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INTRODUCCIÓN

Los pacientes sintomáticos con miocardiopatía hi-
pertrófica obstructiva (MCHO) son tratados funda-
mentalmente para conseguir un alivio de la sintomato-
logía y una mejora de la capacidad funcional y de la
calidad de vida1,2. Así, es necesario reducir el gradien-
te sistólico en el tracto de salida del ventrículo izquier-
do y, si es posible, mejorar también el llenado diastóli-
co. La primera opción de tratamiento es, en todos los
casos, la administración de fármacos inotrópicos ne-
gativos como, por ejemplo, bloqueadores beta3-5, vera-
pamilo4,6 o disopiramida7,8. Sin embargo, un elevado
número de pacientes con obstrucción importante en el
tracto de salida del ventrículo izquierdo presenta sín-
tomas severos y rebeldes al tratamiento médico9. En
este subgrupo de pacientes, el tratamiento de elección,
durante décadas, ha sido la cirugía de miotomía-miec-
tomía, que ha permitido conseguir una mejoría sinto-
mática a largo plazo en muchos de ellos. La elevada
mortalidad de la fase postoperatoria inicial puede re-
ducirse hasta < 1-2% en los centros con gran experien-
cia en esta intervención10-13. La implantación de mar-
capasos DDD no ha demostrado ser tan eficaz en los
estudios clínicos aleatorizados donde se ha analizado
y, de hecho, en gran medida, la disminución de los sín-
tomas que puede conseguirse con esta estrategia tera-
péutica parece deberse a un importante efecto place-
bo14-16.

La ablación miocárdica septal transluminal percutá-
nea (AMSTP), producida mediante la oclusión con
alcohol de una rama septal, persigue conseguir directa-
mente una reducción del grosor del tabique interven-
tricular hipertrófico, la consiguiente expansión del
tracto de salida del ventrículo izquierdo y la reducción
del gradiente dinámico intraventricular17. Este objetivo
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se consigue mediante la inducción de un infarto de
miocardio muy circunscrito, localizado de forma pre-
cisa en la zona vascularizada por la rama septal oclui-
da. En este editorial pretendemos actualizar este nove-
doso tratamiento.

ASPECTOS TÉCNICOS

Tras los estudios iniciales, en los que se demostró
que la oclusión temporal con balón de una primera
rama septal bien desarrollada inducía una disminución
sustancial del gradiente intraventricular basal en el
tracto de salida del ventrículo izquierdo en una peque-
ña proporción de pacientes18,19, Sigwart fue el primer
investigador en conseguir una «reducción miocárdica
no quirúrgica» tras la oclusión de una rama perforante
septal con alcohol al 96%18.

La técnica original de la AMSTP ha experimentado
hasta el momento diversas modificaciones que han
conseguido mejorar la identificación de la rama perfo-
rante septal «diana» con objeto de conseguir un ópti-
mo resultado hemodinámico y una menor incidencia
de complicaciones18,20,21. Casi todos los cardiólogos in-
tervencionistas con experiencia en esta técnica coinci-
den en la necesidad de implantar un marcapasos tem-
poral en el ventrículo derecho durante la intervención
debido al riesgo potencial de bloqueo trifascicular aso-
ciado a la AMSTP. En la actualidad, la mayor parte de
los grupos que realizan AMSTP prefieren guiar el pro-
cedimiento de la ablación septal mediante una monito-
rización ecocardiográfica17. A continuación expondre-
mos brevemente las ventajas de utilizar esta técnica.
La monitorización ecocardiográfica de este procedi-
miento fue introducida21,22 para intentar identificar con
precisión la rama septal «diana» y poder evitar así la
inyección del alcohol en una zona de miocardio no
adecuada como, por ejemplo, el músculo papilar o la
pared libre del ventrículo izquierdo (fig. 1). Según
nuestra experiencia, el Levovist es superior a otros
medios de contraste ecocardiográficos, ya que permite
visualizar mejor la zona de interés durante el procedi-
miento. Finalmente, es preciso recordar que tras la in-
tervención es necesario un adecuado control hemodi-



námico y del ritmo cardíaco en la unidad de cuidados
coronarios durante al menos 24-48 h.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES

La AMSTP está clínicamente indicada en aquellos
pacientes sintomáticos con clase ≥ III de la NYHA/
CCS aun cuando reciban un tratamiento médico ópti-
mo, y también en los pacientes que no toleran o que
presentan efectos adversos graves a la medicación. Los
pacientes deben presentar un importante gradiente en el
tracto de salida del ventrículo izquierdo (≥ 50 mmHg
en reposo o ≥ 100 mmHg con esfuerzo o con maniobras
de provocación). En los pacientes con gradientes im-
portantes y una sintomatología menos florida también
se puede considerar este tratamiento ante la presencia
de otros hallazgos adversos concomitantes, como sín-
cope recurrente inducido por el ejercicio, respuesta
anómala de la presión arterial frente al ejercicio, fibrila-
ción auricular paroxística, reducción objetiva de la ca-
pacidad de esfuerzo o cualquier combinación de estos
factores. Estas consideraciones están apoyadas funda-
mentalmente por datos recientes que sugieren una clara
correlación entre la muerte relacionada con la miocar-
diopatía hipertrófica o el desarrollo de insuficiencia

cardíaca progresiva y la presencia de gradientes en re-
poso superiores a 30 mmHg23,24.

Desde el punto de vista morfológico, una de las in-
dicaciones más importantes para realizar una ablación
septal guiada por ecocardiografía en pacientes con
obstrucción en el tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo o medioventricular es la existencia de procedi-
mientos previos fallidos o con un mal resultado hemo-
dinámico, aun en los pacientes previamente tratados
con cirugía de miotomía-miectomía o con implanta-
ción de marcapasos DDD. Los pacientes con cardiopa-
tías asociadas relevantes susceptibles de tratamiento
quirúrgico, como enfermedad coronaria difusa y seve-
ra, enfermedad valvular hemodinámicamente signifi-
cativa o alteraciones estructurales propias del aparato
valvular mitral (tanto en la válvula mitral como en los
músculos papilares), responsables del gradiente intra-
ventricular o de la presencia de insuficiencia mitral
significativa, no deben ser tratados mediante AMSTP.
Sin embargo, es preciso señalar que en algunos pa-
cientes seleccionados con enfermedad coronaria de un
solo vaso susceptible de tratamiento con implantación
de stents se ha logrado realizar con éxito un tratamien-
to percutáneo combinado (angioplastia coronaria
transluminal percutánea y AMSTP)25.

Es importante insistir en que no debe inyectarse al-
cohol cuando la ecocardiografía miocárdica con con-
traste no permite identificar una rama septal «diana» o
cuando cualquier estructura cardíaca distinta de la
zona septal se vuelve opaca. Tampoco debe realizarse
la inyección de alcohol cuando la colocación del caté-
ter-balón inflado no permite excluir el potencial riesgo
de que aparezca un reflujo de alcohol durante la inyec-
ción.

RESULTADOS

Todas las series demuestran de forma consistente
una reducción aguda del gradiente en el tracto de sali-
da del ventrículo izquierdo en aproximadamente el
90% de los pacientes tratados17,18,20,21,26-34. Los indivi-
duos más jóvenes suelen experimentar una menor re-
ducción del gradiente intraventricular en comparación
con los de mayor edad35. Es posible que esto se deba a
que los jóvenes presentan una mayor hipertrofia del ta-
bique interventricular y tienen asociadas deformidades
estructurales adicionales o alteraciones en los múscu-
los papilares con más frecuencia. No obstante, alre-
dedor del 50% de los pacientes con un resultado in-
mediato insuficiente muestra mejoría durante el
seguimiento, con una reducción del gradiente intra-
ventricular debido, por una parte, a la remodelación de
la cavidad ventricular postinfarto y, por otra, a una
progresiva reducción del grosor septal en la zona de la
ablación. Los pacientes con clase funcional IV antes
de la intervención han mostrado resultados inmediatos
comparables a los obtenidos en pacientes con una sin-
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Fig. 1. Proyección apical de 4 cámaras con opacificación mediante
contraste ecocardiográfico del tabique interventricular (TIV) y de la pa-
red libre del ventrículo izquierdo (PLVI).
VD: ventrículo derecho; AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda.



tomatología más leve36. En algunos pacientes con una
escara inicial insuficiente es necesario esperar a que se
complete el proceso de remodelación, que puede durar
hasta 12 meses. Posiblemente, la estimación preinter-
vención del sustrato histológico subyacente (fibrosis o
músculo) y del grado de elongación de la válvula mi-
tral, mediante técnicas no invasivas, pueda utilizarse
en el futuro para excluir a los pacientes más desfavo-
rables para la técnica de AMSTP, con objeto de inten-
tar evitar resultados hemodinámicos no satisfactorios.
Se ha señalado repetidas veces que la guía mediante
ecocardiografía miocárdica con contraste (EMC) de-
sempeña un papel clave en la selección de la zona de
ablación en aproximadamente la cuarta parte de los
pacientes17. El contraste ecocardiográfico ha facilitado
la identificación de vasos diana en ramas septales con
origen anómalo o atípico y también ha evitado la in-
yección de alcohol en una zona errónea, permitiendo
cambiar el vaso seleccionado cuando durante la EMC
se ha observado que se volvían opacas áreas septales
inadecuadas u otras estructuras cardíacas, como los
músculos papilares o la misma pared libre del ventrí-
culo izquierdo. Nuestros hallazgos fueron confirmados
por Singh et al en un estudio anatomopatológico37.
Finalmente, el control ecocardiográfico con contraste
miocárdico también permite el tratamiento de situacio-
nes más complejas y excepcionales, como la presencia
en el mismo paciente de obstrucción subaórtica y me-
dioventricular combinadas o la aparición de obstruc-
ción medioventricular severa como consecuencia de
una reducción brusca de la poscarga ventricular tras
una cirugía de miectomía subaórtica inicialmente sa-
tisfactoria38.

La mortalidad durante la fase hospitalaria es la com-
plicación más temida, y por el momento tiene una in-
cidencia de hasta el 4%31. Nuestra experiencia con la

AMSTP en más de 600 pacientes se ha acompañado
de una mortalidad hospitalaria inferior al 1,0%, una ci-
fra al menos comparable con los resultados obtenidos
en los centros con gran experiencia en miotomía-miec-
tomía quirúrgica (tabla 1). Estas muertes únicamente
se han detectado en pacientes de edad avanzada y du-
rante el período inmediato postintervención, lo que
subraya la importancia de una supervisión estrecha du-
rante toda la fase hospitalaria. Mención especial mere-
cen algunos estudios que sugieren que la aparición tar-
día de bloqueo auriculoventricular completo puede
retrasarse hasta 10 días desde la intervención, lo que
indica la necesidad de mantener un control electrocar-
diográfico completo para descartar arritmias y altera-
ciones de la conducción durante varios días después
del procedimiento39.

Con la introducción de la EMC, el número de pa-
cientes que requieren la implantación de un marcapa-
sos permanente por bloqueo trifascicular se ha reduci-
do hasta menos del 5%, es decir, casi en el rango de un
postoperatorio quirúrgico convencional en este tipo de
pacientes10. Además, también es posible predecir la
aparición de bloqueo cardíaco completo tras la abla-
ción septal mediante el uso de un sistema de puntua-
ción introducido por Faber et al40. Aparte de los blo-
queos trifasciculares, todos los grupos que investigan
en este campo han señalado la aparición de bloqueo de
rama en aproximadamente el 50% de los pacientes, so-
bre todo de la rama derecha del haz de His. Esta com-
plicación contrasta con el bloqueo de rama izquierda
que desarrollan muchos pacientes tras la miotomía-
miectomía.

Al contrario de lo que ocurre con los pacientes que
sufren un infarto de miocardio por enfermedad coro-
naria aterosclerótica, la aparición de arritmias ventri-
culares significativas es infrecuente durante y después
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TABLA 1. Resultados inmediatos obtenidos con ablación miocárdica septal transluminal percutánea

Pacientes 
Buen resultado 

Muerte Marcapasos 
Autor

(n)
sin complicaciones 

(%) (%)
Comentarios

(%)

Seggewiss et al20 25 88 4,0 20 Sin control ECO

Faber et al21 91 97 2,2 11 Mejora de los resultados con el control ECO

Gietzen et al31 50 NS 4,0 NS 12 reintervenciones; sin control ECO

Nagueh et al30 29 NS 0 10 (34%) 4 pacientes con gradientes inducibles únicamente mediante 

infusión de dobutamina

Knight et al26 18 89 0 5* Un paciente con reflujo de alcohol a la descendente anterior

Kornacewicz-Jach et al29 9 100 0 22 Control ECO

Kuhn et al52 172 NS 2,3 NS Sin control ECO

Seggewiss17 290 90 1,0 5,5 Necesidad de marcapasos DDD en el 4,2%, con control ECO

Boekstegers et al43 50 NS 0 10 Sin control ECO; dos ramas septales en 6 pacientes

Gietzen et al51 129 NS 3,1 26 Sin control ECO; resultados comparables en pacientes con 

y sin obstrucción en reposo

Schweinfurt

(Seggewiss et al 5/00-4/02) 150 92 0,7 1,3 Con control ECO

ECO: ecocardiográfico; VI: ventrículo izquierdo; NS: no señalado.
*Seis pacientes con implantación de marcapasos antes de la ablación miocárdica septal transluminal percutánea.



de la ablación con alcohol. Otra complicación grave
que se ha descrito en raras ocasiones es el reflujo de
alcohol hacia la arteria descendente anterior con oclu-
sión iatrogénica transitoria de este vaso e isquemia se-
vera anterolateral26,34. Esta complicación se puede evi-
tar mediante algunos avances de tipo técnico, como el
uso de un catéter-balón con un tamaño ligeramente su-
perior al del vaso diana y al mantenimiento del inflado
del balón durante al menos 10 min tras la última in-
yección de alcohol.

En los estudios con seguimiento a largo plazo (hasta
6 años tras la intervención) no se ha observado un au-
mento en el riesgo de muerte súbita o de complica-
ciones arrítmicas41. Por el contrario, se ha demostrado
una impresionante mejoría sintomática, de forma pro-
gresiva, acompañada de un incremento de la capacidad
de ejercicio valorado con determinaciones objeti-
vas17,26,41-43. Los estudios ecocardiográficos seriados
han permitido demostrar una reducción también pro-
gresiva de los gradientes en el tracto de salida del ven-
trículo izquierdo17,41. Tras un período de seguimiento
medio de 43 meses, el 90% de los pacientes mostró
una desaparición completa del gradiente intraventricu-
lar. Este resultado debe considerarse como una expre-
sión del remodelado ventricular tardío postinterven-
ción, de forma similar a la remodelación ventricular
que tiene lugar tras un infarto agudo de miocardio.
Además, los resultados obtenidos en todos estos estu-
dios no hacen sino resaltar el fundamento de nuestra
estrategia de inducir una necrosis septal mediante
ablación con alcohol que, aun siendo suficiente, sea lo
más pequeña posible.

La remodelación ventricular tras la AMSTP implica
una reducción del grado de hipertrofia del tabique in-

terventricular, pero también una disminución del gro-
sor de la pared posterior del ventrículo izquierdo17,41,44.
Al igual que en la miotomía-miectomía quirúrgica45,
estos resultados deben interpretarse como consecuen-
cia de la eliminación (o al menos la reducción) de la
sobrecarga de presión. Sin embargo, no se han descrito
efectos adversos a largo plazo en el sentido de un au-
mento progresivo de tamaño ventricular izquierdo.

Finalmente, algunos estudios preliminares han de-
mostrado que tras una AMSTP con éxito se produce la
reducción o desaparición de los factores de riesgo clá-
sico de muerte súbita en estos pacientes, incluidos el
síncope de esfuerzo, la respuesta anormal de la presión
arterial al ejercicio y la isquemia inducible por el ejer-
cicio46.

PERSPECTIVAS

Hasta el momento no se han efectuado ensayos clí-
nicos aleatorizados para comparar el tratamiento qui-
rúrgico con la AMSTP en la MCHO47. En los ensayos
clínicos realizados sin asignación aleatoria se ha ob-
servado una reducción significativa de la obstrucción
en el tracto de salida del ventrículo izquierdo y una
mejoría sintomática clara con ambas opciones terapéu-
ticas48-50. Por tanto, es necesario valorar cuidadosa-
mente las ventajas y desventajas de cada una de estas
modalidades terapéuticas (tabla 2) antes de decidir la
alternativa a elegir para tratar la obstrucción intraven-
tricular. En esta decisión también deben tenerse en
cuenta diversos aspectos clínicos, morfológicos y téc-
nicos. Aunque, como ya hemos dicho, se han realizado
varios estudios en los que se han obtenido buenos re-
sultados con el tratamiento percutáneo simultáneo de
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TABLA 2. Ventajas y desventajas potenciales de la ablación septal percutánea y de la miotomía-miectomía
quirúrgica

Ablación septal percutánea Miotomía-miectomía quirúrgica

Ventajas

Se evita la circulación extracorpórea, con sus riesgos asociados

(pacientes de edad avanzada con enfermedades extracardíacas

concomitantes)

Tratamiento de pacientes con obstrucción medioventricular o con

obstrucción combinada subaórtica y medioventricular

Menor duración de la hospitalización

Menor duración del período de recuperación

Menor coste económico

Desventajas potenciales

Riesgo de lesiones de la coronaria izquierda con necesidad

de cirugía de revascularización o de endoprótesis coronarias

Imposibilidad técnica de alcanzar o identificar una rama septal

adecuada.

Peores resultados en pacientes con alteraciones

en la válvula mitral o en los músculos papilares y en los pacientes

con mayor hipertrofia septal (pacientes más jóvenes)

Ventajas

Alivio inmediato y completo de la obstrucción en reposo y en

situación de provocación, y de la insuficiencia mitral concomitante

Buenos resultados a largo plazo demostrados hasta con 30 años

de seguimiento

Posibilidad de tratar simultáneamente otras enfermedades cardíacas

(enfermedad coronaria, valvulopatía)

Tratamiento adicional del músculo papilar con una miomectomía

ampliada

Desventajas potenciales

Necesidad de una gran experiencia quirúrgica individual (mortalidad

quirúrgica elevada en los centros con poca experiencia)

Riesgo bajo de insuficiencia aórtica

Deterioro del VI tras la miomectomía, incrementada durante el

seguimiento a largo plazo, debido posiblemente a una incidencia

elevada de bloqueo de rama izquierda

Abordaje más invasivo, con necesidad de circulación extracorpórea

VI: ventrículo izquierdo.



la MCHO y de enfermedad coronaria asociada25, es
preciso recordar que la cirugía sigue estando más indi-
cada en el tratamiento de la MCHO asociada a otras
cardiopatías coexistentes, como las que requiren un re-
cambio valvular y también cuando existe enfermedad
coronaria difusa. En los pacientes con MCHO e in-
suficiencia mitral, las alteraciones morfológicas del
aparato valvular determinarán cuál es la mejor opción
terapéutica. En conjunto, tanto la cirugía como la abla-
ción septal percutánea deben ser consideradas como
alternativas válidas en la MCHO. En cada paciente se
deben tomar las decisiones de forma individualizada
con objeto de conseguir unos resultados óptimos.
Además de los aspectos mencionados, también es ne-

cesario considerar la experiencia de los especialistas y
del propio centro donde se realizan dichas intervencio-
nes.

CONCLUSIÓN

Tras casi una década desde su introducción, la abla-
ción septal percutánea es una opción terapéutica pro-
metedora en los pacientes sintomáticos con MCHO
rebelde al tratamiento médico. Los efectos morfológi-
cos, hemodinámicos y clínicos de esta técnica han
sido bien descritos (fig. 2). El control ecocardiográ-
fico durante el procedimiento permite optimar la vi-
sualización de la zona septal en la que se realiza la
ablación, con la consiguiente disminución de las com-
plicaciones derivadas del procedimiento y con la opti-
mación de los resultados hemodinámicos inmediatos y
a medio plazo. Sin embargo, la posible aparición de
complicaciones y los tiempos de seguimiento todavía
limitados exigen una cuidadosa selección de los pa-
cientes. Por último, con objeto de evitar una prolifera-
ción excesiva de esta técnica, queremos subrayar la
importancia de limitar la realización de la ablación
septal con alcohol a unos pocos centros de referencia
en los que exista amplia experiencia en esta interven-
ción y con la utilización de una guía ecocardiográfica,
y donde también exista una importante experiencia en
el tratamiento global de los pacientes con esta infre-
cuente enfermedad.
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