respecto a los de tratamientos quirúrgicos 
o transcatéter. Además, como correctamente señalan 
Sandín et al en su artículo, el acceso a centros experi-
mentados en procedimientos quirúrgicos o transca-
téter para la reducción del gradiente no es «uni-
versal», mientras que la implantación de marcapasos 
es una técnica mucho más asequible. 

Es importante destacar que en un pequeño grupo 
de pacientes mayores de 65 años sí se ha demos-
trado una mejoría clínica objetiva con el uso de 
marcapasos36. Esta observación 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 años y 10 años de segui-
miento. Este estudio demostró una disminución sig-
nificativa en el gradiente, así como mejorías subje-
tivas y objetivas en la función cardiovascular y 
mejor calidad de vida40. Por lo tanto, actualmente 

tomas perduran y se precisan otras estrategias más 
invasivas. El tratamiento clásico para la obstruc-
ción del tracto de salida con síntomas resistentes al 
tratamiento farmacológico es la miectomía quirúr-
gica. En centros especializados, la miectomía pro-
duce una abolición completa o casi completa del 
gradiente del TSVI en más del 90% de pacientes, 
con baja morbilidad y una mortalidad de menos del 
1%13,20. Además, recientemente se ha demostrado 
un efecto beneficioso en cuanto a la supervivencia 
en pacientes que han sido tratados con miectomía 
quirúrgica respecto a aquellos en que la obstrucción 
se ha manejado sin cirugía13. Un tratamiento alter-
nativo y menos invasivo que la miectomía quirúr-
gica es la ablación percutánea del tabique interven-
tricular con alcohol, descrita por primera vez en 
199521. Con este tratamiento, el alivio de los sín-
tomas y la disminución del gradiente son similares 
a la miectomía quirúrgica, pero con mayor índice 
de complicaciones (en especial el bloqueo auriculo-
ventricular) y mortalidad22-26. En pacientes mayores 
de 65 años de edad, la reaparición de los síntomas y 
la mortalidad casi duplican la incidencia observada 
en pacientes que han recibido tratamiento con miec-
tomía quirúrgica27.

El papel del tratamiento con marcapasos 
en la miocardiopatía hipertrófica obstructiva

A finales de los años sesenta y principios de los 
setenta, se describieron por primera vez los posibles 
efectos beneficiosos del tratamiento con marca-
pasos en pacientes con MCH obstructiva28-30. En 
estos estudios iniciales, la estimulación del ventrí-
culo derecho produjo una reducción del gradiente 
en el TSVI, pero esto se logró a costa de una dismi-
nución en la presión sistólica aórtica y el volumen 
sistólico. Trabajos posteriores, que utilizaron esti-
mulación auriculoventricular (AV), presentaron 
mejores resultados hemodinámicos31 junto con una 
mejoría en la capacidad funcional de algunos pa-
cientes32. Sin embargo, la implantación de marca-
pasos sólo surgió como un posible tratamiento de 
la MCH obstructiva sintomática a raíz del trabajo 
de Jeanrenaud et al33, publicado en 1992. Se estu-
diaron los efectos agudos y a medio plazo de la esti-
mulación AV en 13 pacientes con MCH obstructiva 
sintomática resistente al tratamiento farmacológico. 
En ese estudio, la estimulación AV redujo significa-
tivamente el gradiente del TSVI sin cambios en la 
presión aórtica o el gasto cardiaco; durante un se-
guimiento de hasta 62 meses, el tratamiento con 
marcapasos produjo una reducción significativa de 
los síntomas (dolor precordial y disnea). Se propuso 
entonces que el mecanismo de los efectos benefi-
ciosos del marcapasos se basa en la preexcitación 
del ápex, que produce una contracción septal ate-
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la evidencia disponible no permite considerar la im-
plantación de marcapasos como un tratamiento de 
primera línea para la obstrucción del TSVI en la 
MCH, pero esta técnica puede ser útil en pacientes 
que tienen muy alto riesgo para la cirugía o la abla-
ción septal o cuando estas alternativas terapéuticas 
no están disponibles.

Perspectivas futuras

Los 50 años desde la primera descripción de la 
MCH obstructiva han visto enormes mejoras en la 
evaluación y el manejo de la obstrucción del TSVI41. 
Sin embargo, el objetivo del tratamiento sigue 
siendo el mismo: el alivio de los síntomas y la me-
jora de la calidad de vida. Todo tratamiento nove-
doso para la MCH obstructiva, por lo tanto, debe 
producir una disminución significativa en los sín-
tomas evaluados subjetivamente, así como en los 
parámetros objetivos de la función cardiaca. 
Además, la morbilidad y la mortalidad relacionadas 
al tratamiento deben ser bajas. El tratamiento con 
marcapasos es la única terapia que se ha sometido a 
rigurosos ensayos controlados con placebo, y los 
resultados han sido poco prometedores. Según 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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