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Miocardiopatia hipertrofica obstructiva y estimulacion secuencial
auriculoventricular. Resultados agudos y seguimiento a largo plazo.
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Introduccion y objetivos.  Existe controversia sobre el
tratamiento de los pacientes con miocardiopatia hipertro-
fica obstructiva severa con estimulacion secuencial.

El objetivo de este estudio es valorar los efectos de la
estimulacion sobre la funcién sistélica y diastélica del
ventriculo izquierdo, su repercusion en la fisiopatologia y
el efecto que el cambio en la misma pueda tener en la
evolucion clinica y la clase funcional de los pacientes sin
respuesta al tratamiento médico.

Pacientes y métodos. Estudiamos a 34 pacientes con
miocardiopatia hipertrofica obstructiva en clase funcional
II-IV, con edades comprendidas entre 31 y 83 afios (me-
dia, 64 + 11), siendo el 62% mayores de 65 afos. El pro-
tocolo del estudio incluy6 Holter, eco-Doppler basal, post-
estimulacion, a los 6 meses y al finalizar el seguimiento,
asi como estudio hemodinamico completo con coronario-
grafia basal y con estimulacion. El seguimiento fue de 36
+ 20 meses (rango, 6-74). En cuatro pacientes no se ob-
tuvo respuesta. Treinta pacientes recibieron un marcapa-
sos permanente. Se ha realizado estudio de la funcién
sistélica y diastélica hemodinamico angiografico y con eco-
Doppler.

Resultados. La estimulacion redujo el gradiente sub-
aortico de 95 + 38 a 39 + 28 mmHg (p < 0,001), la pre-
sion sistdlica de 207 + 38 a 164 + 30 mmHg (p < 0,001) y
la telediastélica del ventriculo izquierdo de 23 + 7 a 14 +
5 mmHg (p < 0,001), la presion de enclavamiento pulmo-
narde 19 +7a 14 + 5 (p < 0,001) y la del circuito dere-
cho, asi como la fraccién de eyeccion del 79 + 6 al 71 +
6% (p < 0,001) y la insuficiencia mitral. Se produjo incre-
mento del llenado rapido inicial del 39 + 11% al 52 + 10%
(p < 0,001) y disminucién del llenado final del ventriculo
izquierdo del 36 = 10% al 24 + 10% (p < 0,001). Se incre-
mento la velocidad de la onda E de 0,83 + 0,3 a 0,92 +
0,3 (p<0,001) y larelacion E/Ade 0,93+0,4a1,6+0,8
(p < 0,001), con reduccion de la onda A de 0,93 £ 0,3 a
0,66 £ 0,2 (p < 0,001), del tiempo de hemipresion de 95 +
34 a 66 +19 ms (p < 0,001) y del tiempo de desacelera-
cion del llenado ventricular de 320 + 90 a 221 + 57 (p <
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0,01). Todos los pacientes mejoraron en su clase funcio-
nal, lo que permitié reducir la medicacion. Se produjeron
2 fallecimientos de origen cardiologico.

Conclusiones. La estimulacién en pacientes seleccio-
nados es capaz de disminuir el gradiente subadrtico, las
presiones de llenado ventricular y capilar pulmonar, y la
severidad de la regurgitacién mitral, mejorando la funcién
diastolica alterada. Al mejorar la funcion diastélica y la
clase funcional es posible disminuir el tratamiento médi-
co. Es una alternativa vélida al tratamiento quirlrgico,
con menor morbimortalidad que la cirugia, particularmen-
te en pacientes de edad avanzada.

Palabras clave: Miocardiopatia. Marcapasos. Diastole.
Cateterismo cardiaco.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1028-1039)

Effects of Dual-Chamber Pacing in Hypertrophic
Obstructive Cardiomyopathy. Immediate Results
and Long Term Follow-Up. A 7-Year Experience

Background. Sequential pacing as a primary treatment
for patients with severe hypertrophic obstructive cardiom-
yopathy is still under controversy. In this study we sought
to evaluate the effects of pacing on left ventricular systolic
and diastolic function, its repercussion on pathophysio-
logy and the possible changes in clinical evolution and
functional class in patients who didn’t respond to medical
therapy.

Patients and methods. Thirty-four patients with severe
hypertrophic obstructive cardiomyopathy in functional
class 1lI-IV underwent evaluation. The mean age was 64
+ 11 years. Sixty-two per cent were over 65. The study
protocol included Holter monitoring, baseline echo-Dop-
pler, during pacing, at 6 months and at the end of follow-
up, and a complete catheterization and coronary angio-
graphy. Mean follow-up time was 36 * 20 month (range
6-74). In four patients sequential pacing was ineffective
and the protocol had to be discontinued. Thirty patients
received a permanent dual-chamber pacemaker and sys-
tolic and diastolic function were evaluated by hemodyna-
mic, angiographic and eco-Doppler studies.

Results. Long-term stimulation reduced the subaortic
gradient from 95 + 38 to 39 + 28 mmHg (p < 0.001), left
ventricular systolic pressure from 207 + 38 to 164 + 30
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ABREVIATURAS

MHO: miocardiopatia hipertréfica obstructiva.
AV: auriculoventricular.

VI: ventriculo izquierdo.

GC: gasto cardiaco.

SAM: movimiento sistélico anterior.

mmHg (p < 0.001) and left ventricular end-diastolic pres-
sure from 23 + 7 to 14 £+ 5 mmHg (p < 0.001), pulmonary
capillary wedge pressure from 19 + 7 to 14 + 5 mmHg (p
< 0.001), ejection fraction from 79 + 6 to 71 + 6% (p <
0.001) and mitral insufficiency. Diastolic function impro-
ved with an increase in early filling from 39 + 11 to 52 +
10% (p < 0.001) and E/A relation from 0.93 £ 0.4 t0 1.6 £
0.8 (p < 0.001), and a reduction in late filling from the left
ventricle from 36 + 10% to 24 + 10% (p < 0.001). The
speed of the E wave increased from 0.83 £ 0.3 to 0.92 +
0.3 (p < 0.001) and we observed a reduction of the A
wave from 93 + 0.3 to 0.66 + 0.2 (p < 0.001), pressure-
half time from 95 + 34 to 66 + 19 ms (p < 0.001) and we
observed deceleration time from 320 + 90 to 221 + 57 (p
< 0.01). All patients have improved their functional class,
allowing a reduction in pharmacological therapy. Two exi-
tus of cardiological origin occurred.

Conclusions. Sequential AV pacing in selected pa-
tients with severe hypertrophic obstructive cardiomyo-
pathy can reduce subaortic gradient, pulmonary capillary
wedge, left ventricular filling pressures and the severity of
mitral regurgitation, and improve the markedly altered
diastolic function. The significant symptomatic improve-
ment allows a reduction in medical treatment. Thus, it re-
presents a viable alternative to open-heart surgery, parti-
cularly in elderly patients, with lower morbidity and
mortality rates.

Key words . Cardiomyopathy. Pacing. Diastole. Cathe-
terization.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 1028-1039)
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gica, fundamentalmente en centros especializados,
pero aun asi persiste en el 2-4% de pacientes menores
de 65 afidé® Ultimamente se esta utilizando con
éxito la necrosis septal mediante alcohol, con resulta-
dos prometedores pero con una morbimortalidad simi-
lar a la quirdrgica, siendo la complicacion mas fre-
cuente el bloqueo auriculoventricular (AV) completo,
que requiere la implantacién de un marcapaso perma-
nenté’22

A partir de 1975, Hassenstein et ahtrodujeron la
estimulacion AV como tratamiento de la MHO al ob-
servar la disminucion del gradiente con la estimula-
cion artificial. En 1978, Duport et?] en un paciente
en fibrilacion auricular, demostraron una disminucién
significativa del gradiente y una mejoria en la clase
funcional con estimulacién ventricular. Posteriormen-
te, otros autores han demostrado la eficacia de la esti-
mulacion secuencial en pacientes en ritmo sinusal, o
bien la estimulacién ventricular en pacientes en fibrila-
cién auriculaf®2

Tanto el tratamiento médico como el quirdrgico, la
necrosis septal o la estimulacion AV no han demostra-
do hasta el momento mejoria en la supervivencia de
estos pacientes.

Se ha cuestionado si la estimulacién AV era o no
eficaz como tratamiento de la MHO severa, debiéndo-
se sus resultados a efecto placebo, e incluso si su efec-
to pudiera ser perjudicial a largo plazo, causando dila-
tacion y disfuncion del ventriculo izquierdo (VI) asi
como disfuncion diastoli¢a®.

El objetivo de este estudio es valorar los efectos de
la estimulacién AV sobre la funcion sistélica y diasto-
lica del VI, disminucién del gradiente e insuficiencia
mitral, asi como su repercusion en la fisiopatologia de
la MHO severa, y el efecto que el cambio en la misma
pueda tener en la evolucion clinica y la clase funcional
de los pacientes sin respuesta al tratamiento médico.

PACIENTES Y METODOS

En el periodo comprendido entre octubre de 1991 y
febrero de 1998 hemos estudiado a 34 pacientes con
MHO en ritmo sinusal y clase funcional IlI-1V a pesar

La sintomatologia de la miocardiopatia hipertréficade tratamiento médico correcto, con edades compren-
obstructiva (MHO) severa ha sido atribuida a la obs-didas entre 31 y 83 afios (media, 64 + 11), siendo el
truccion o a la insuficiencia mitral y disfuncion diast6- 62% mayores de 65 afios, 11 varones y 23 mujeres. De

lica que acompafia a esta afec&idn

cada paciente se obtuvo el consentimiento informado.

Los pacientes severamente sintomaticos han sidSeis pacientes tenian historia previa de hipertension

tratados con mdltiples farmaédo con cirugia cuan-

do la respuesta a los mismos era inefitaz

arterial, encontrandose normotensos en el momento de
ser incluidos en el estudio. Ocho pacientes tenian ante-

La cirugia es eficaz para el control de la sintomato-cedentes familiares documentados de MHO.

logia a expensas de una morbimortalidad no despre

Se realiz6é estudio clinico y eco-Doppler, que con-

ciable, alcanzando una mortalidad del 15% en pacierfirmé el diagnéstico de MHO con obstruccién severa
tes mayores de 65 afidsNo obstante, un 30% de los (> 50 mmHg) en todos los pacientes. En el estudio cli-
pacientes persisten con sintomas, que son incapacitanico se valoro la clase funcional segun la clasificacién
tes en un 149%. En la actualidad se ha conseguidode la NYHA y la angina segun la clasificacion cana-
disminuir de forma significativa la mortalidad quirar- diense, la presencia de sincope, presincope, crisis
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de disnea paroxistica nocturna y la existencia o no dla contribuciéon auricular al llenado ventricdlap.
edemas. Cinco pacientes presentaban constriccion sistélica me-
Se realizé eco-Doppler basal, a las 24 h del implantdioventricular.
del marcapasos definitivo, a los seis meses y al finalize La coronariografia se efectué con al menos cuatro
el seguimiento. Se valoré la velocidad maxima subadrtiproyecciones para la coronaria izquierda y dos para la
ca, asi como la velocidad al 20% de la sistole ventricuderecha.
lar, el gradiente pico, gradiente medio, movimiento sis- Terminado el estudio basal se efectud estimulacion
télico anterior de la véalvula mitral (0 a 4) segun laAvV en modo DDO, con un electrodo colocado en la
clasificacion utilizada por Fananapazir €b,dh exis- orejuela derecha y otro en el apex de ventriculo dere-
tencia 0 no de colapso valvular aértico, el grosor decho, conectados a un estimulador secuencial externo
septo y la pared posterior, los volimenes telediastélicMedtronic 5375. Se programaron intervalos AV decre-
y telesistélico y la fracciéon de eyeccion del VI. La insu- cientes desde el 75% del PR basal hasta 50 ms. Se es-
ficiencia mitral se valoré de 0 (ausente) a 3 (severa). tim6 como respuesta satisfactoria la reduccién del gra-
En el estudio de la funcién diastdlica se analizarordiente en al menos el 30% sin disminucién del GC. En
la velocidad pico de la onda E, la velocidad pico de ledos pacientes con un gradiente basal en el momento
onda A, la relacion E/A, el tiempo de hemipresion, eldel estudio hemodinamico menor de 30 mmHg se
tiempo de desaceleracion del llenado mitral y el tiem-efectué una provocacion con infusién continua de iso-
po de relajacién isovolumétrica, asi como los indicesproterenol. Se considero intervalo de estimulacién 6p-
de la funcién diastdlica, valorada por métodos no invatimo el intervalo AV mas largo con el cual se objetivé
sivos’®55 En los pacientes que pasaron a fibrilaciénla méaxima reduccién del gradiente. Se estimulé con
auricular no se valoré la relaciéon E/A. este intervalo durante 5 min para alcanzar la estabili-
En el Holter de 24 h se analiz6 la presencia de arritzacion hemodindmica, midiéndose de nuevo las pre-
mias supraventriculares, episodios de fibrilacion auri-siones del circuito derecho e izquierdo y el GC. Se re-
cular paroxistica, bloqueos AV y arritmias ventricula- pitié la ventriculografia izquierda bajo estimulacion,
res para descartar este tipo de arritmias como causa con el intervalo AV 6ptimo.
sincopes o presincopes, disfuncién del marcapasos d El indice del periodo eyectivo se calculé segun la
finitivo o arritmias provocadas por el mismo. férmula de Weissler, para valorar el grado de obstruc-
Todos los pacientes recibian tratamiento con betacion real al tracto de salida del™¥/1".
bloqueadores o calcioantagonistas, excepto un enfe Las medidas de las variables cuantitativas basales y
mo que, por intolerancia a ambos farmacos, solamenicon estimulacién AV fueron comparadas por medio de
seguia tratamiento con antiarritmicos. Una pacientda prueba de la t de Student para medias dependientes.
habia sido intervenida 3 afios antes, practicandose uiSe consideré significativo un valor de p menor de
miomectomia del septo interventricular, y se encontra0,05. Los valores se expresan como la media + DE.
ron en clase funcional Il de la NYHA y con gradiente Si la respuesta fue satisfactoria se procedié a la im-
subadrtico mayor de 80 mmHg. plantacion de un marcapasos definitivo en modo DDD,
El cateterismo cardiaco derecho e izquierdo con cacon el intervalo AV 6ptimo obtenido en el estudio he-
ronariografia se realizd bajo anestesia local y sin intemodinamico. Cuatro pacientes no respondieron satis-
rrumpir la medicacion. Se utiliz6 un catéter de Swan-factoriamente a la estimulacion AV, bien por persisten-
Ganz para la toma de presiones en el circuito dereckcia de gradientes severos o por incremento de los
y la medicion del gasto cardiaco (GC) por termodilu-mismos, con descenso de la presion aodrtica, por lo que
cion. Se tomaron presiones simultaneas del VI y lese suspendio el protocolo de estudio.
aorta con un catétgig-tail de doble luz colocado en  El seguimiento se efectudé con controles periédicos,
el 4pex de VI. clinicos, eco-Doppler y Holter. Se analizaron los resul-
La ventriculografia izquierda se filmo en oblicua an-tados agudos, los obtenidos a los 6 meses de segui-
terior derecha a 30°, a 25 imagenes por segundo, pamiento y a la finalizaciéon del seguimiento en los 30 pa-
valorar los volimenes por el método de Candela \cientes con respuesta favorable a la estimulacion AV.
Dodgé®. El grado de insuficiencia mitral fue valorado
de 0 (ausente) a 3 (severa). La eyeccion |n|_C|aI_se CanESULTADOS
culé como el volumen eyectado en el 30% inicial del
periodo eyectivo y el porcentaje de eyeccion inicial El seguimiento fue de 6 a 74 meses (media 36 + 20
como el porcentaje del volumen inicial respecto a lemeses) (2 pacientes menos de un afo, cuatro de 1-2
eyeccion total. El volumen de llenado rapido inicial seafios, cuatro de 2-3 afios y 20 pacientes mas de 3 afios).
calcul6 al 30% inicial del periodo diastélico y su por-
centaje respecto al volumen de llenado total. Igual
mente, el volumen de llenado final se calculé en e
50% final del periodo diastélico y su porcentaje res- La estimulacion AV redujo de forma inmediata el
pecto al llenado diastdlico total con objeto de valoraigradiente subadrtico, la presion sistélica y telediastoli-

Resultados hemodinamicos agudos
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Fig. 1. Reaparicion del gradiente al inte-
rrumpir la estimulaciéon auriculoventri-
cular. E: escala; Ao.: presion adrtica; LV:
presion ventricular izquierda; STOP:
stop estimulacion AV; flechas blancas:
presion telediastdlica de VI con estimu-
lacion; flechas negras: presion teledias-
télica de VI sin estimulacion AV; a: con-

Timez1l3:47:41 Comdr §

Seg: 37 anw TP SSDSE ISTALSF1D 3zRa 100 A Bym NEdTE LA

traccion auricular. TH: 7R LV ASRTIC 0gG A 13134 LY SESBTrILIT DFSDTSF IR
TABLA 1. Resultados hemodinamicos agudos (n = 30) TABLA 2. Resultados angiograficos agudos (n = 30)
Estimulacion Estimulacion
Medida Basal AV p Variable Medida Basal AV p
Frecuencia cardiaca lat/min 68 + 16 7615 0,001 Insuficiencia mitral Grado
Intervalo AV ms 197 + 25 128 +26 0,001 0-3 153+12 0,78+1 0,001
indice del periodo eyectivo ms 523+26  491+30 0,001 Volumen telediastdlicode VI ml 13634 132+33 NS
Gradiente pico mmHg 9538 39+28 0,001 Volumen telesistolico de VI ml 27 +8 36+10 0,001
Presion sistélica VI mmHg 207 + 38 164 £30 0,001 Volumen de eyeccion ml 109+33 95+27 0,001
Presion telediastélicaVI.  mmHg  23+7 14«5 0,001 Fraccion de eyeccion % 79+6 71+£6 0,001
Presion sistélica Ao mmHg 11220 125+16 0,001 Eyeccion inicial (30% sistole) % 49+ 13 34 +14 0,001
Presion diastélica Ao mmHg  63+13 70+11 0,01 Llenado inicial (30% diastole) % 39 +11 52+10 0,001
Gasto cardiaco lat/min 3,912 4£11 NS Llenado final (50% diastole) % 36 £10 24 +£10 0,001
PCP media mmHg 197 14+5 0,001 Volumen de eyeccion/segundo CC/S 272+99 258+73 NS
Presion sistélica pulmonar mmHg 43+ 16 34+12 0,001 Velocidad de acortamiento
Presion diastdlica pulmonar mmHg 20 +7 15+5 0,001 circunferencial ml/s  1,39+0,31 1,28 +0,29 0,05
Eres!gn teleldlastollca VD mmHg 84 64 001 CC/S: circunferencias/segundo; AV: auriculoventricular; grado 0-3: grados de
resion auricula derecha

h insuficiencia mitral; n: nimero de pacientes; p: significacion estadistica; VI:
media mmHg 73 5+4 0,05 ventriculo izquierdo.

Ao: aorta; AV: auriculoventricular; n: nimero de pacientes; NS: no significativo;
p: significacion estadistica; VI: ventriculo izquierdo; VD: ventriculo derecho. ) .
a intervalos AV entre los 110 y 125 ms. En 4 pacientes

su intervalo éptimo era de 90 a 100 ms y 6 precisaron
ca del VI y el indice del periodo eyectivo. Simultanea-de intervalos superiores a 125 ms.
mente se incrementaron las presiones sistolica y dia: El volumen telediastélico no varié de forma signifi-
télica aodrtica, desapareciendo en la mayoria de los picativa, ni tampoco el volumen de eyeccion por segun-
cientes la morfologia bimodal (fig. 1) sin cambios do. El volumen telesistdlico se incrementd y la frac-
significativos del GC. En el circuito derecho se objeti-cion de eyeccién se redujo, asi como el volumen de
vO una disminucion de las presiones capilar pulmonaeyeccion y la velocidad de acortamiento circunferen-
media, sistolica y diastélica pulmonar, telediastolicacial. El volumen y el porcentaje de eyeccion inicial
del ventriculo derecho y media de la auricula derechdisminuyeron con la estimulacién AV. El llenado répi-
(tabla 1). do inicial se increment6, disminuyendo el llenado

El intervalo AV 6ptimo oscilé entre 90 y 180 ms diastdlico final (tabla 2).

(127 + 26), siendo los intervalos menores de 90 m¢ La insuficiencia mitral se redujo con la estimulacion
menos eficaces. El 50% de los pacientes respondiercen la mayoria de los pacientes. Destaca la desaparicion
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Fig. 2. Ventriculografia izquierda en
sistole en oblicua anterior derecha de
30°. B: basal. Demuestra insuficiencia
mitral severa; ST: desaparicion de la in-
suficiencia mitral con estimulacion AV.

TABLA 3. Comportamiento de la insuficiencia los pacientes se redujo en al menos 1 grado. En cinco
mitral (n = 30) enfermos no se modificé el grado de insuficiencia mi-
Angiografia Eco-Doppler tralrcon_ la e_s.tlmu'lacm_n en fase aguda. Dos pacientes
tenian insuficiencia mitral de grado Il y tres de grado
Grado Basal Estimulacidn AV Basal Estimulacion AV I (tab|a 3)_
0 6 14 3 6 La coronariografia fue normal en 28 pacientes. En
| 6 8 10 16 un caso se aprecioé una lesion del 50% de la arteria
I 9 5 13 7 descendente anterior. Otro enfermo presentaba una le-
1l 9 3 4 1 sion severa proximal en las arterias circunfleja y coro-

naria derecha, asi como lesiones no significativas en la
arteria descendente anterior. En este paciente se efec-
tu6 primero dilatacién de las arterias circunfleja y co-
ronaria derecha con implantacién stenten ambas,

de la insuficiencia mitral en 5 de ellos, siendo basal-con buen resultado inicial, antes de la implantacion del
mente en dos de ellos de grado severo y la disminumarcapasos definitivo. Ambas dilataciones no eviden-
cién en otro de grado 3 a 1 (fig. 2). En la mayoria deciaron reestenosis en el control a los 6 meses.

Grado: grado de insuficiencia mitral valorado de 0 a IlI; n: nimero de pacientes.

TABLA 4. Resultados del eco-Doppler comparando la situacién basal y a lo largo del seguimiento (n = 30)

p basal- p basal- Final del p basal-final
Medidas Basal 24 h 24h 6 meses 6 meses seguimiento  seguimiento

Frecuencia cardiaca lat/min 66 +10 677 NS 67 +7 NS 66+ 6 NS
Intervalo PR ms 197 + 25 127 + 26 0,001 128 + 30 NS 128 + 30 NS
Diametro diastélico cm 44 +1 46+0,98 NS 44+08 NS 45+0,7 NS
Diametro sistdlico cm 25+1 26+0,9 NS 26+0,7 NS 2,4+0,6 NS
Grosor septo cm 23+0,6 22+0,7 NS 1,9+0,3 0,01 1,8+0,3 0,001
Grosor pared posterior cm 1504 1,4+04 NS 1,3+0,3 NS 1,3+0,3 NS
Fraccion eyeccion % 7712 75«14 NS 74+9 NS 77+9 NS
Velocidad subadrtica m/s 51+1,2 32+1,1 0,001 2,71 0,001 25+0,8 0,001
Velocidad 20% sistole m/s 2,7+07 1,6+04 0,001 1,404 0,001 15+04 0,001
Gradiente pico mmHg 111 £ 47 48 + 30 0,001 33+24 0,001 26+ 19 0,001
Gradiente medio mmHg 59129 25+16 0,001 17 £12 0,001 14 £10 0,001
Colapso adrtico +- 28 4 2 2

SAM 0-4 28+1 09+0,9 0,001 0,8+0,8 0,001 0,65+0,9 0,001
Insuficiencia mitral 0-3 1,609 0,9+05 0,001 0,88 +0,6 0,001 0,78+0,5 0,001
Velocidad E ms 08+03 094+03 0,01 0,96+0,3 0,001 0,92+0,3 0,001
Velocidad A ms 0,93+03 0,81+024 0,01 0,78+0,3 0,01 0,66 +0,2 0,001
Relacion E/A 0,93+0/4 1,2+04 0,001 1,406 0,001 1,6+0,8 0,001
THP ms 95+ 34 86 + 38 NS 8129 NS 66 +19 0,001
D ms 320 +90 284 +79 NS 266 + 83 NS 221 £ 57 0,01
TRIV ms 102 + 28 104 + 22 NS 103+ 19 NS 93+ 22 NS

Final del seguimiento (6-74 meses); SAM: movimiento sistélico anterior mitral; n: nimero de pacientes; THP: tiempo de hemipresion; TD: tiempo de deceleracion;
TRIV: tiempo de relajacion isovolumétrica.
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Resultados con eco-Doppler agudos
y en el seguimiento

Con la estimulacion AV se objetivd que la frecuen-
cia cardiaca, el diametro diastdlico, el diametro sistoli
co, el grosor de la pared posterior y la fraccion d
eyeccion no variaron. El grosor del septo interventri
cular disminuy6 en el seguimiento (tabla 4).

El colapso aortico desaparecié en todos los pacie
tes excepto en 2, en los cuales se han mantenido g
dientes superiores a 60 mmHg.

El movimiento sistdlico anterior (SAM) de la valvu-
la mitral disminuye con la estimulacion AV, sin cam-
bios significativos posteriores. Un comportamiento si-
milar tuvo la insuficiencia mitral, destacando la
desaparicion de la misma en 3 casos y la reduccién
el resto en al menos un grado, salvo un paciente cd
insuficiencia de grado severo, en el que no ha variad
a lo largo del seguimiento (tabla 3).

La velocidad méxima subadrtica obtenida por Dop
pler, asi como la velocidad al 20% de la sistole ventri
cular, disminuyeron de forma significativa tras la im-
plantacion del marcapasos definitivo. El gradiente picd
disminuy6 con la estimulacion AV y posteriormente se
redujo a los 6 meses, sin cambios significativos en
seguimiento (fig. 3).

En el estudio de la funcion diastélica hemos objeti
vado un incremento en la velocidad de la onda E y un
disminucion de la velocidad de la onda A, asi como u
aumento de la relacion E/A y una reduccién del tiem
po de desaceleracion. En el seguimiento se objetiv
una mejoria progresiva del tiempo de hemipresion
del tiempo de desaceleracion. No se han constatadg o L ,
cambios significativos en el tiempo de relajacién iso- ig. 3. Gradiente subadrtico valorado por Doppler; B: gradiente basal;

. . R1: gradiente a los 6 meses de seguimiento; R2: gradiente al final del
volumétrica (tabla 4 y fig. 4). segu%miento. g f

= 3
- . Ll

Resultados clinicos

Basalmente 29 pacientes se encontraban en cla: En todos los pacientes desaparecieron los episodios
funcional 1lI-IV de la NYHA (13 de ellos en insufi- de sincope, presincope, crisis de DPN y edemas. La
ciencia cardiaca congestiva) y 19 presentaban angirclase funcional mejoro, pasando la mayoria de los pa-
de grado llI-IV de la clasificacién canadiense. Ochocientes a clase funcional I-ll, persistiendo tan soélo
habian presentado sincope y 7 presincope de esfuercuatro casos en clase funcional Ill (13%) y uno en cla-
(tabla 5). Seis pacientes tenian historia previa de fibrise IV. La angina desaparecio en practicamente todos
lacién auricular (FA) y a todos ellos se les habia efeclos pacientes (tabla 5).
tuado cardioversion, encontrandose en el momento de La evolucion clinica permitié disminuir la medica-
estudio en ritmo sinusal. cion en la mayoria de los enfermos. Antes del estudio,

Ocho pacientes presentaron episodios repetidos (23 pacientes precisaban tratamiento con betabloquea-
fibrilacion auricular (seis tenian historia previa), dores a una dosis media de 217 + 106 mg. Al final del
efectuandose cardioversiones repetidas. Cinco enfeseguimiento, 21 pacientes seguian con betabloqueado-
mos (17%) no mantuvieron el ritmo sinusal, pasandores a dosis de 126 + 71 mg. El tratamiento con diuréti-
se el modo de estimulaciéon de DDD a VVI. En doscos se pudo suspender en 9 casos. En dos pacientes se
de ellos se efectud ablacién del nodo A-V y en 3 sesuspendid totalmente la medicacion, manteniendo el
consiguié el control de la conduccién AV con farma-resto tratamiento con verapamilo.
cos. En dos pacientes se llevo a cabo la reprogrami: En el Holter de 24 h basal tan s6lo 6 pacientes evi-
cion del marcapasos, pasando el nuevo intervalo A\denciaban crisis recortadas de taquicardia paroxistica
en uno de ellos de 125 a 140 ms y en otro de 120 supraventricular. En ninguno se apreciaron arritmias
90 ms. ventriculares severas, ni en situacién basal ni a lo largo
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TABLA 5. Evolucion clinica (n = 30)

Basal 6 meses Final seguimiento

Angina | 8 25 25

[l 3 3 3

I 4 2 2

v 15 0 0

Disnea | 1 4 4
ARCREAD L. AmmHs I 0
EHTER HY ¥ 1 6

v 23 1 1

Sincope 8 0 0

Presincope 7 0 0

DPN 22 1 0

Edemas 12 3 0

DPN: disnea paroxistica nocturna; n: nimero de pacientes.

T T Ha GREAD miento médico, y una paciente no subsidiaria de tra-
EN - tamiento quirargico murié a los 15 dias en shock car-
diogénico.
DISCUSION

La estimulacion AV modifica la fisiopatologia de la
MHO, variando el gradiente y la insuficiencia mitral y,
-*-lr = :  en consecuencia, la funcion _d,iastc')lica de esta entidad,
; i w 3 1 con su consecuente repercusion sobre la sintomatologia.

= §.773m AnGREADN = 1. 6maH4
EHTER AV T

Fig. 4. Llenado mitral. B: basal; R-1: a los 6 meses de seguimiento; Gradiente y funcion sistolica

R-2: final del seguimiento. Los trabajos de Maron et?&f8y otros autore§7o-82
evidencian dos mecanismos fundamentales que gene-
ran el gradiente en la MHO. La eyeccién de mas del

del seguimiento. En repetidos estudios se objetivaro50% del volumen total en la primera parte de la sistole

crisis de fibrilacion auricular paroxistica en un pacien-ventricular y la succion de la vélvula mitral por efecto
te y en dos crisis recortadas de taquicardia paroxisticVenturi. Este mecanismo produce traccion sobre la
supraventricular. No se detectaron arritmias secundeavalvula mitral, generandose el SAM mitral al inicio de
rias al marcapasos. la sistole ventriculdt®® EI SAM mitral origina una

Se produjeron 4 fallecimientos, uno de ellos porauténtica obstruccion en el tracto de salida del VI y, en
muerte subita a los 40 meses de seguimiento, otro diconsecuencia, una mala aposicién mitral, con diferen-
bido a hematoma retroperitoneal secundario a biopsites grados de insuficiencia de la mighia

renal a los 36 meses, otro a los 43 meses por shoc Con la estimulacion AV hemos objetivado una dis-

cardiogénico secundario a crisis hipertensiva y entradminucion del volumen eyectado en la sistole inicial

en fibrilacion auricular y el dltimo por enfermedad (tabla 2). En el eco-Doppler se correlaciona con una
pulmonar obstructiva crénica severa a los 7 meses cdisminucion de la aceleracién en el tracto de salida del
la implantacion del marcapasos definitivo. Este pa-VI, con una reduccion de la velocidad al 20% del ini-

ciente era el Unico que persistia en clase funcional I\cio de la eyeccion, del SAM y de la insuficiencia mi-

a los 6 meses del seguimiento y habia dejado de prtral (tablas 3 y 4), modificando asi el mecanismo de

sentar episodios de angina. Para la evaluacién del sobstruccion en la MHO demostrado por Pollick et

guimiento en estos cuatro pacientes se utilizo el dltimal®e% Igualmente, la estimulacion AV, al producir aci-
control ecocardiografico y clinico realizado. nesia septal, podria incrementar el tracto de salida ven-
De los cuatro pacientes que no respondieron a la etricular. Estos hallazgos, que confirman las hipétesis
timulacién AV, uno fue remitido al servicio de cirugia, de otros autorés®353 disminuyen el efecto Venturi
efectuandose miomectomia septal; dos pacientes, ury, en consecuencia, el SAM mitral y la obstruccion al

en clase funcional Il y otro en clase funcional IV, re- tracto de salida del VI, con disminucion del gradiente y

chazaron la intervencion quirdrgica y siguen trata-del indice del periodo eyectivo. La reduccion de la insu-

1034 32



Rev Esp Cardiol Vol. 53, Num. 8, Agosto 2000; 1028-1039 Juan C. Tascon et al.— Miocardiopatia hipertréfica
y estimulacion DDD. Siete afios de experiencia

ficiencia mitral confirma su caracter funcional en la ma-los resultados hemodinamicos agudos, con mejoria del
yoria de los pacientes con MHO, como previamente hallenado rapido inicial y disminucion de la contribucién
descrito Klues et &% La disminucién del SAM y la auricular al llenado total del VI (tabla 4 y fig. 4). En el
insuficiencia mitral son significativas en las primeras fa-seguimiento se objetiva un mayor incremento de la re-
ses del seguimiento, no modificandose posteriormente lacion E/A a expensas de la disminucion de la onda A,
pesar de la progresiva disminucion del gradiente y lddescartando en principio el posible efecto de seudo-
posible remodelacion ventricular (tabla 4). normalizacion de la funcion diastélica, ya que el incre-

A lo largo del seguimiento hemos podido compro-mento de la velocidad de la onda E y la disminucién
bar la disminucion progresiva del gradiente subadrticcdel THP y TD, con tendencia a normalizarse, no de-
(tabla 4 y fig. 3) y del grosor del septo interventricular,muestran caracteristicas del patrén restrictivo descrito
confirmando asi los resultados descritos con anterioripor Appleton et al y otros autofe% % (tabla 5 vy
dad y que pueden ser debidos a la remodelacion veffig. 4). El tiempo de relajacion isovolumétrica, aunque
tricular, como apuntan Fananapazir ét“dly Glikson  tiene tendencia a disminuir en el seguimiento, no cam-
et af®. No hemos encontrado una explicacion logica ebia de forma significativa. El hecho de que no se mo-
la disminucion del grosor del septo sin una reducciordifique significativamente a pesar de la disminucion de
concomitante del grosor de la pared posterior, siendla insuficiencia mitral podria indicar una mejoria de la
mas légico que la respuesta hubiera sido la inversa. relajacion ventricular.

El que de forma aguda exista una disminuciéon de li La mejoria de la funcion diastdlica se puede justifi-
fraccion de eyeccion, y no se confirme en el seguicar por la importante disminucion del gradiente que
miento con ecocardiografia, puede deberse a que puede, por si mismo, mejorar la relajacion ventricular,
trata de técnicas distintas o a la disminucién significaal disminuir las cargas sistdlicas tardias, como ha sido
tiva de la medicacion inotropa negativa que precisabadescrito por Brutsaert et®alWigle et a* han demos-
estos pacientes. trado que la relajaciéon ventricular se retrasa en la

Por otra parte, se confirman los resultados de FanéMHO si existe gradiente subadrtico. Igualmente, se ha
napazir et & de que la estimulacion AV en la MHO demostrado la mejoria del llenado ventricular a largo
no produce deterioro de la funcion ventricular, objeti-plazo tras la miectomia ventricular, comportandose en
vando que los diametros diastélico y sistélico y frac-este caso como la estenosis adrtica valvular una vez
cion de eyeccion del VI no cambian significativamenteresuelta la obstruccion con ciru§fé. La reduccion
en el seguimiento, sin que se confirme la posibilidacdel gradiente, con disminucién de las cargas sistdlicas,
de que la estimulacién a largo plazo produzca dilatajustificaria la mejoria de la relajacion, con un incre-
cion ventricular y deterioro de la funcion contréetil mento del llenado rapido inicial y una disminucién de
la presion telediastélica del VI y del circuito derecho.

El hecho de que Nisimura ety Betocchi et &P
hayan encontrado un deterioro de la funcion diastélica

La funcioén diastélica alterada en la MHO, con dismi-y un incremento de las presiones pulmonares con la
nucion del llenado réapido inicial e incremento de laestimulacion AV, creemos que se debe solamente a
contribucion auricul@®®*-%5 mejora con la estimulacion la seleccion de pacientes. En nuestra serie, el gradiente
AV produciéndose un incremento en el llenado rapidcpico y la reduccién obtenida con la estimulacion eran
inicial y una disminucion de la contribucién auricular al mayores que las obtenidas por estos autores, lo cual
llenado total del VI (tabla 2). Esto se acompafia de repuede justificar por si mismo la diferencia en los resul-
duccion de la presion telediastélica del VI, asi como deados obtenidos.
una disminucion de la presion de enclavamiento pulmo
nar y del circuito derecho (tabla 1 y fig. 1).

No se producen cambios en la precarga dado que
presién media de auricula derecha permanece sin car La mayoria de los pacientes pasaron de clase fun-
bios, y tampoco en el gasto cardiaco, pues el increcional IlI-IV de la NYHA a clase funcional I-Il. De
mento que encontramos puede deberse al aumento los 13 pacientes que inicialmente se encontraban en
la frecuencia cardiaca necesario para capturar auricuinsuficiencia cardiaca congestiva, tres se encuentran en
y ventriculo (tabla 1). clase funcional Ill, ocho en Il y dos en I, desaparecien-

Los resultados hemodinamicos agudos se correledo las crisis de DPN y los signos de fracaso derecho.
cionan con los obtenidos por eco-Doppler, compro-Un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva
bandose que la funcién diastélica del VI mejora decrénica severa permanecié en clase funcional IV para
forma significativa con la estimulacion AV, tanto en las disnea, pero desaparecieron los signos de insuficiencia
primeras fases del seguimiento como a lo largo decardiaca y episodios de angina (tabla 5). Dos pacientes
mismo. El incremento en la velocidad de la onda E ypermanecieron con gradientes superiores a 60 mmHg.
la disminucion en la velocidad de la onda A, con au-Su mejoria se puede justificar por la reduccion del gra-
mento de la relacion E/A, se correlaciona y confirmadiente (basal mayor de 100 mmHg), disminucion de la

Funcioén diastélica

Sintomatologia
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insuficiencia mitral y mejoria de la funcion diastolica. es progresiva en el seguimiento. Por otra parte, mejo-
En ambos se produjo una reduccion significativa de leran la funcion diastélica y la insuficiencia mitral. Esta
presion telediastolica de VI en el estudio agudo. respuesta seria la causa fundamental de la mejoria cli-

La angina ha desaparecido en practicamente todcica obtenida en los pacientes con MHO y estimula-
los pacientes, posiblemente por la disminucion decion AV, tal como ya ha sido apuntado por otros
consumo de oxigeno del miocardio, al reducirse leautore$** No hemos apreciado diferencias en la res-
presion sistolica y telediastdlica ventricular y, en con-puesta a la estimulacion entre los pacientes con morfo-
secuencia, la tension sobre la pared miocatéfi€a  logia caracteristica de MHO y aquellos con constriccion
También ha desaparecido el sincope o presincope, esistdlica medioventricular.
como la disnea paroxistica nocturna y los edemas. L Creemos que el estudio hemodinamico agudo es de
etiologia del sincope en la MHO es multifactorial y engran utilidad en la identificacién de los pacientes que
él se encuentran implicados varios mecanismos, comse pueden beneficiar de este tipo de terapéutica. Es
las arritmias supraventriculares y ventriculares, loscierto que algunos enfermos sin respuesta inicial pue-
bloqueos auriculoventriculares y la disfuncién deden tener una respuesta tardia, como han descrito Fa-
los barorreceptores intramiocardig®s? Gilligan et  nanapazir et &, lo que hemos comprobado con la me-
al® hacen hincapié en la importancia que pueden tengoria progresiva de estos pacientes. No obstante, exis-
las altas presiones intraventriculares presentes en eden otras modalidades terapéuticas que se pueden utili-
afeccion y su relacién con la disfuncion de los barorrezar con mayor éxito en pacientes sin una clara
ceptores intramiocardicos. La estimulacion AV puederespuesta al tratamiento con la estimulacion secuen-
abolir varios de los mecanismos del sincope en lcial, como la cirugia o la necrosis septal.

MHO al disminuir la presion intraventricular, corregir
los bloqueos auriculoventriculares y estabilizar el rit-
mo auricular.

A lo largo del seguimiento, sélo se han producido No se ha realizado una valoracion objetiva de la ca-
dos ingresos por insuficiencia cardiaca secundaria pacidad funcional de los pacientes con ECG de esfuer-
entrada en fibrilacion auricular con respuesta ventricuzo y consumo de £&n situacion basal y después de la
lar rapida. El resto de los pacientes han permanecidestimulacion AV. Esto se debe a la mala clase funcio-
estables a pesar de las repetidas entradas en fibrilacinal de los pacientes tratados y a que ocho de los pri-
auricular de ocho de ellos. En cinco enfermos no se hmeros 12 enfermos incluidos en el estudio presentaban
podido mantener el ritmo sinusal, efectuandose en dcinsuficiencia cardiaca congestiva y, por tanto, incapa-
de ellos ablacién del nodo AV. En estos cinco paciencidad manifiesta para la realizacién de una prueba de
tes no se ha producido incremento del gradiente sutesfuerzo. Por otra parte, la mejoria de la clase funcio-
aortico, manteniéndose tres de ellos en clase funcioninal es evidente y el seguimiento lo suficientemente
| y dos en clase funcional II. prolongado como para descartar dentro de lo posible el

La estimulacion AV ha permitido reducir la medica- potencial efecto placebo de la estimulacion AV, como
cién en la mayoria de los pacientes. Ha disminuido dse ha apuntado en algunos estugit3<’
forma significativa las necesidades de betabloqueadc
res, aunque se_han mante_nu;io enla m.ayorla_(’je los PCONCLUSIONES
cientes con objeto de optimizar la estimulacion AV e
impedir la taquicardizacion. En nuestra serie de pacientes previamente seleccio-

Se han producido dos fallecimientos de origen carnados, la estimulacion AV en la MHO severa es capaz
diaco. Uno por muerte subita en una paciente que <de disminuir el gradiente, la insuficiencia mitral y las
mantenia en clase funcional | a los 40 meses de segipresiones de llenado del VI y capilar pulmonar. Por
miento y otro por shock cardiogénico por crisis hiper-otra parte, mejora la funcién diastolica severamente al-
tensiva y entrada en fibrilacion auricular a los 43 me-+terada en esta afeccion. Todo esto se sigue de una me-
ses en un apaciente que se mantenia en clase funciojoria evidente en la clase funcional, permitiendo una
II. Dado el escaso numero de pacientes no se pueddisminucion significativa del tratamiento depresor
extraer conclusiones sobre el efecto de la estimulaciémiocardico y con diuréticos en estos pacientes.

AV en la supervivencia en la MHO. Es una alternativa valida al tratamiento quirtrgico o

El estudio con Holter pre y postimplantacion no la necrosis septal, siempre que se realice una seleccion
puso de manifiesto en ningun paciente episodios de fprevia de los posibles candidatos a esta modalidad tera-
brilacién auricular mantenida ni arritmias ventricularespéutica, con una menor morbimortalidad que la cirugia.
sostenidas que permitiesen prever la entrada en fibrile
cion auricular o el episodio de muerte subita.

En los pacientes con MHO severa que han respondAGRADECIMIENTO
do a la estimulacién AV hemos objetivado que se pro  Este trabajo ha sido posible gracias a la inestimable cola-
duce una disminucién del gradiente subadrtico, la cueboracion de las DUE: Inés Alvarez, Antonia Cavadas, Bego-

Limitaciones del estudio
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