
1028 26

Introducción y objetivos. Existe controversia sobre el
tratamiento de los pacientes con miocardiopatía hipertró-
fica obstructiva severa con estimulación secuencial.

El objetivo de este estudio es valorar los efectos de la
estimulación sobre la función sistólica y diastólica del
ventrículo izquierdo, su repercusión en la fisiopatología y
el efecto que el cambio en la misma pueda tener en la
evolución clínica y la clase funcional de los pacientes sin
respuesta al tratamiento médico.

Pacientes y métodos. Estudiamos a 34 pacientes con
miocardiopatía hipertrófica obstructiva en clase funcional
III-IV, con edades comprendidas entre 31 y 83 años (me-
dia, 64 ± 11), siendo el 62% mayores de 65 años. El pro-
tocolo del estudio incluyó Holter, eco-Doppler basal, post-
estimulación, a los 6 meses y al finalizar el seguimiento,
así como estudio hemodinámico completo con coronario-
grafía basal y con estimulación. 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 función 
sistólica y diastólica hemodinámico angiográfico y con eco-
Doppler.

Resultados. La estimulación redujo el gradiente sub-
aórtico de 95 ± 38 a 39 ± 28 mmHg (p < 0,001), la pre-
sión sistólica de 207 ± 38 a 164 ± 30 mmHg (p < 0,001) y
la telediastólica del ventrículo izquierdo de 23 ± 7 a 14 ±
5 mmHg (p < 0,001), la presión de enclavamiento pulmo-
nar de 19 ± 7 a 14 ± 5 (p < 0,001) y la del circuito dere-
cho, así como la fracción de eyección del 79 ± 6 al 71 ±
6% (p < 0,001) y la insuficiencia mitral. Se produjo incre-
mento del llenado rápido inicial del 39 ± 11% al 52 ± 10%
(p < 0,001) y disminución del llenado final del ventrículo
izquierdo del 36 ± 10% al 24 ± 10% (p < 0,001). Se incre-
mentó la velocidad de la onda E de 0,83 ± 0,3 a 0,92 ±
0,3 (p < 0,001) y la relación E/A de 0,93 ± 0,4 a 1,6 ± 0,8
(p < 0,001), con reducción de la onda A de 0,93 ± 0,3 a
0,66 ± 0,2 (p < 0,001), del tiempo de hemipresión de 95 ±
34 a 66 ± 19 ms (p < 0,001) y del tiempo de desacelera-
ción del llenado ventricular de 320 ± 90 a 221 ± 57 (p <

0,01). Todos los pacientes mejoraron en su clase funcio-
nal, lo que permitió reducir la medicación. Se produjeron
2 fallecimientos de origen cardiológico.

Conclusiones. La estimulación en pacientes seleccio-
nados es capaz de disminuir el gradiente subaórtico, las
presiones de llenado ventricular y capilar pulmonar, y la
severidad de la regurgitación mitral, mejorando la función
diastólica alterada. Al mejorar la función diastólica y la
clase funcional es posible disminuir el tratamiento médi-
co. Es una alternativa válida al tratamiento quirúrgico,
con menor morbimortalidad que la cirugía, particularmen-
te en pacientes de edad avanzada.

Palabras clave: Miocardiopatía. Marcapasos. Diástole.
Cateterismo cardíaco.
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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 III-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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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 to 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)

INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS

La sintomatología de la miocardiopatía hipertrófica
obstructiva (MHO) severa ha sido atribuida a la obs-
trucción o a la insuficiencia mitral y disfunción diastó-
lica que acompaña a esta afección1-3.

Los pacientes severamente sintomáticos han sido
tratados con múltiples fármacos2-5 o con cirugía cuan-
do la respuesta a los mismos era ineficaz6-16.

La cirugía es eficaz para el control de la sintomato-
logía a expensas de una morbimortalidad no despre-
ciable, alcanzando una mortalidad del 15% en pacien-
tes mayores de 65 años10. No obstante, un 30% de los
pacientes persisten con síntomas, que son incapacitan-
tes en un 14%2,8. En la actualidad se ha conseguido
disminuir de forma significativa la mortalidad quirúr-

gica, fundamentalmente en centros especializados,
pero aun así persiste en el 2-4% de pacientes menores
de 65 años12-16. Últimamente se está utilizando con
éxito la necrosis septal mediante alcohol, con resulta-
dos prometedores pero con una morbimortalidad simi-
lar a la quirúrgica, siendo la complicación más fre-
cuente el bloqueo auriculoventricular (AV) completo,
que requiere la implantación de un marcapaso perma-
nente17-22.

A partir de 1975, Hassenstein et al23 introdujeron la
estimulación AV como tratamiento de la MHO al ob-
servar la disminución del gradiente con la estimula-
ción artificial. En 1978, Duport et al24, en un paciente
en fibrilación auricular, demostraron una disminución
significativa del gradiente y una mejoría en la clase
funcional con estimulación ventricular. Posteriormen-
te, otros autores han demostrado la eficacia de la esti-
mulación secuencial en pacientes en ritmo sinusal, o
bien la estimulación ventricular en pacientes en fibrila-
ción auricular25-42. 

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

Se ha cuestionado si la estimulación 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-
tación y disfunción del ventrículo izquierdo (VI) así
como disfunción diastólica43-47.

El objetivo de este estudio es valorar los efectos de
la estimulación AV sobre la función sistólica y diastó-
lica del VI, disminución del gradiente e insuficiencia
mitral, así como su repercusión en la fisiopatología de
la MHO severa, y el efecto que el cambio en la misma
pueda tener en la evolución clínica y la clase funcional
de los pacientes sin respuesta al tratamiento médico.

PACIENTES Y MÉTODOS

En el período comprendido entre octubre de 1991 y
febrero de 1998 hemos estudiado a 34 pacientes con
MHO en ritmo sinusal y clase funcional III-IV a pesar
de tratamiento médico correcto, con edades compren-
didas entre 31 y 83 años (media, 64 ± 11), siendo el
62% mayores de 65 años, 11 varones y 23 mujeres. De
cada paciente se obtuvo el consentimiento informado.
Seis pacientes tenían historia previa de hipertensión
arterial, encontrándose normotensos en el momento de
ser incluidos en el estudio. Ocho pacientes tenían ante-
cedentes familiares documentados de MHO.

Se realizó estudio clínico y eco-Doppler, que con-
firmó el diagnóstico de MHO con obstrucción severa
(> 50 mmHg) en todos los pacientes. En el estudio clí-
nico se valoró la clase funcional según la clasificación
de la NYHA y la angina según la clasificación cana-
diense, la presencia de síncope, presíncope, crisis 
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ABREVIATURAS

MHO: miocardiopatía hipertrófica obstructiva.
AV: auriculoventricular.
VI: ventrículo izquierdo.
GC: gasto cardíaco.
SAM: movimiento sistólico anterior.



de disnea paroxística nocturna y la existencia o no de
edemas.

Se realizó eco-Doppler basal, a las 24 h del implante
del marcapasos definitivo, a los seis meses y al finalizar
el seguimiento. Se valoró la velocidad máxima subaórti-
ca, así como la velocidad al 20% de la sístole ventricu-
lar, el gradiente pico, gradiente medio, movimiento sis-
tólico anterior de la válvula mitral (0 a 4) según la
clasificación utilizada por Fananapazir et al35, la exis-
tencia o no de colapso valvular aórtico, el grosor del
septo y la pared posterior, los volúmenes telediastólico
y telesistólico y la fracción de eyección del VI. La insu-
ficiencia mitral se valoró de 0 (ausente) a 3 (severa). 

En el estudio de la función diastólica se analizaron
la velocidad pico de la onda E, la velocidad pico de la
onda A, la relación E/A, el tiempo de hemipresión, el
tiempo de desaceleración del llenado mitral y el tiem-
po de relajación isovolumétrica, así como los índices
de la función diastólica, valorada por métodos no inva-
sivos48-65. En los pacientes que pasaron a fibrilación
auricular no se valoró la relación E/A.

En el Holter de 24 h se analizó la presencia de arrit-
mias supraventriculares, episodios de fibrilación auri-
cular paroxística, bloqueos AV y arritmias ventricula-
res para descartar este tipo de arritmias como causa de
síncopes o presíncopes, disfunción del marcapasos de-
finitivo o arritmias provocadas por el mismo.

Todos los pacientes recibían tratamiento con beta-
bloqueadores o calcioantagonistas, excepto un enfer-
mo que, por intolerancia a ambos fármacos, solamente
seguía tratamiento con antiarrítmicos. Una paciente
había sido intervenida 3 años antes, practicándose una
miomectomía del septo interventricular, y se encontra-
ron en clase funcional III de la NYHA y con gradiente
subaórtico mayor de 80 mmHg.

El cateterismo cardíaco derecho e izquierdo con co-
ronariografía se realizó bajo anestesia local y sin inte-
rrumpir la medicación. Se utilizó un catéter de Swan-
Ganz para la toma de presiones en el circuito derecho
y la medición del gasto cardíaco (GC) por termodilu-
ción. Se tomaron presiones simultáneas del VI y la
aorta con un catéter pig-tail de doble luz colocado en
el ápex de VI.

La ventriculografía izquierda se filmó en oblicua an-
terior derecha a 30°, a 25 imágenes por segundo, para
valorar los volúmenes por el método de Candela y
Dodge66. El grado de insuficiencia mitral fue valorado
de 0 (ausente) a 3 (severa). La eyección inicial se cal-
culó como el volumen eyectado en el 30% inicial del
período eyectivo y el porcentaje de eyección inicial
como el porcentaje del volumen inicial respecto a la
eyección total. El volumen de llenado rápido inicial se
calculó al 30% inicial del período diastólico y su por-
centaje respecto al volumen de llenado total. Igual-
mente, el volumen de llenado final se calculó en el
50% final del período diastólico y su porcentaje res-
pecto al llenado diastólico total con objeto de valorar

la contribución auricular al llenado ventricular67-75.
Cinco pacientes presentaban constricción sistólica me-
dioventricular.

La coronariografía se efectuó con al menos cuatro
proyecciones para la coronaria izquierda y dos para la
derecha.

Terminado el estudio basal se efectuó estimulación
AV en modo DDO, con un electrodo colocado en la
orejuela derecha y otro en el ápex de ventrículo dere-
cho, conectados a un estimulador secuencial externo
Medtronic 5375. Se programaron intervalos AV decre-
cientes desde el 75% del PR basal hasta 50 ms. Se es-
timó como respuesta satisfactoria la reducción del gra-
diente en al menos el 30% sin disminución del GC. En
dos pacientes con un gradiente basal en el momento
del estudio hemodinámico menor de 30 mmHg se
efectuó una provocación con infusión continua de iso-
proterenol. Se consideró intervalo de estimulación óp-
timo el intervalo AV más largo con el cual se objetivó
la máxima reducción del gradiente. Se estimuló con
este intervalo durante 5 min para alcanzar la estabili-
zación hemodinámica, midiéndose de nuevo las pre-
siones del circuito derecho e izquierdo y el GC. Se re-
pitió la ventriculografía izquierda bajo estimulación,
con el intervalo AV óptimo.

El índice del período eyectivo se calculó según la
fórmula de Weissler, para valorar el grado de obstruc-
ción real al tracto de salida del VI76,77.

Las medidas de las variables cuantitativas basales y
con estimulación AV fueron comparadas por medio de
la prueba de la t de Student para medias dependientes.
Se consideró significativo un valor de p menor de
0,05. Los valores se expresan como la media ± DE.

Si la respuesta fue satisfactoria se procedió a la im-
plantación de un marcapasos definitivo en modo DDD,
con el intervalo AV óptimo obtenido en el estudio he-
modinámico. Cuatro pacientes no respondieron satis-
factoriamente a la estimulación AV, bien por persisten-
cia de gradientes severos o por incremento de los
mismos, con descenso de la presión aórtica, por lo que
se suspendió el protocolo de estudio.

El seguimiento se efectuó con controles periódicos,
clínicos, eco-Doppler y Holter. Se analizaron los resul-
tados agudos, los obtenidos a los 6 meses de segui-
miento y a la finalización del seguimiento en los 30 pa-
cientes con respuesta favorable a la estimulación AV.

RESULTADOS

El seguimiento fue de 6 a 74 meses (media 36 ± 20
meses) (2 pacientes menos de un año, cuatro de 1-2
años, cuatro de 2-3 años y 20 pacientes más de 3 años).

Resultados hemodinámicos agudos

La estimulación AV redujo de forma inmediata el
gradiente subaórtico, la presión sistólica y telediastóli-
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ca del VI y el índice del período eyectivo. Simultánea-
mente se incrementaron las presiones sistólica y dias-
tólica aórtica, desapareciendo en la mayoría de los pa-
cientes la morfología bimodal (fig. 1) sin cambios
significativos del GC. En el circuito derecho se objeti-
vó una disminución de las presiones capilar pulmonar
media, sistólica y diastólica pulmonar, telediastólica
del ventrículo derecho y media de la aurícula derecha
(tabla 1).

El intervalo AV óptimo osciló entre 90 y 180 ms
(127 ± 26), siendo los intervalos menores de 90 ms
menos eficaces. El 50% de los pacientes respondieron

a intervalos AV entre los 110 y 125 ms. En 4 pacientes
su intervalo óptimo era de 90 a 100 ms y 6 precisaron
de intervalos superiores a 125 ms.

El volumen telediastólico no varió de forma signifi-
cativa, ni tampoco el volumen de eyección por segun-
do. El volumen telesistólico se incrementó y la frac-
ción de eyección se redujo, así como el volumen de
eyección y la velocidad de acortamiento circunferen-
cial. El volumen y el porcentaje de eyección inicial
disminuyeron con la estimulación AV. El llenado rápi-
do inicial se incrementó, disminuyendo el llenado
diastólico final (tabla 2).

La insuficiencia mitral se redujo con la estimulación
en la mayoría de los pacientes. Destaca la desaparición
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TABLA 1. Resultados hemodinámicos agudos (n = 30)

Estimulación
Medida Basal AV p

Frecuencia cardíaca lat/min 68 ± 16 76 ± 15 0,001
Intervalo AV ms 197 ± 25 128 ± 26 0,001
Índice del período eyectivo ms 523 ± 26 491 ± 30 0,001
Gradiente pico mmHg 95 ± 38 39 ± 28 0,001
Presión sistólica VI mmHg 207 ± 38 164 ± 30 0,001
Presión telediastólica VI mmHg 23 ± 7 14 ± 5 0,001
Presión sistólica Ao mmHg 112 ± 20 125 ± 16 0,001
Presión diastólica Ao mmHg 63 ± 13 70 ± 11 0,01
Gasto cardíaco lat/min 3,9 ± 1,2 4 ± 1,1 NS
PCP media mmHg 19 ± 7 14 ± 5 0,001
Presión sistólica pulmonar mmHg 43 ± 16 34 ± 12 0,001
Presión diastólica pulmonar mmHg 20 ± 7 15 ± 5 0,001
Presión telediastólica VD mmHg 8 ± 4 6 ± 4 0,01
Presión aurícula derecha 

media mmHg 7 ± 3 5 ± 4 0,05

Ao: aorta; AV: auriculoventricular; n: número de pacientes; NS: no significativo;
p: significación estadística; VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho.

Fig. 1. Reaparición del gradiente al inte-
rrumpir la estimulación auriculoventri-
cular. E: escala; Ao.: presión aórtica; LV:
presión ventricular izquierda; STOP:
stop estimulación AV; flechas blancas:
presión telediastólica de VI con estimu-
lación; flechas negras: presión teledias-
tólica de VI sin estimulación AV; a: con-
tracción auricular.

TABLA 2. Resultados angiográficos agudos (n = 30)

Estimulación
Variable Medida Basal AV p

Insuficiencia mitral Grado
0-3 1,53 ± 1,2 0,78 ± 1 0,001

Volumen telediastólico de VI ml 136 ± 34 132 ± 33 NS
Volumen telesistólico de VI ml 27 ± 8 36 ± 10 0,001
Volumen de eyección ml 109 ± 33 95 ± 27 0,001
Fracción de eyección % 79 ± 6 71 ± 6 0,001
Eyección inicial (30% sístole) % 49 ± 13 34 ± 14 0,001
Llenado inicial (30% diástole) % 39 ± 11 52 ± 10 0,001
Llenado final (50% diástole) % 36 ± 10 24 ± 10 0,001
Volumen de eyección/segundo CC/S 272 ± 99 258 ± 73 NS
Velocidad de acortamiento

circunferencial ml/s 1,39 ± 0,31 1,28 ± 0,29 0,05

CC/S: circunferencias/segundo; AV: auriculoventricular; grado 0-3: grados de
insuficiencia mitral; n: número de pacientes; p: significación estadística; VI:
ventrículo izquierdo.



de la insuficiencia mitral en 5 de ellos, siendo basal-
mente en dos de ellos de grado severo y la disminu-
ción en otro de grado 3 a 1 (fig. 2). En la mayoría de

los pacientes se redujo en al menos 1 grado. En cinco
enfermos no se modificó el grado de insuficiencia mi-
tral con la estimulación en fase aguda. Dos pacientes
tenían insuficiencia mitral de grado II y tres de grado
III (tabla 3).

La coronariografía fue normal en 28 pacientes. En
un caso se apreció una lesión del 50% de la arteria
descendente anterior. Otro enfermo presentaba una le-
sión severa proximal en las arterias circunfleja y coro-
naria derecha, así como lesiones no significativas en la
arteria descendente anterior. En este paciente se efec-
tuó primero dilatación de las arterias circunfleja y co-
ronaria derecha con implantación de stenten ambas,
con buen resultado inicial, antes de la implantación del
marcapasos definitivo. Ambas dilataciones no eviden-
ciaron reestenosis en el control a los 6 meses.
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TABLA 3. Comportamiento de la insuficiencia 
mitral (n = 30)

Angiografía Eco-Doppler

Grado Basal Estimulación AV Basal Estimulación AV

0 6 14 3 6
I 6 8 10 16
II 9 5 13 7
III 9 3 4 1

Grado: grado de insuficiencia mitral valorado de 0 a III; n: número de pacientes.

Fig. 2. Ventriculografía izquierda en
sístole en oblicua anterior derecha de
30°. B: basal. Demuestra insuficiencia
mitral severa; ST: desaparición de la in-
suficiencia mitral con estimulación AV.

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

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

Frecuencia cardíaca lat/min 66 ± 10 67 ± 7 NS 67 ± 7 NS 66 ± 6 NS
Intervalo PR ms 197 ± 25 127 ± 26 0,001 128 ± 30 NS 128 ± 30 NS
Diámetro diastólico cm 4,4 ± 1 4,6 ± 0,98 NS 4,4 ± 0,8 NS 4,5 ± 0,7 NS
Diámetro sistólico cm 2,5 ± 1 2,6 ± 0,9 NS 2,6 ± 0,7 NS 2,4 ± 0,6 NS
Grosor septo cm 2,3 ± 0,6 2,2 ± 0,7 NS 1,9 ± 0,3 0,01 1,8 ± 0,3 0,001
Grosor pared posterior cm 1,5 ± 0,4 1,4 ± 0,4 NS 1,3 ± 0,3 NS 1,3 ± 0,3 NS
Fracción eyección % 77 ± 12 75 ± 14 NS 74 ± 9 NS 77 ± 9 NS
Velocidad subaórtica m/s 5,1 ± 1,2 3,2 ± 1,1 0,001 2,7 ± 1 0,001 2,5 ± 0,8 0,001
Velocidad 20% sístole m/s 2,7 ± 0,7 1,6 ± 0,4 0,001 1,4 ± 0,4 0,001 1,5 ± 0,4 0,001
Gradiente pico mmHg 111 ± 47 48 ± 30 0,001 33 ± 24 0,001 26 ± 19 0,001
Gradiente medio mmHg 59 ± 29 25 ± 16 0,001 17 ± 12 0,001 14 ± 10 0,001
Colapso aórtico +/- 28 4 2 2
SAM 0-4 2,8 ± 1 0,9 ± 0,9 0,001 0,8 ± 0,8 0,001 0,65 ± 0,9 0,001
Insuficiencia mitral 0-3 1,6 ± 0,9 0,9 ± 0,5 0,001 0,88 ± 0,6 0,001 0,78 ± 0,5 0,001
Velocidad E ms 0,8 ± 0,3 0,94 ± 0,3 0,01 0,96 ± 0,3 0,001 0,92 ± 0,3 0,001
Velocidad A ms 0,93 ± 0,3 0,81 ± 0,24 0,01 0,78 ± 0,3 0,01 0,66 ± 0,2 0,001
Relación E/A 0,93 ± 0,4 1,2 ± 0,4 0,001 1,4 ± 0,6 0,001 1,6 ± 0,8 0,001
THP ms 95 ± 34 86 ± 38 NS 81 ± 29 NS 66 ± 19 0,001
TD 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 sistólico anterior mitral; n: número de pacientes; THP: tiempo de hemipresión; TD: tiempo de deceleración;
TRIV: tiempo de relajación isovolumétrica.



Resultados con eco-Doppler agudos 
y en el seguimiento

Con la estimulación AV se objetivó que la frecuen-
cia cardíaca, el diámetro diastólico, el diámetro sistóli-
co, el grosor de la pared posterior y la fracción de
eyección no variaron. El grosor del septo interventri-
cular disminuyó en el seguimiento (tabla 4).

El colapso aórtico desapareció en todos los pacien-
tes excepto en 2, en los cuales se han mantenido gra-
dientes superiores a 60 mmHg. 

El movimiento sistólico anterior (SAM) de la válvu-
la mitral disminuye con la estimulación AV, sin cam-
bios significativos posteriores. Un comportamiento si-
milar tuvo la insuficiencia mitral, destacando la
desaparición de la misma en 3 casos y la reducción en
el resto en al menos un grado, salvo un paciente con
insuficiencia de grado severo, en el que no ha variado
a lo largo del seguimiento (tabla 3).

La velocidad máxima subaórtica obtenida por Dop-
pler, así como la velocidad al 20% de la sístole ventri-
cular, disminuyeron de forma significativa tras la im-
plantación del marcapasos definitivo. El gradiente pico
disminuyó con la estimulación AV y posteriormente se
redujo a los 6 meses, sin cambios significativos en el
seguimiento (fig. 3).

En el estudio de la función diastólica hemos objeti-
vado un incremento en la velocidad de la onda E y una
disminución de la velocidad de la onda A, así como un
aumento de la relación E/A y una reducción del tiem-
po de desaceleración. En el seguimiento se objetivó
una mejoría progresiva del tiempo de hemipresión y
del tiempo de desaceleración. No se han constatado
cambios significativos en el tiempo de relajación iso-
volumétrica (tabla 4 y fig. 4).

Resultados clínicos

Basalmente 29 pacientes se encontraban en clase
funcional III-IV de la NYHA (13 de ellos en insufi-
ciencia cardíaca congestiva) y 19 presentaban angina
de grado III-IV de la clasificación canadiense. Ocho
habían presentado síncope y 7 presíncope de esfuerzo
(tabla 5). Seis pacientes tenían historia previa de fibri-
lación auricular (FA) y a todos ellos se les había efec-
tuado cardioversión, encontrándose en el momento del
estudio en ritmo sinusal. 

Ocho pacientes presentaron episodios repetidos de
fibrilación auricular (seis tenían historia previa),
efectuándose cardioversiones repetidas. Cinco enfer-
mos (17%) no mantuvieron el ritmo sinusal, pasándo-
se el modo de estimulación de DDD a VVI. En dos
de ellos se efectuó ablación del nodo A-V y en 3 se
consiguió el control de la conducción AV con fárma-
cos. En dos pacientes se llevó a cabo la reprograma-
ción del marcapasos, pasando el nuevo intervalo AV
en uno de ellos de 125 a 140 ms y en otro de 120 a
90 ms.

En todos los pacientes desaparecieron los episodios
de síncope, presíncope, crisis de DPN y edemas. La
clase funcional mejoró, pasando la mayoría de los pa-
cientes a clase funcional I-II, persistiendo tan sólo
cuatro casos en clase funcional III (13%) y uno en cla-
se IV. La angina desapareció en prácticamente todos
los pacientes (tabla 5).

La evolución clínica permitió disminuir la medica-
ción en la mayoría de los enfermos. Antes del estudio,
23 pacientes precisaban tratamiento con betabloquea-
dores a una dosis media de 217 ± 106 mg. Al final del
seguimiento, 21 pacientes seguían con betabloqueado-
res a dosis de 126 ± 71 mg. El tratamiento con diuréti-
cos se pudo suspender en 9 casos. En dos pacientes se
suspendió totalmente la medicación, manteniendo el
resto tratamiento con verapamilo.

En el Holter de 24 h basal tan sólo 6 pacientes evi-
denciaban crisis recortadas de taquicardia paroxística
supraventricular. En ninguno se apreciaron arritmias
ventriculares severas, ni en situación basal ni a lo largo
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Fig. 3. Gradiente subaórtico valorado por Doppler; B: gradiente basal;
R1: gradiente a los 6 meses de seguimiento; R2: gradiente al final del
seguimiento.



del seguimiento. En repetidos estudios se objetivaron
crisis de fibrilación auricular paroxística en un pacien-
te y en dos crisis recortadas de taquicardia paroxística
supraventricular. No se detectaron arritmias secunda-
rias al marcapasos. 

Se produjeron 4 fallecimientos, uno de ellos por
muerte súbita a los 40 meses de seguimiento, otro de-
bido a hematoma retroperitoneal secundario a biopsia
renal a los 36 meses, otro a los 43 meses por shock
cardiogénico secundario a crisis hipertensiva y entrada
en fibrilación auricular y el último por enfermedad
pulmonar obstructiva crónica severa a los 7 meses de
la implantación del marcapasos definitivo. Este pa-
ciente era el único que persistía en clase funcional IV
a los 6 meses del seguimiento y había dejado de pre-
sentar episodios de angina. Para la evaluación del se-
guimiento en estos cuatro pacientes se utilizó el último
control ecocardiográfico y clínico realizado.

De los cuatro pacientes que no respondieron a la es-
timulación AV, uno fue remitido al servicio de cirugía,
efectuándose miomectomía septal; dos pacientes, uno
en clase funcional III y otro en clase funcional IV, re-
chazaron la intervención quirúrgica y siguen trata-

miento médico, y una paciente no subsidiaria de tra-
tamiento quirúrgico murió a los 15 días en shock car-
diogénico.

DISCUSIÓN

La estimulación AV modifica la fisiopatología de la
MHO, variando el gradiente y la insuficiencia mitral y,
en consecuencia, la función diastólica de esta entidad,
con su consecuente repercusión sobre la sintomatología.

Gradiente y función sistólica

Los trabajos de Maron et al2,3,78 y otros autores68,79-82

evidencian dos mecanismos fundamentales que gene-
ran el gradiente en la MHO. La eyección de más del
50% del volumen total en la primera parte de la sístole
ventricular y la succión de la válvula mitral por efecto
Venturi. Este mecanismo produce tracción sobre la
válvula mitral, generándose el SAM mitral al inicio de
la sístole ventricular79,80. El SAM mitral origina una
auténtica obstrucción en el tracto de salida del VI y, en
consecuencia, una mala aposición mitral, con diferen-
tes grados de insuficiencia de la misma81,82.

Con la estimulación AV hemos objetivado una dis-
minución del volumen eyectado en la sístole inicial
(tabla 2). En el eco-Doppler se correlaciona con una
disminución de la aceleración en el tracto de salida del
VI, con una reducción de la velocidad al 20% del ini-
cio de la eyección, del SAM y de la insuficiencia mi-
tral (tablas 3 y 4), modificando así el mecanismo de
obstrucción en la MHO demostrado por Pollick et
al79,80. Igualmente, la estimulación AV, al producir aci-
nesia septal, podría incrementar el tracto de salida ven-
tricular. Estos hallazgos, que confirman las hipótesis
de otros autores28,31,35,36, disminuyen el efecto Venturi
y, en consecuencia, el SAM mitral y la obstrucción al
tracto de salida del VI, con disminución del gradiente y
del índice del período eyectivo. La reducción de la insu-
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Fig. 4. Llenado mitral. B: basal; R-1: a los 6 meses de seguimiento; 
R-2: final del seguimiento.

TABLA 5. Evolución clínica (n = 30)

Basal 6 meses Final seguimiento

Angina I 8 25 25
II 3 3 3
III 4 2 2
IV 15 0 0

Disnea I 1 14 14
II 0 11 11
III 6 4 4
IV 23 1 1

Síncope 8 0 0
Presíncope 7 0 0
DPN 22 1 0
Edemas 12 3 0

DPN: disnea paroxística nocturna; n: número de pacientes.



ficiencia mitral confirma su carácter funcional en la ma-
yoría de los pacientes con MHO, como previamente han
descrito Klues et al81,82. La disminución del SAM y la
insuficiencia mitral son significativas en las primeras fa-
ses del seguimiento, no modificándose posteriormente a
pesar de la progresiva disminución del gradiente y la
posible remodelación ventricular (tabla 4).

A lo largo del seguimiento hemos podido compro-
bar la disminución progresiva del gradiente subaórtico
(tabla 4 y fig. 3) y del grosor del septo interventricular,
confirmando así los resultados descritos con anteriori-
dad y que pueden ser debidos a la remodelación ven-
tricular, como apuntan Fananapazir et al35,42 y Glikson
et al40. No hemos encontrado una explicación lógica a
la disminución del grosor del septo sin una reducción
concomitante del grosor de la pared posterior, siendo
más lógico que la respuesta hubiera sido la inversa.

El que de forma aguda exista una disminución de la
fracción de eyección, y no se confirme en el segui-
miento con ecocardiografía, puede deberse a que se
trata de técnicas distintas o a la disminución significa-
tiva de la medicación inotropa negativa que precisaban
estos pacientes.

Por otra parte, se confirman los resultados de Fana-
napazir et al35 de que la estimulación AV en la MHO
no produce deterioro de la función ventricular, objeti-
vando que los diámetros diastólico y sistólico y frac-
ción de eyección del VI no cambian significativamente
en el seguimiento, sin que se confirme la posibilidad
de que la estimulación a largo plazo produzca dilata-
ción ventricular y deterioro de la función contráctil46.

Función diastólica

La función diastólica alterada en la MHO, con dismi-
nución del llenado rápido inicial e incremento de la
contribución auricular2,3,59-65, mejora con la estimulación
AV produciéndose un incremento en el llenado rápido
inicial y una disminución de la contribución auricular al
llenado total del VI (tabla 2). Esto se acompaña de re-
ducción de la presión telediastólica del VI, así como de
una disminución de la presión de enclavamiento pulmo-
nar y del circuito derecho (tabla 1 y fig. 1).

No se producen cambios en la precarga dado que la
presión media de aurícula derecha permanece sin cam-
bios, y tampoco en el gasto cardíaco, pues el incre-
mento que encontramos puede deberse al aumento en
la frecuencia cardíaca necesario para capturar aurícula
y ventrículo (tabla 1).

Los resultados hemodinámicos agudos se correla-
cionan con los obtenidos por eco-Doppler, compro-
bándose que la función diastólica del VI mejora de
forma significativa con la estimulación AV, tanto en las
primeras fases del seguimiento como a lo largo del
mismo. El incremento en la velocidad de la onda E y
la disminución en la velocidad de la onda A, con au-
mento de la relación E/A, se correlaciona y confirma

los resultados hemodinámicos agudos, con mejoría del
llenado rápido inicial y disminución de la contribución
auricular al llenado total del VI (tabla 4 y fig. 4). En el
seguimiento se objetiva un mayor incremento de la re-
lación E/A a expensas de la disminución de la onda A,
descartando en principio el posible efecto de seudo-
normalización de la función diastólica, ya que el incre-
mento de la velocidad de la onda E y la disminución
del THP y TD, con tendencia a normalizarse, no de-
muestran características del patrón restrictivo descrito
por Appleton et al y otros autores56,57,64 (tabla 5 y 
fig. 4). El tiempo de relajación isovolumétrica, aunque
tiene tendencia a disminuir en el seguimiento, no cam-
bia de forma significativa. El hecho de que no se mo-
difique significativamente a pesar de la disminución de
la insuficiencia mitral podría indicar una mejoría de la
relajación ventricular.

La mejoría de la función diastólica se puede justifi-
car por la importante disminución del gradiente que
puede, por sí mismo, mejorar la relajación ventricular,
al disminuir las cargas sistólicas tardías, como ha sido
descrito por Brutsaert et al83. Wigle et al84 han demos-
trado que la relajación ventricular se retrasa en la
MHO si existe gradiente subaórtico. Igualmente, se ha
demostrado la mejoría del llenado ventricular a largo
plazo tras la miectomía ventricular, comportándose en
este caso como la estenosis aórtica valvular una vez
resuelta la obstrucción con cirugía85-87. La reducción
del gradiente, con disminución de las cargas sistólicas,
justificaría la mejoría de la relajación, con un incre-
mento del llenado rápido inicial y una disminución de
la presión telediastólica del VI y del circuito derecho.

El hecho de que Nisimura et al43,44 y Betocchi et al45

hayan encontrado un deterioro de la función diastólica
y un incremento de las presiones pulmonares con la
estimulación AV, creemos que se debe solamente a 
la selección de pacientes. En nuestra serie, el gradiente
pico y la reducción obtenida con la estimulación eran
mayores que las obtenidas por estos autores, lo cual
puede justificar por sí mismo la diferencia en los resul-
tados obtenidos.

Sintomatología

La mayoría de los pacientes pasaron de clase fun-
cional III-IV de la NYHA a clase funcional I-II. De
los 13 pacientes que inicialmente se encontraban en
insuficiencia cardíaca congestiva, tres se encuentran en
clase funcional III, ocho en II y dos en I, desaparecien-
do las crisis de DPN y los signos de fracaso derecho.
Un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva
crónica severa permaneció en clase funcional IV para
disnea, pero desaparecieron los signos de insuficiencia
cardíaca y episodios de angina (tabla 5). Dos pacientes
permanecieron con gradientes superiores a 60 mmHg.
Su mejoría se puede justificar por la reducción del gra-
diente (basal mayor de 100 mmHg), disminución de la
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insuficiencia mitral y mejoría de la función diastólica.
En ambos se produjo una reducción significativa de la
presión telediastólica de VI en el estudio agudo. 

La angina ha desaparecido en prácticamente todos
los pacientes, posiblemente por la disminución del
consumo de oxígeno del miocardio, al reducirse la
presión sistólica y telediastólica ventricular y, en con-
secuencia, la tensión sobre la pared miocárdica3,88,89.
También ha desaparecido el síncope o presíncope, así
como la disnea paroxística nocturna y los edemas. La
etiología del síncope en la MHO es multifactorial y en
él se encuentran implicados varios mecanismos, como
las arritmias supraventriculares y ventriculares, los
bloqueos auriculoventriculares y la disfunción de 
los barorreceptores intramiocárdicos3,89,90. Gilligan et
al90 hacen hincapié en la importancia que pueden tener
las altas presiones intraventriculares presentes en esta
afección y su relación con la disfunción de los barorre-
ceptores intramiocárdicos. La estimulación AV puede
abolir varios de los mecanismos del síncope en la
MHO al disminuir la presión intraventricular, corregir
los bloqueos auriculoventriculares y estabilizar el rit-
mo auricular.

A lo largo del seguimiento, sólo se han producido
dos ingresos por insuficiencia cardíaca secundaria a
entrada en fibrilación auricular con respuesta ventricu-
lar rápida. El resto de los pacientes han permanecido
estables a pesar de las repetidas entradas en fibrilación
auricular de ocho de ellos. En cinco enfermos no se ha
podido mantener el ritmo sinusal, efectuándose en dos
de ellos ablación del nodo AV. En estos cinco pacien-
tes no se ha producido incremento del gradiente sub-
aórtico, manteniéndose tres de ellos en clase funcional
I y dos en clase funcional II.

La estimulación AV ha permitido reducir la medica-
ción en la mayoría de los pacientes. Ha disminuido de
forma significativa las necesidades de betabloqueado-
res, aunque se han mantenido en la mayoría de los pa-
cientes con objeto de optimizar la estimulación AV e
impedir la taquicardización.

Se han producido dos fallecimientos de origen car-
díaco. Uno por muerte súbita en una paciente que se
mantenía en clase funcional I a los 40 meses de segui-
miento y otro por shock cardiogénico por crisis hiper-
tensiva y entrada en fibrilación auricular a los 43 me-
ses en un apaciente que se mantenía en clase funcional
II. Dado el escaso número de pacientes no se pueden
extraer conclusiones sobre el efecto de la estimulación
AV en la supervivencia en la MHO.

El estudio con Holter pre y postimplantación no
puso de manifiesto en ningún paciente episodios de fi-
brilación auricular mantenida ni arritmias ventriculares
sostenidas que permitiesen prever la entrada en fibrila-
ción auricular o el episodio de muerte súbita.

En los pacientes con MHO severa que han respondi-
do a la estimulación AV hemos objetivado que se pro-
duce una disminución del gradiente subaórtico, la cual

es progresiva en el seguimiento. Por otra parte, mejo-
ran la función diastólica y la insuficiencia mitral. Esta
respuesta sería la causa fundamental de la mejoría clí-
nica obtenida en los pacientes con MHO y estimula-
ción AV, tal como ya ha sido apuntado por otros
autores28-35. No hemos apreciado diferencias en la res-
puesta a la estimulación entre los pacientes con morfo-
logía característica de MHO y aquellos con constricción
sistólica medioventricular.

Creemos que el estudio hemodinámico agudo es de
gran utilidad en la identificación de los pacientes que
se pueden beneficiar de este tipo de terapéutica. Es
cierto que algunos enfermos sin respuesta inicial pue-
den tener una respuesta tardía, como han descrito Fa-
nanapazir et al35, lo que hemos comprobado con la me-
joría progresiva de estos pacientes. No obstante, exis-
ten otras modalidades terapéuticas que se pueden utili-
zar con mayor éxito en pacientes sin una clara
respuesta al tratamiento con la estimulación secuen-
cial, como la cirugía o la necrosis septal.

Limitaciones del estudio

No se ha realizado una valoración objetiva de la ca-
pacidad funcional de los pacientes con ECG de esfuer-
zo y consumo de O2 en situación basal y después de la
estimulación AV. Esto se debe a la mala clase funcio-
nal de los pacientes tratados y a que ocho de los pri-
meros 12 enfermos incluidos en el estudio presentaban
insuficiencia cardíaca congestiva y, por tanto, incapa-
cidad manifiesta para la realización de una prueba de
esfuerzo. Por otra parte, la mejoría de la clase funcio-
nal es evidente y el seguimiento lo suficientemente
prolongado como para descartar dentro de lo posible el
potencial efecto placebo de la estimulación AV, como
se ha apuntado en algunos estudios40,43,47.

CONCLUSIONES

En nuestra serie de pacientes previamente seleccio-
nados, la estimulación AV en la MHO severa es capaz
de disminuir el gradiente, la insuficiencia mitral y las
presiones de llenado del VI y capilar pulmonar. Por
otra parte, mejora la función diastólica severamente al-
terada en esta afección. Todo esto se sigue de una me-
joría evidente en la clase funcional, permitiendo una
disminución significativa del tratamiento depresor
miocárdico y con diuréticos en estos pacientes.

Es una alternativa válida al tratamiento quirúrgico o
la necrosis septal, siempre que se realice una selección
previa de los posibles candidatos a esta modalidad tera-
péutica, con una menor morbimortalidad que la cirugía.
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