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Introducción y objetivos. Un 5% de los pacientes con
miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MHO) tienen sín-
tomas pertinaces al tratamiento médico y son candidatos
a una terapia invasiva. El objetivo de este trabajo fue
analizar nuestros resultados en la cirugía de la MHO du-
rante los últimos 10 años.

Pacientes y método. Entre julio de 1993 y enero de
2004 hemos intervenido a 26 pacientes con MHO perti-
naz a tratamiento farmacológico. El procedimiento reali-
zado fue una miectomía septal extendida, que se asoció
a plicatura del velo anterior mitral (PVA) en 19 (73%) ca-
sos y a reemplazo valvular mitral en 5 (19%). Se analiza-
ron la evolución posquirúrgica del grado de disnea, el
gradiente en el tracto de salida del ventrículo izquierdo
(GTSVI), la insuficiencia mitral (IM) y el movimiento sistó-
lico anterior (SAM).

Resultados. El seguimiento medio fue de 63 ± 37 me-
ses. Tras la cirugía se produjo una reducción significativa
del GTSVI (de 96,5 a 19,5 mmHg; p < 0,001), del grado
de IM (de 2,54 a 0,69; p < 0,001) y del SAM (de 2,92 a
0,23; p < 0,001), que se tradujo en una mejoría en la cla-
se funcional de los pacientes. La mortalidad hospitalaria y
la necesidad de marcapasos por bloqueo completo posci-
rugía fueron del 3,8% (n = 1). No ha habido ningún caso
de comunicación interventricular (CIV) ni de daño valvular
mitroaórtico iatrogénico. La supervivencia actuarial fue
del 96 ± 4% a los 5 años.

Conclusiones. La cirugía en pacientes con MHO pro-
duce una gran mejoría clínica con una baja morbimortali-
dad. Al tratar simultáneamente los componentes miocár-
dico y valvular de la enfermedad, permite no sólo reducir
el GTSVI, sino corregir la IM y suprimir el SAM.

Palabras clave: Miocardiopatía hipertrófica. Cirugía.
Insuficiencia mitral. Valvuloplastia.

INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MHO)
suele responder muy bien al tratamiento farmacológi-
co1-3. La administración de agentes inotrópicos negati-
vos mejora la sintomatología, la capacidad funcional y
la calidad de vida en la mayoría de los pacientes 
con obstrucción hemodinámicamente significativa. No
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Surgical Treatment for Hypertrophic Obstructive
Cardiomyopathy

Introduction and objectives. Five percent of the pa-
tients with hypertrophic obstructive cardiomyopathy
(HOCM) have symptoms unresponsive to medical treat-
ment and are candidates for invasive therapy. The objec-
tive of this study was to analyze our results with surgical
treatment of HOCM during the last 10 years.

Patients and method. Between July 1993 and January
2004 26 patients with HOCM refractory to drug therapy
were operated on. An extended septal myectomy was
performed, in combination with anterior mitral leaflet plica-
tion in 19 cases (73%) and with mitral valve replacement
in 5 (19%). Evolution of the grade of dyspnea, left ventri-
cle outflow tract gradient (LVOTG), mitral regurgitation,
and systolic anterior motion after surgery was analyzed.

Results. Mean follow-up was 63 (37) months. After sur-
gery, a significant reduction in LVOTG (from 96.5 to 19.5
mmHg; P<.001), grade of mitral regurgitation (from 2.54
to 0.69; P<.001) and systolic anterior motion (from 2.92 to
0.23; P<.001) was achieved, which led to improvement in
functional class. Hospital mortality and need for pacema-
ker implantation due to complete heart block after surgery
was 3.8% (n=1). There were no cases of iatrogenic ventri-
cular septal defect or mitro-aortic valve injury. Actuarial
survival at 5 years was 96% (4%).

Conclusions. Surgery in patients with HOCM yields
great clinical improvements with low morbidity and morta-
lity. Simultaneous intervention for both myocardial and
valvular components of the disease allows not only reduc-
tion in the LVOTG but also correction of mitral regurgita-
tion and abolition of systolic anterior motion.

Key words: Hypertrophic cardiomyopathy. Surgery.
Mitral regurgitation. Valvuloplasty.
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obstante, aproximadamente un 5% de los pacientes
presenta síntomas persistentes al tratamiento médico2

y son candidatos a una terapia invasiva, ya sea con
marcapasos DDD, ablación miocárdica septal translu-
minal percutánea o cirugía.

El objetivo de este trabajo fue analizar los resulta-
dos del tratamiento quirúrgico en pacientes con MHO
pertinaz intervenidos en nuestro centro durante los úl-
timos 10 años. Estudiamos la influencia de la miecto-
mía asociada a reparación o sustitución mitral en la ca-
pacidad funcional y en el grado de obstrucción
hemodinámica intraventricular, valorando la evolución
posquirúrgica del gradiente en el tracto de salida del
ventrículo izquierdo (GTSVI), la insuficiencia mitral
(IM) y el movimiento sistólico anterior (SAM).

PACIENTES Y MÉTODO

Entre julio de 1993 y enero de 2004 hemos interve-
nido quirúrgicamente a 26 pacientes con MHO perti-
nez al tratamiento farmacológico. La edad media fue
de 55 ± 12 años (rango, 37-74 años) y el 58% (n = 15)
eran mujeres. Todos los enfermos presentaban en la
ecocardiografía una obstrucción severa (GTSVI en re-
poso > 60 mmHg, IM de grado ≥ 2/4 y SAM) y esta-
ban sintomáticos a pesar de tratamiento médico máxi-
mo con bloqueadores beta y antagonistas de los
canales del calcio: el 92% tenía disnea; el 54%, angi-
na, y el 8%, antecedentes de síncope. En 2 de ellos se
había implantado, previamente a la cirugía, un marca-
pasos bicameral sin conseguirse mejoría. La cirugía se
llevó a cabo de forma urgente en 2 (8%) casos: una pa-
ciente de 51 años, que debutó con edema agudo de
pulmón secundario a endocarditis mitral aguda e IM
severa, y un varón de 41 años, que ingresó en shock
cardiogénico y fue intubado en urgencias.

El procedimiento quirúrgico realizado fue miecto-
mía más plicatura del velo anterior mitral (PVA) en 19
(73%) casos, miectomía más reemplazo valvular mi-
tral en 5 (19%) y miectomía aislada en 2 (8%). En 2
pacientes se realizó otro procedimiento asociado: re-
vascularización coronaria y reemplazo valvular aórti-
co, respectivamente.

Miectomía septal extendida y plicatura
del velo anterior mitral

La cirugía se realizó mediante esternotomía media.
Después de la canulación de la aorta ascendente y la au-
rícula derecha, se entró en circulación extracorpórea y
se enfrió al paciente a 32 °C. Se accedió al septo inter-
ventricular mediante una aortotomía oblicua en «palo
de hockey» dirigida hacia el velo aórtico no coronaria-
no. Se introdujo un separador a través del anillo aórtico
para la tracción y la protección del velo coronariano de-
recho y con un bisturí del número 15 se practicó una re-
sección de un fragmento del septo interventricular bajo
el velo de aproximadamente 4 cm de longitud, 1 cm de
ancho y 1,5 cm de espesor, respetando los 5 mm inme-
diatamente por debajo de la válvula aórtica y la comisu-
ra entre el velo derecho y el no coronariano.
Distalmente, la resección se prolongó hasta la base de
implantación de los músculos papilares (miectomía sep-
tal extendida). Por la propia aortotomía, se realizó una
plicatura del segmento A2 del velo anterior mitral en su
aspecto ventricular y a lo largo de su eje longitudinal,
empleando 4 puntos sueltos de polipropileno de 5-0. En
2 pacientes, en los que a juicio del cirujano no se apre-
ciaban anomalías estructurales en el velo anterior mi-
tral, se realizó una miectomía aislada sin reparación mi-
tral asociada. En 8 casos, para optimizar la
visualización del septo y el aparato subvalvular mitral,
la intervención se realizó con la ayuda de un cardiosco-
pio con óptica rígida de 4 mm de diámetro, 230 mm de
longitud y 70° de angulación (Storz Instruments,
Tuttlingen, Alemania), que se conectó a una fuente de
luz y a un monitor de vídeo. Finalizada la circulación
extracorpórea, se realizó siempre un ecocardiograma
transesofágico intraoperatorio para comprobar la reduc-
ción del GTSVI y la corrección de la IM y el SAM.

Reemplazo valvular mitral

En 5 pacientes, en lugar de preservar la válvula mitral
nativa, ésta se sustituyó por una prótesis mecánica. Las
razones que justificaron esta actitud fueron diversas: a)

endocarditis aguda (n = 1) o subaguda (n = 1) con des-
trucción masiva de los velos mitrales; b) situación de
urgencia, inestabilidad hemodinámica e imposibilidad
de contar con un ecocardiografista experto en quirófano
(n = 1); c) necesidad de reemplazar la válvula aórtica
por insuficiencia aórtica asociada (n = 1); y d) preferen-
cia del cirujano por tener más confianza en esta técnica
(n = 1). El reemplazo valvular se llevó a cabo resecando
no sólo los velos valvulares, sino también el aparato
subvalvular, incluida parte de los músculos papilares.

Variables estudiadas y análisis estadístico

Se siguió a los pacientes clínicamente y con control
ecocardiográfico; se realizó una última revisión a to-
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ABREVIATURAS

CIV: comunicación interventricular.
GTSVI: gradiente en el tracto de salida del

ventrículo izquierdo.
IM: insuficiencia mitral.
MHO: miocardiopatía hipertrófica obstructiva.
PVA: plicatura del velo anterior mitral.
SAM: movimiento sistólico anterior.



dos cuando se detuvo el seguimiento. Se analizó la
evolución después de la cirugía de una serie de varia-
bles clínicas (grado de disnea) y ecocardiográficas
(grosor del septo interventricular, GTSVI, grado de IM
y de SAM, y fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo). La IM se clasificó en 4 grados en función del
volumen regurgitante: 1, < 30 ml; 2, 30-44 ml; 3, 45-
59 ml, y 4, ≥ 60 ml. Se establecieron 4 grados de SAM
en función de la distancia septo-velo anterior durante
la sístole en el plano paraesternal longitudinal: 0, sin
SAM; 1, si > 10 mm; 2, < 10 mm, y 3, 0 mm. La com-
paración de las variables cuantitativas pre y posmiec-
tomía se realizó mediante la prueba de la t de Student
para datos apareados y el análisis de la supervivencia
actuarial por el método de Kaplan-Meier.

RESULTADOS

El seguimiento medio de los pacientes fue de 63 ±
37 meses. La comparación de los datos clínicos y eco-
cardiográficos pre y postoperatorios se refleja en la ta-
bla 1. La cirugía produjo una reducción significativa
del grosor del septo interventricular y el GTSVI, corri-
gió la IM y suprimió el SAM. Los pacientes experi-
mentaron una evidente mejoría en su capacidad fun-
cional, por lo que en el momento de la última revisión,
el 77% (n = 20) estaba en grado funcional I de la New
York Heart Association (NYHA), el 19% (n = 5) en
clase funcional II y el 96% sin angina.

No hemos tenido ningún caso de mortalidad ope-
ratoria. En 2 (8%) pacientes hubo que reentrar en
circulación extracorpórea por persistencia de SAM
e IM tras la miectomía, y se completó una resección
más amplia. Hemos reintervenido a 1 enfermo por
sangrado (3,8%). El paciente en shock cardiogénico
preoperatorio precisó balón de contrapulsación in-
traórtico en el postoperatorio inmediato. No ha ha-
bido ningún caso de comunicación interventricular
(CIV) o daño valvular mitro-aórtico residual, pero
sí 1 caso (3,8%) de bloqueo auriculoventricular
completo que necesitó la implantación de un marca-
pasos bicameral a los 10 días de la intervención. El
90% de los pacientes desarrolló bloqueo de la rama
izquierda poscirugía. Una paciente de 72 años, 
con 117 mmHg de GTSVI, SAM e IM grado 3 pre-
cirugía, presentó insuficiencia cardíaca en el posto-
peratorio inmediato. A pesar del aparentemente
aceptable resultado intraoperatorio, un nuevo eco-
cardiograma mostró un GTSVI residual de 62
mmHg, con IM grado 4 y SAM grado 3, lo que mo-
tivó su reintervención a los 3 días de la miectomía
para la implantación de una prótesis mitral. La evo-
lución posterior de la enferma fue buena, y se man-
tuvo en grado funcional II de la NYHA con un
GTSVI residual de 23 mmHg. La mortalidad hospi-
talaria fue del 3,8%, ya que 1 paciente falleció a los
7 días de la cirugía debido a una arritmia ventricu-

lar, que se creyó secundaria a hiperpotasemia en el
contexto de una insuficiencia renal postoperatoria.
La supervivencia actuarial fue del 96 ± 4% a los 5
años.

DISCUSIÓN

La miocardiopatía hipertrófica es una enfermedad
compleja por su heterogeneidad morfológica, funcio-
nal y clínica que afecta aproximadamente a 1 de cada
500 personas2. Sólo el 25% de los pacientes presenta
una obstrucción hemodinámica significativa en el trac-
to de salida del ventrículo izquierdo. De éstos, la ma-
yoría responde adecuadamente al tratamiento médico.
Los fármacos inotrópicos negativos, como los bloque-
adores beta, la disopiramida o el verapamilo, suelen
mejorar los síntomas, prolongar el tiempo de ejercicio
y disminuir el GTSVI1-3. No obstante, en el 5% de los
pacientes con MHO, la sintomatología es refractaria al
tratamiento farmacológico y debe considerarse realizar
una terapia invasiva2.

Bases fisiopatológicas del tratamiento
quirúrgico actual

Desde que a mediados del siglo pasado se realizasen
las primeras intervenciones4-7, la cirugía de la MHO ha
ido evolucionando según la idea de la fisiopatología de
la enfermedad que se ha tenido en cada momento. En
principio, se pensaba que la obstrucción era debida a
la existencia de un esfínter muscular subaórtico, al
igual que sucede en la obstrucción del infundíbulo del
ventrículo derecho, por lo que la intervención que se
realizaba era una miotomía septal4-7. El GTSVI resi-
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TABLA 1. Comparación de los datos clínicos
y ecocardiográficos pre y poscirugía

Precirugía Poscirugía p

Grado de la NYHA

I-II (n) 9 25 < 0,010

III-IV (n) 17 0 < 0,001

Media 2,8 ± 0,9 1,2 ± 0,4 < 0,001

Grosor del septo (mm) 24 ± 50 13 ± 40 < 0,001

GTSVI (mmHg) 96,5 ± 26,0 19,5 ± 6,50 < 0,001

Grado de IM

0-1 (n) 0 20 < 0,001

2 (n) 12 5 < 0,010

3-4 (n) 14 0 < 0,001

Media 2,54 ± 0,51 0,69 ± 0,79 < 0,001

Grado de SAM

0-1 (n) 1 25 < 0,001

3 (n) 25 0 < 0,001

Media 2,92 ± 0,39 0,23 ± 0,43 < 0,001

FEVI (%) 67,5 ± 8,90 65,7 ± 8,40 NS

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; GTSVI: gradiente en el
tracto de salida del ventrículo izquierdo; IM: insuficiencia mitral; NYHA: New
York Heart Association; SAM: movimiento sistólico anterior.



dual era significativo y la mortalidad hospitalaria ele-
vada, lo que condujo al abandono de la técnica. En
1968, Morrow describió la «miectomía subaórtica»,
con la que publicó buenos resultados clínicos y hemo-
dinámicos8. La resección de la porción subaórtica del
septo incrementaba el diámetro del tracto de salida
ventricular, disminuyendo la velocidad del flujo de la
sangre a su paso y con ello la fuerza de atracción del
velo anterior de la válvula mitral debido al efecto
Venturi, que se consideraba la principal causa del
SAM. Hoy se sabe que el papel que desempeña el
efecto Venturi en la fisiopatología de la enfermedad es
mucho menos relevante de lo que se creía, y se consi-
dera que el arrastre del velo anterior por un flujo anor-
malmente dirigido hacia la pared posterior debido a la
hipertrofia del septo es la principal causa del SAM y la
obstrucción9. Esta idea ha hecho variar el tratamiento
quirúrgico, de forma que actualmente se aboga por una
actuación combinada, no sólo en el septo hipertrófico,
sino también en la válvula mitral y el aparato subval-
vular. La técnica que nosotros consideramos de elec-
ción es la miectomía septal extendida asociada a PVA.

La miectomía extendida9-11 supone prolongar la re-
sección septal hasta la base de los músculos papilares
respetando el septo subaórtico, que está muy poco in-
volucrado en la fisiopatología de la enfermedad y cuya
resección, además de no conseguir redirigir adecuada-
mente el flujo, tiene un riesgo elevado de complicacio-
nes. En cambio, la resección del septo medio-distal
hace que el flujo se dirija hacia la pared anterior y no
incida por detrás del velo anterior mitral, con lo que se
suprime el SAM y disminuye el GTSVI. La dificultad
técnica radica en la visión limitada que el cirujano tie-
ne del campo operatorio. Una resección escasa hace
que persista la obstrucción, mientras que una excesiva
tiene riesgo de complicaciones. Para facilitar una re-
sección extensa pero segura, nuestro grupo propuso la
realización de la miectomía videoasistida con ayuda
de un cardioscopio, que permite resecar la banda fi-
bromuscular septal en la zona de la base de implanta-
ción de los músculos papilares, sin dañar el aparato
subvalvular mitral12.

La presencia de alteraciones anatómicas en la válvu-
la mitral de los pacientes con MHO es un hecho bien
documentado13,14. Los velos son habitualmente más
grandes de lo normal y los músculos papilares adoptan
una posición más anterior dentro de la cavidad ventri-
cular. La PVA15,16 tiene como objetivo disminuir el ta-
maño y la laxitud del velo, con lo que se reduce la su-
perficie expuesta al flujo y, con ello, su arrastre hacia
la pared posterior y el SAM. Nosotros lo plicamos a lo
largo del eje longitudinal, en la zona fibrótica de la
valva que representa el punto de contacto con el septo
y que suele coincidir con el segmento medio (A2),
aunque un trabajo reciente con ecocardiografía tridi-
mensional ha sugerido que el segmento anterior (A1)
es el más implicado en el SAM17. Hay grupos que rea-

lizan una plicatura transversal9 y que incluso la combi-
nan con una movilización y escisión parcial de los
músculos papilares11. Probablemente, el empleo de
esta técnica no debe generalizarse a todos los pacien-
tes, pero sí al menos a aquellos con SAM, IM y velos
grandes y redundantes, en los que la miectomía aislada
puede dejar un 11% de IM severa residual18.

El reemplazo valvular19 quizá sea el tratamiento
más definitivo de la MHO, al conseguir la mayor re-
ducción del GTSVI y suprimir la IM. Al contrario
que en otras enfermedades mitrales, debe realizarse
resecando toda la válvula y el aparato subvalvular,
incluidos los músculos papilares20. Si desaparece el
velo anterior, no existe posibilidad de SAM. No
obstante, es una alternativa a utilizar en casos selec-
cionados, dado que conlleva el riesgo de complica-
ciones derivadas de las prótesis. Sus indicaciones
son: la presencia de alteraciones estructurales de la
válvula mitral (prolapso, calcificación, endocardi-
tis); la recidiva tras una miectomía previa; la obs-
trucción medioventricular y los raros casos de MHO
refractaria con SAM y gradiente pero con hipertro-
fia septal menor de 18 mm, en cuyo caso la miecto-
mía puede tener gran riesgo de CIV residual21. En
nuestra serie, las razones más frecuentes para recu-
rrir al reemplazo valvular fueron la destrucción val-
vular por endocarditis y la urgencia, por no disponer
de un ecocardiografista experto que garantizase una
buena reparación.

Beneficio clinicohemodinámico
y morbimortalidad de la cirugía

En nuestra experiencia, la cirugía produjo una re-
ducción muy significativa del GTSVI, la IM y el
SAM, que posibilitó una mejoría sintomática en el
96% de los pacientes y una desaparición completa de
los síntomas en el 77%. El GTSVI se redujo en un
80% y el valor postoperatorio en reposo (19,5 mmHg)
está en el límite superior del conseguido en las mejo-
res series internacionales, en las que oscila entre 4,5 y
16 mmHg9-11,22. La incidencia de complicaciones ha
sido baja. El hecho de no haber tenido ningún caso de
CIV ni insuficiencia aórtica iatrogénica y la prevalen-
cia de bloqueo completo inferior al 4% deben guardar
relación con el respeto de los 5 mm de septo inmedia-
tamente por debajo del anillo aórtico y de la comisura
entre el velo coronariano derecho y el no coronariano.
El bloqueo de la rama izquierda posquirúrgico fue
muy frecuente, pero no se tradujo en un deterioro de la
contractilidad ventricular y de hecho puede ser consi-
derado un signo de resección septal suficientemente
extensa23. La aparición de CIV residual es rara en las
series recientes (0-2%) y la necesidad de marcapasos
por bloqueo auriculoventricular está entre el 0 y el
10%. La mortalidad hospitalaria de la miectomía osci-
la entre el 0 y el 6% y la supervivencia a los 5 y 10
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años, entre el 85 y el 93% y entre el 70 y el 88%, res-
pectivamente9-11,22. La mortalidad temprana y tardía
son mayores en caso de que la miectomía se asocie a
revascularización coronaria o reemplazo valvular9,24.
En nuestro estudio, la mortalidad al mes (3,8%) y la
supervivencia a los 5 años (96%) son buenas, sobre
todo teniendo en cuenta que un 8% de los casos fueron
emergencias y otro 8%, cirugía combinada. Aunque
ninguna terapia invasiva ha demostrado reducir la in-
cidencia de muerte súbita en la MHO, consideramos
muy significativo el hecho de que no se produjo nin-
guna muerte súbita cardíaca tras un seguimiento me-
dio de 5 años.

Candidatos quirúrgicos

Una de las principales ventajas de la cirugía frente
a otras estrategias invasivas es la posibilidad de tra-
tar no sólo el componente miocárdico (hipertrofia
septal) de la enfermedad, sino también el valvular
(mitral), corrigiendo la IM y el SAM. En nuestra se-
rie, la IM postoperatoria fue nula o trivial en el 77%
de los casos y en el 100% se suprimió el SAM. La
ablación miocárdica septal transluminal percutánea
no parece ejercer un efecto corrector sobre la IM25,26,
por lo que creemos que los pacientes con IM y SAM
significativos, o con alteraciones estructurales del
aparato valvular o subvalvular mitral, deben remitir-
se a cirugía. Asimismo, los casos con cardiopatía
asociada y probablemente los pacientes más jóvenes,
que suelen tener una peor respuesta a la ablación por
presentar una mayor hipertrofia septal y frecuentes
alteraciones estructurales de los músculos papila-
res25,27, pueden ser también mejores candidatos qui-
rúrgicos.

CONCLUSIONES E IMPLICACIONES
CLÍNICAS

La cirugía en pacientes con MHO produce una ex-
celente corrección del GTSVI, la IM y el SAM, que se
traduce clínicamente en una significativa mejoría en la
capacidad funcional. Siempre que sea posible, la miec-
tomía septal extendida asociada a PVA es la técnica de
elección. Si se realiza en un centro con experiencia, la
cirugía se puede llevar a cabo con una morbimortali-
dad baja, que en cualquier caso ha de sopesarse frente
a la sintomatología y el grado de obstrucción hemodi-
námica del paciente.
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