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Introduccién y objetivos. Alrededor de un 25% de
los pacientes con MCH obstructiva permanecen sinto-
maticos a pesar de una correcta medicacion. Algunos
pueden beneficiarse del implante de un marcapasos. El
objetivo fue valorar el efecto del marcapasos en la modi-
ficacion del gradiente en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo (TSVI), grosor maximo del ventriculo izquierdo
(V) y en la capacidad funcional.

Métodos. A 72 pacientes con MCH obstructiva y sin-
tomas incapacitantes se les implanté un marcapasos. Se
realiz6 un examen clinico, una ecocardiografia (61 pa-
cientes) y una ergometria (34 pacientes) antes y después
de la implantacién del marcapasos.

Resultados. La capacidad funcional subjetiva, es-
timada segun la clasificacion de la NYHA, mejor6 en el
43,1% de los pacientes, aunque no lo hizo la estimada
mediante ergometria. Se observé una reduccién signi-
ficativa del gradiente subadrtico (mediana, 87 [intervalo
intercuartilico, 61,5-115,2] frente a 30 [18-54,5] mmHg;
p < 0,001) y del grosor maximo del VI (22,1 + 4,5 frente
a 19,8 = 3,6 mm; p = 0,001). En el analisis univariable, el
sexo femenino (OR = 3,43; p = 0,020) y la clase funcional
/IV (OR = 4,17; p = 0,009) se asociaron a una mejoria
clinica. En el andlisis multivariable, sélo la clase funcional
I1/IV mantuvo la significacién (OR = 3,12; p = 0,048).

Conclusiones. La implantacion de marcapasos en
pacientes con MCH obstructiva con sintomas incapaci-
tantes disminuye el gradiente obstructivo del TSVI y el
grosor maximo del VI, pero sélo el 43,1% consigue una
mejoria clinica subjetiva, siendo una clase funcional mas
avanzada el Unico factor predictor de mejoria.
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Does Pacemaker Implantation Provide
Long-Term Benefits in Severe Obstructive
Hypertrophic Cardiomyopathy?

Introduction and objectives. About 25% of patients
with obstructive hypertrophic cardiomyopathy (HCM)
remain symptomatic despite optimal medical treatment.
Some may benefit from pacemaker implantation. The aim
of this study was to determine the effect of pacemaker
implantation on the left ventricular outflow tract (LVOT)
gradient, the maximum thickness of the left ventricle, and
functional capacity.

Methods. In total, 72 patients with obstructive HCM
and incapacitating symptoms underwent pacemaker
implantation. Clinical examination, echocardiography (in
61 patients) and treadmill testing (in 34 patients) were
performed before and after implantation.

Results. Subjective functional capacity, as assessed
usingthe New York Heart Association (NYHA) classification,
improved in 43.1% of patients, but treadmill testing showed
no change. There were significant reductions in subaortic
gradient, from a median of 87.0 mmHg (interquartile
range [IQR] 61.5-115.2 mmHg) to 30.0 mmHg (IQR
18.0-54.5 mmHg; P<.001), and maximum left ventricular
thickness, from 22.1+4.5 mm to 19.8+3.6 mm (P=.001).
Univariate analysis identified two factors associated with
clinical improvement: female sex (odds ratio [OR]=3.43;
P=.020) and functional class Ill/IV (OR=4.17; P=.009). On
multivariate analysis, only functional class IlI/IV remained
a significant predictor (OR=3.12; P=.048).

Conclusions. In patients with obstructive HCM and
incapacitating symptoms, pacemaker implantation
reducedthe LVOT gradientand the maximum left ventricular
thickness, but only 43.1% of patients experienced clinical
improvement. The only factor predictive of improvement
was advanced NYHA functional class.
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ABREVIATURAS

MCH: miocardiopatia hipertroéfica.
NYHA: New York Heart Association.
TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo.

INTRODUCCION

La obstruccion en el tracto de salida del ventri-
culo izquierdo (TSVI) es un aspecto clasico de la
miocardiopatia hipertréfica (MCH); aparece en el
25% de los pacientes'?. La obstruccion se atribuye
a una estenosis funcional en el tracto de salida, ya
reducida por la hipertrofia septal, agravada por el
movimiento sistolico anterior de la valvula mitral,
por lo que se acompafia con mucha frecuencia de
insuficiencia mitral®*. La obstruccion se asocia a
sintomas mas incapacitantes, peor pronostico por
insuficiencia cardiaca y mayor riesgo de muerte,
fundamentalmente por progresion de la insufi-
ciencia cardiaca y embolia®®.

En la mayoria de los pacientes el tratamiento far-
macoldgico condiciona una mejoria significativa
de los sintomas. El tratamiento clasico se basa en
el uso de bloqueadores beta y verapamilo®’, aunque
éste se deberia evitar en la obstruccidon severa. La
utilizacion de la disopiramida® junto con los blo-
queadores beta también se ha demostrado que re-
duce la obstruccion y mejora los sintomas. Sin
embargo, un numero no despreciable de pacientes
permanece con sintomas incapacitantes a pesar
del tratamiento médico optimizado. La miectomia
quirtrgica y la ablacion septal con alcohol son téc-
nicas de probada eficacia en la reduccién del gra-
diente y la mejoria sintomatica de los pacientes.
Sin embargo, no estan exentas de complicaciones y
requieren una cuidadosa preparacion y experiencia
del operador*1°,

Una tercera alternativa es la implantacion de
marcapasos con estimulacion secuencial. Esta téc-
nica se introdujo en la década de los setenta'"'>. La
electroestimulacion, al preexcitar el apex del ven-
triculo derecho, produce un movimiento parado-
jico del septo interventricular que condiciona una
contraccion ventricular, menos uniforme y efec-
tiva, que conlleva una reduccion del gradiente en el
TSVI, el movimiento anterior de la valvula mitral
y el grado de insuficiencia mitral e incluso parece
que consigue disminuir, a largo plazo, el grosor de
la pared ventricular®®, En pacientes seleccionados
con MCH obstructiva y sintomas muy severos re-
fractarios al tratamiento optimizado, los marca-
pasos pueden ser efectivos y mejorar tanto la cli-
nica como el gradiente en el TSVI'*!¢, Sin embargo,
ciertamente su beneficio real ha sido cuestionado,
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debido a un demostrado efecto placebo del propio
marcapasos!’.

La escasez de datos en la practica clinica, deri-
vada del uso poco generalizado de este tratamiento,
junto con los escasos estudios con tiempos de segui-
miento largos, nos animé a presentar los resultados
de dos centros que disponen de consultas mono-
graficas de MCH (Hospital General Universitario
de Alicante y Hospital Universitario Virgen de la
Arrixaca de Murcia), con amplia experiencia en la
utilizacion de marcapasos en este tipo de pacientes.
Se ha valorado la disminucion del gradiente en el
TSVI, la disminuciéon de los grosores del ventriculo
izquierdo y la mejoria de la capacidad funcional.

METODOS

Pacientes

Se incluyo a todos los pacientes tratados me-
diante estimulacion ventricular procedentes de dos
centros espafoles con consultas monograficas de-
dicadas a la MCH. La inclusion de pacientes fue
retrospectiva y finalizdé en mayo de 2007. Se em-
plearon protocolos de diagndstico y estratificacion
de riesgo comunes. El criterio para el diagnostico
de MCH fue un grosor parietal del ventriculo iz-
quierdo 2 15 mm en ausencia de otra causa que
pudiera condicionar hipertrofia ventricular. Del
total de 627 pacientes, se implanté un marcapasos
por sintomas severos refractarios al tratamiento
médico optimizado a 72 (11,5%) (27 varones y 45
mujeres; edad en el momento del implante, 64,2 +
13,7 anos). Antes de la implantacion del marca-
pasos, 46 (63,9%) se encontraban en clase funcional
III/TV NYHA y 26 (36,1%) en clase funcional II/IV
NYHA. La mayoria de los pacientes, 68 casos, se
encontraba en ritmo sinusal y 4 se hallaban en fibri-
lacion auricular o aleteo auricular. Presentaban un
bloqueo auriculoventricular (BAV) de primer grado
6 (8,3%) pacientes y bloqueo de rama 23 (31,9%)
(tabla 1).

Protocolo del estudio

Antes de la implantacion del marcapasos se llevod
a cabo una recogida de datos demograficos, anam-
nesis dirigida, ECG de doce derivaciones, ecocar-
diografia y ergometria en cinta sin fin limitada por
sintomas. En la anamnesis se hizo énfasis en la clase
funcional segin la NYHA y en el tratamiento far-
macologico. En el ECG de doce derivaciones se re-
gistro el ritmo y la duracion tanto del PR como del
QRS basal. En la ecocardiografia se midieron los
siguientes parametros: diametros diastolico y sisto-
lico del VI, fraccion de eyeccion, grosor del septo
interventricular, de la pared posterior y el maximo



TABLA 1. Caracteristicas clinicas basales
de los pacientes

Varones 27 (37,5)
Edad (afos) 64,2 +13,7
Clase funcional NYHA

I 26 (36,1)

1] 46 (63,9)
Ritmo sinusal 68 (94,4)
Fibrilacion/aleteo auricular 4 (5,6)
Grosor méaximo del VI (mm) 21 [19-24]
Gradiente maximo del TSVI (mmHg) 87 [61,5-115,2]
Fraccion de eyeccion (%) 67,310
Relacion E/Ac 1,110,8-1,6]
Tratamiento

BB 36 (48,6)

Verapamilo 11(15,3)

BB + verapamilo 23 (31,9

BB + disopiramida 2(2,7)

BB + verapamilo + disopiramida 1(1,5)

BB: bloqueadores beta; TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo; VI: ventriculo
izquierdo.

Los datos expresan n (%); las variables que seguian una distribucion normal se
expresan como media + desviacion estandar y las que seguian una distribucion no
paramétrica, mediana [intervalo intercuartilico].

grosor del VI, velocidades del llenado transmitral
precoz (onda E) y tardio (onda A) del VI, relacion
E/A, gradiente maximo obstructivo en el TSVI
basal y tras maniobras de provocacion, presencia
de movimiento sistolico anterior de la valva ante-
rior de la valvula mitral, presencia de insuficiencia
mitral y grado y area planimetrada del chorro de
regurgitacion. En la ergometria se registré el proto-
colo elegido para la prueba, su duracion, los MET y
la respuesta tensional obtenida durante el ejercicio.

Tras la implantacion del marcapasos, se registro
el tipo del dispositivo, asi como si tenia funcién de
desfibrilador o no. Se recogid la necesidad de abla-
cion del nodo auticuloventricular (AV). También
se registrd si se habia programado o no el inter-
valo AV vy, en caso positivo, cuantas veces se habia
hecho y el valor de los intervalos programados.
El método de programacién empleado en ambos
centros consisti6 en modificar el intervalo AV
de estimulacion, valorando la aparicion de cam-
bios agudos del gradiente en el TSVI, asi como las
curvas de llenado transmitral, eligiendo aquel que
conseguia una mayor reduccion del gradiente sin
un acortamiento excesivo del tiempo de llenado.
Se recogieron las revisiones programadas en cada
centro, en su mayoria anuales, con nueva anam-
nesis para valorar la clase funcional, ECG de doce
derivaciones, ecocardiografia y ergometria. Se in-
cluyeron en el andlisis de este estudio las explora-
ciones previas a la implantacién del marcapasos, las
caracteristicas clinicas, ECG y ergometria del final
del seguimiento. Se incluyeron en el seguimiento
dos estudios ecocardiograficos, uno precoz, entre 6
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meses y 1 afio tras la implantacién del marcapasos,
y otro tardio, el ultimo disponible durante el segui-
miento. Se recogid las complicaciones derivadas de
la implantacion del marcapasos, asi como el nua-
mero y la causa cardiaca y no cardiaca de muerte
durante todo el periodo de seguimiento.

Analisis estadistico

Se estudid si las variables cuantitativas se ajus-
taban a una distribucion normal mediante el test
de Kolmogorov-Smirnov. Las variables cuantita-
tivas que seguian una distribucion normal se ex-
presan como media * desviacion estandar y las que
no se expresan como mediana [intervalo intercuar-
tilico]. Las variables discretas se expresan como
porcentajes. Para las comparaciones entre dos va-
riables cuantitativas no apareadas se utilizo el test
de la t de Student si la distribucion era normal; en
caso contrario se utilizo el test de la U de Mann-
Whitney. Para las comparaciones entre dos varia-
bles apareadas se utilizé el test de la t de Student
para variables apareadas si seguian una distribucion
normal y el test de Wilcoxon si la distribucion no
era normal. Las variables discretas se compararon
mediante el test de la 2. Para el estudio de asocia-
cion con el pronodstico, se realizdé una regresion lo-
gistica, y se calcularon las odds ratio (OR) y su in-
tervalo de confianza (IC) del 95%. Se consideraron
estadisticamente significativos valores de p < 0,05.
Para la realizacion del analisis estadistico se utilizo
el programa SPSS 15.0.

RESULTADOS

El gradiente maximo en el TSVI antes de la im-
plantacion era de 87 [61,5-115,2] mmHg y el grosor
maximo, 21 [19-24] mm. Con respecto al trata-
miento, 36 (48,6%) pacientes estaban recibiendo
un bloqueador beta (BB) y 11 (15,3%), verapamilo
como unico tratamiento. Recibian tratamiento
combinado con BB + antagonista del calcio 23
(31,9%) pacientes y BB + disopiramida, 2 (2,7%).
Sélo 1 (1,5%) recibia triple terapia con BB, antago-
nista del calcio y disopiramida (tabla 1). Del total
de 72 pacientes a los que se implanté el marcapasos,
en 31 (43,1%) se lo programd en modo de estimu-
lacion DDD-R; en 27 (37,5%), en modo DDD; en
5 (6,9%), en modo VDD, y en 1 (1,4%), en modo
VVI-R. Del total de dispositivos, 14 (19,4%) tenian
funcion de desfibrilador.

Precisaron una ablacion del nodo AV para ase-
gurar la captura ventricular 6 pacientes. Tras la
implantacién del marcapasos presentaron mejoria
clinica 31 (43,1%) pacientes (fig. 1). Es interesante
que se produjera una disminucion progresiva del
gradiente maximo en el TSVI, asi con un gradiente
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Fig. 1. Clase funcional de la NYHA antes y
\ 2 después de la implantacion de marcapa-
/v , s0s. Se muestran los cambios en la clase
(2,8%) funcional, comparando la clase previa a la
implantacion del marcapasos y en el se-
guimiento de los pacientes (test de la y?,
p =0,032).

previo a la implantaciéon de 87 [61,5-115,2] mmHg,
paso a 30 [18-54,5] mmHg en la primera ecocardio-
grafia y a 17,5 [9,5-47] mmHg en el ultimo estudio
ecocardiografico (todos, p < 0,01). Por otra parte,
se observa una reduccion en el grosor maximo del
VI de 22,1 £ 4,5 a 19,8 £ 3,6 mm y el grosor del
septo interventricular de 21,8 £ 4,7a 19,4 + 3,7 mm
en el ultimo control (ambos, p = 0,001) (tabla 2).
En los pacientes que presentaron mejoria cli-
nica, el grosor del septo interventricular disminuyo
de manera cercana a la significacion en la primera
ecocardiografia (p = 0,052), pero si lo hizo signifi-
cativamente en el segundo control ecocardiogra-
fico (p = 0,016), al igual que el grosor maximo del
VI, que no presentaba disminucién en la primera
ecocardiografia (p = 0,427), pero si en la segunda
(p = 0,05). El gradiente en el TSVI disminuy6 sig-
nificativamente tanto en la primera como en la

segunda ecocardiografia (p < 0,001). En los pa-
cientes que no mejoraron clinicamente, no hubo
diferencias significativas en el grosor del septo in-
terventricular (p = 0,197); si las hubo en el grosor
maximo del VI (p = 0,008), aunque sélo en el ultimo
estudio ecocardiografico realizado. En cambio,
también se encontraron diferencias significativas en
la disminucion del gradiente en el TSVI (p < 0,001).

Ni la duracion de la ergometria ni los MET se
modificaron significativamente: de 5,2 + 2,3 a 5,5 +
2,3 min (p = 0,498) yde 6 + 3,3 a 5,1 £ 2,3 MET
(p = 0,815) antes y después de la implantaciéon del
marcapasos (tabla 2).

Tras la implantacién, 6 (8,3%) pacientes consi-
guieron permanecer sin tratamiento, 31 (43,1%) en
monoterapia con BB y 5 (6,9%) con antagonista
del calcio. Terapia combinada con BB + antago-
nista del calcio, 22 (30,6%); con BB + disopiramida,

TABLA 2. Parametros que se modifican tras la implantacién del marcapasos

Variable Basal Primer control p Segundo control p
DDVI (mm) 40,6 £ 6,4 40,7 6,9 0,94 41,7+39 0,15
DSVI (mm) 23657 224+53 0,06 22,6 £ 5,92 0,15
SIV (mm) 21,847 20,8 £3,5 0,10 19,4 + 3,7 0,001
PP (mm) 14,6 + 3,1 143+34 0,73 13,7+29 0,67
FE (%) 67,310 66,9 + 10,3 0,75 65,6 + 10,2 0,98
Grosor maximo del VI (mm) 221 +45 21,3+3,5 0,15 19,8 +3,6 0,001
Gradiente méaximo del TSVI (mm) 87 [61,5-115,2] 30 [18-54,5] < 0,001 17,5 [9,5-45,7] < 0,001
Relacion E/A 1,08 [0,7-1,6] 0,97 [0,7-1,4] 0,26 1,1[0,7-1,4] 0,49
Minutos 52+23 — — 55+23 0,498
MET 6+33 — — 51+23 0,815

A: llenado transmitral tardio; DDVI: diametro diastdlico del ventriculo izquierdo; DSVI: diametro sistélico del ventriculo izquierdo; E: llenado transmitral precoz; FE: fraccion de
eyeccion; PP: pared posterior; SIV: septo interventricular; TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo; VI: ventriculo izquierdo.

Las variables que seguian una distribucion normal se expresan como media + desviacion estandar, y las que seguian una distribucion no paramétrica se expresan como
mediana [intervalo intercuartilico]. Las comparaciones tanto para el primer control como para el segundo control siempre son respecto a los datos basales. La comparacion
de los estudios ecocardiograficos incluye a 61 pacientes. La comparacion de los estudios de esfuerzo es de 34 pacientes.
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TABLA 3. Analisis univariable de los posibles
predictores de mejoria clinica

Variable OR p

Mujeres 3,43 (1,22-9,67) 0,020
Edad 0,99 (0,96-1,02) 0,535
Clase funcional 4,17 (1,42-12,23) 0,009
Fibrilacion/aleteo auricular 1,43 (0,19-10,75) 0,729
Anchura QRS (ms) 1(0,99-1,02) 0,714
SIV (mm) 0,96 (0,86-1,07) 0,466
Grosor maximo del VI (mm) 1(0,99-1,01) 0,197
Gradiente maximo del TSVI (mmHg) 1(0,99-1,01) 0,860
Fraccion de eyeccion 1(0,93-1,07) 0,930

5 (6,9%), y con triple terapia (BB, antagonista del
calcio y disopiramida), 3 (4,2%).

Cuando se analizaron los posibles predictores de
mejoria clinica, se observo que el sexo femenino se
asocio a una mejoria en la clase funcional tras la
implantacién del marcapasos (OR = 3,43; IC del
95%, 1,22-9,67; p = 0,020). Se observdo mayor me-
joria en las mujeres que en los varones: mientras
que mejoraron 24 (53%) mujeres de un total de 45,
s6lo mejoraron 7 (26%) varones de 27 (p = 0,023).
Por otra parte, los pacientes en clase funcional 111/
IV mostraron una mejoria significativa (54,3%) res-
pecto a aquellos en clase funcional II/TV (23,1%)
(OR = 4,17; IC del 95%, 1,42-12,23; p = 0,009)
(tabla 3). En el analisis multivariable, regresion
logistica, s6lo una clase funcional mas avanzada
mantuvo la significacion estadistica (OR = 3,12; IC
del 95%, 1,01-9,77; p = 0,048).

Del total de los 72 pacientes, 5 (6,9%) presen-
taron complicaciones derivadas del marcapasos: 1
de ellos, neumotorax; 1, bacteriemia; 2, endocarditis
bacterianas que obligaron a la retirada del marca-
pasos, y 1, disfuncion sistolica que mejord tras in-
hibir la estimulacion. En la evolucion fallecieron 9
pacientes, 4 por insuficiencia cardiaca, 1 por muerte
subita y otros 4 por causa no cardiolégica. Dos pa-
cientes precisaron miectomia y 2, ablacion septal.

DISCUSION

Presentamos una de las mayores series en nuestro
medio sobre el analisis del posible beneficio a largo
plazo que produce la utilizacién del marcapasos
sobre el gradiente en el TSVI, asi como su traduc-
cion clinica. En el presente estudio, se confirma que
el gradiente maximo en el TSVI y el grosor maximo
del ventriculo izquierdo disminuyen de forma sig-
nificativa a largo plazo. Ademas, se observa una
disminucidén progresiva de ambos parametros, lo
que confirma el remodelado ventricular secundario
a la estimulacién. Se produce también una me-
joria clinica en un buen porcentaje de pacientes, lo
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que confirma los resultados encontrados por otro
grupo espafiol®. Sin embargo, se debe recordar que
no se han publicado resultados que demuestren
que la mejoria clinica y la reduccion del gradiente
con la estimulacion tengan importancia en la su-
pervivencia o en la reduccidén de eventos clinicos
mayores'®,

En nuestro estudio, a pesar de que el gradiente
casi desaparece con la estimulacion a medio plazo,
no se encuentran otros datos objetivos de mejoria
como el tiempo de ejercicio o los MET. Sin duda,
otros mecanismos fisiopatoldgicos como la disfun-
cion ventricular o la isquemia pueden influir en el
deterioro funcional de los pacientes. Tascon et al*
observaron una reduccién en el grado de la insu-
ficiencia mitral y las presiones de llenado del VI
y mejorias de la funcion diastdlica y la clase fun-
cional. Previamente Fananazapir et al* también
describieron un adelgazamiento significativo del
septo interventricular en un subgrupo de pacientes.
Sin embargo, como se ha demostrado®, la historia
natural de la enfermedad se asocia a un remodelado
del VI que condiciona una reduccién de la hiper-
trofia ventricular izquierda estimada en 0,6 mm/
afio. En nuestra serie, al carecer de grupo control,
no se puede excluir un efecto del remodelado propio
de la enfermedad en la reduccion de los grosores.

Tanto en el estudio de Tascon et al* como en el
nuestro, la estimulacion AV no parece que deteriore
la funcidén ventricular, como se habia insinuado en
otros trabajos®. Los diametros diastolico y sistolico
y la fraccion de eyeccidn no se modifican significa-
tivamente con la implantacion del marcapasos en el
grupo de pacientes. Aunque si hemos encontrado
que la funcién sistolica de un paciente empeord con
la estimulacién AV, y aparecio6 asincronia contractil
que se corrigid al inhibir la estimulacion. Se debe in-
sistir en la necesidad de ajustar bien el intervalo AV
hasta conseguir el 6ptimo*%’. El intervalo de la esti-
mulacion ventricular debe ser suficientemente corto
para asegurar una activaciéon precoz del apex del
ventriculo derecho sin conduccién a través del sis-
tema nativo de His-Purkinje, pero a la vez debe ser
lo suficientemente largo para permitir la contribu-
cion que realiza la contraccidon auricular al llenado
ventricular. La seleccidon de un intervalo AV dema-
siado corto, aunque reduce el gradiente en el TSVI,
puede dar lugar a una elevacion significativa de la
presion auricular media. Para determinar cual es el
intervalo 6ptimo en cada paciente, se ha propuesto
realizar un test de estimulacion en el laboratorio de
hemodinamica o utilizar la informaciéon obtenida
con la ecocardiografia Doppler, dependiendo de la
experiencia con una u otra técnica en cada centro'.
Nosotros nos guiamos por los datos Doppler pro-
gramando el intervalo AV mas corto que no llegue
a reducir la velocidad ni la duraciéon de la onda A

Rev Esp Cardiol. 2009;62(11):1233-9 1237



Sandin M et al. Marcapasos y miocardiopatia hipertréfica obstructiva

mitral. No se recomienda la realizacion sistematica
de ablacién del nodo AV, ya que asi el paciente se
haria dependiente del marcapasos. En nuestro es-
tudio, solo se realizd ablacién del nodo AV a 6
(6,2%) pacientes, en todos los casos relacionada con
conduccion AV acelerada en el seno de una fibrila-
cion auricular.

Comparado con las complicaciones derivadas
de la implantacién del marcapasos, que son infre-
cuentes, y el riesgo de muerte, que es excepcional,
el riesgo de la cirugia es elevado en general, salvo
que la lleven a cabo cirujanos muy experimentados
en esta patologia®!, desgraciadamente poco dispo-
nibles para toda la poblacién. Sin embargo, el tra-
tamiento no médico clasico para la obstruccion es
el quirtrgico. No hay duda de que la miectomia
quirtrgica realizada en control con cirujanos espe-
cializados mejora los sintomas en mas del 90% de
los pacientes'?. Se ha planteado que el gradiente del
TSVI se reduce a menos de 10-20 mmHg frente a
un gradiente residual de en torno a 30 mmHg con
la estimulacion ventricular. El seguimiento a largo
plazo durante mas de 20 anos ha demostrado un
alivio mantenido de los sintomas en la mayor parte
de los pacientes, sin deterioro de la funcién sisto-
lica??. Similar a la cirugia en cuanto a morbimor-
talidad se refiere es la producida por la necrosis
septal mediante ablacidén con alcohol. Ademas, una
complicacion relativamente frecuente de este pro-
cedimiento es el BAV®!?. En este sentido, reciente-
mente Delgado et al*® han publicado una alta pre-
valencia de BAV completo, que llega a ser del 20%.
La necrosis septal mediante ablacion con alcohol
se asocia con un riesgo significativo de complica-
ciones, por lo que quiza se deberia reservar para
pacientes seleccionados, especialmente los de mayor
edad o con comorbilidades.

Nuestros datos son muy similares a los publi-
cados recientemente, que encuentran cerca de un
50% de pacientes que muestran mejoria clinica sin
objetivar ningun claro predictor de respuesta favo-
rable a la estimulacion®. Seran necesarios nuevos
estudios con un mayor numero de pacientes y un
seguimiento clinico largo para confirmar el be-
neficio del uso del marcapasos en pacientes con
MCH obstructiva severa refractarios a trata-
miento médico optimizado. Aunque la evoluciéon
de la estimulacion cardiaca es una realidad actual,
hay que subrayar que los mecanismos por los que
la estimulacion eléctrica modifica la funcién car-
diaca en la MCH no estan aclarados en su tota-
lidad. Aunque ciertamente la miectomia es el tra-
tamiento de eleccion®, sobre todo en centros de
referencia. Para los pacientes que presentan alto
riesgo para la cirugia o cuando ésta y la ablacion
septal no estan disponibles para el paciente por
su lugar de residencia, asi como en pacientes que
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precisen una estimulacion permanente por otras
indicaciones, puede ser razonable proceder a im-
plantar un marcapasos como primera alternativa
terapéutica a un tratamiento farmacoldgico no
efectivo, como reflejan las guias actuales, con un
grado de recomendacion 11b2.

Limitaciones

En nuestro estudio no se han realizado medi-
ciones directas del consumo de O,, por lo que la ca-
pacidad funcional de los pacientes debe inferirse in-
directamente de la duracién del ejercicio y los MET
derivados del tiempo de ejercicio y el protocolo em-
pleado. No disponemos de un grupo control con el
que comparar la evolucion de gradiente y grosores
ventriculares.

CONCLUSIONES

En una amplia serie de pacientes de dos consultas
monograficas de MCH, la implantacion de marca-
pasos disminuye el gradiente obstructivo del TSVI
y el grosor maximo del VI. Sin embargo, menos de
la mitad de los pacientes presenté una mejoria cli-
nica subjetiva, y solo la clase funcional avanzada se
mostré como factor predictor de mejoria. Nuestros
datos confirman el limitado papel de la implanta-
cion de marcapasos como tratamiento de la obs-
truccion, pero que debe ponerse en el contexto
de las diferentes opciones terapéuticas en estos
pacientes.
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