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Remodelado ventricular izquierdo tras ablacion septal percutanea
con alcohol en pacientes con miocardiopatia hipertrofica
obstructiva: estudio ecocardiografico
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Introduccién. Evaluamos el impacto de la reduccion
de la obstruccion en el tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo tras la ablaciéon septal percutanea con alcohol
sobre la hipertrofia y el remodelado del ventriculo izquier-
do (VI).

Pacientes y método. Se incluyé a 20 pacientes con
miocardiopatia hipertréfica tratados con ablacién septal
percutanea. Se realizd ecocardiograma Doppler en situa-
cién basal, inmediatamente después de la ablacion septal
percutdanea y a los 3 y 12 meses de seguimiento, en el
que se midieron los diametros y grosores del VI y del gra-
diente de presion en el tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo.

Resultados. Inmediatamente después de la ablacion
septal percutanea, el gradiente de presion en el tracto de
salida del VI disminuyé de 63,0 + 27,7 a 28,2 + 24,7
mmHg (p < 0,001), sin que se apreciaran cambios signifi-
cativos en las dimensiones del VI. Doce meses después
se observ6 un incremento en los didametros telediastolico
(de 47,1 £ 4,9 a 50,8 £+ 4,5 mm; p < 0,01) y telesistolico
del VI (de 27,1 + 3,0 a 33,7 + 4,6 mm; p < 0,01) y una re-
duccion en los grosores del septo (de 19,5 +4,0a 15,5
2,7 mm; p < 0,01) y de la pared posterior del VI (de 14,0
+2,2a12,9+1,3 mm;p < 0,01). Los voliumenes teledias-
télico y telesistélico del VI aumentaron (de 106,4 + 26,9 a
123,1 + 28,7 ml; p < 0,01,y de 50,2 + 17,3 a 56,7 + 18,3
ml; p < 0,01, respectivamente), sin que se observaran
cambios en la fracciéon de eyeccién del VI. La reduccién
del gradiente de presion en el tracto de salida del ventri-
culo izquierdo observada a los 12 meses de la ablacion
septal percutanea se correlaciond de manera significativa
con el incremento del diametro telesistélico del VI (r =
0,63; p < 0,01).

Conclusiones. La reduccion de la obstruccion en el
tracto de salida del ventriculo izquierdo en pacientes con
miocardiopatia hipertrofica tratados con ablacién septal
percutanea se acompana de un incremento de los diame-
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tros y volumenes del VI en el seguimiento. Esto indica el
desarrollo de un remodelado cardiaco y de una regresion
en la hipertrofia del VI de estos pacientes que podria con-
tribuir a su mejoria sintomatica.

Palabras clave: Ablacion. Miocardiopatia hipertrofica.
Remodelado.

Left Ventricular Remodeling in Patients With
Hypertrophic Obstructive Cardiomyopathy Treated
With Percutaneous Alcohol Septal Ablation: an
Echocardiographic Study

Introduction. In patients with hypertrophic obstructive
cardiomyopathy, obstruction in the left ventricular outflow
tract may generate more hypertrophy. Our aim was to
evaluate the impact of reducing ventricular outflow tract
obstruction on left ventricular hypertrophy and remodeling
after alcohol septal ablation.

Patients and method. 20 patients with hypertrophic
obstructive cardiomyopathy who underwent alcohol septal
ablation were included. Doppler echocardiography was
performed in all patients at baseline, immediately after al-
cohol septal ablation, and at 3 and 12 months’ follow-up.
Left ventricular diameters and wall thickness and pressu-
re gradients in the ventricular outflow tract were determi-
ned.

Results. Immediately after alcohol septal ablation, ven-
tricular outflow tract pressure gradient decreased from
63.0 £ 27.7 t0 28.2 + 24.7 mmHg (p < 0.001), without sig-
nificant changes in left ventricular dimensions. However,
after 12 months we observed an increase in left ventricu-
lar end-diastolic (from 47.1 + 4.9 to 50.8 + 4.5 mm) and
end-systolic diameter (from 27.1 £ 3.0 to 33.7 + 4.6 mm),
as well as a reduction in septal (from 19.5 + 4.0to 15.5 +
2.7 mm) and posterior wall thickness (from 14.0 + 2.2 to
129 £ 1.3 mm) (p < 0.01 in all cases). Left ventricular
end-diastolic and end-systolic volumes increased (from
106.4 + 26.9 to 123.1 + 28.7 ml and from 50.2 + 17.3 to
56.7 + 18.3 ml, respectively, p < 0.01 in both cases), wit-
hout changes in left ventricular ejection fraction. The re-
duction in ventricular outflow tract pressure gradient at 12
months’ follow-up correlated significantly with the increa-
se in left ventricular end-systolic diameter (r = 0.63; p <
0.01).
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ABREVIATURAS

ASP: ablacién septal percutanea.

GP: gradiente de presion.

MCHO: miocardiopatia hipertréfica obstructiva.
VI: ventriculo izquierdo.

TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo.

Conclusions. In patients with hypertrophic obstructive
cardiomyopathy who underwent alcohol septal ablation,
relief of ventricular outflow tract obstruction is associated
with an increase in left ventricular chamber diameters and
volume. These findings suggest that middle- and long-
term ventricular remodeling and regression of hypertrophy
occur in these patients, which may contribute to their clini-
cal improvement.

Key words: Septal ablation. Hypertrophic cardiomyo-
pathy. Remodeling.

Full English text available at: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

En la miocardiopatia hipertréfica  obstructiva
(MCHO), la obstruccidn en el tracto de salida del ven-
triculo izquierdo (TSVI) se genera por la propia hiper-
trofia septal y por el movimiento sistdlico anterior de
la valva anterior de la mitral producido por el efecto
Venturi del flujo sanguineo a su paso por el TSVI; de
este modo, se produce un estrechamiento funcional y
anatomico del TSVI. La obstruccién en el TSVI puede
ser un nuevo estimulo para la génesis de mas hipertro-
fia, en este caso secundaria, y por tanto puede estable-
cerse un circulo vicioso que conlleve un mayor creci-
miento parietal miocdrdico'.

El tratamiento de la obstruccién en el TSVI en los
pacientes con MCHO suele iniciarse con la utilizacion
de farmacos inotropicos negativos, como los bloquea-
dores beta o los antagonistas del calcio®?; para los pa-
cientes con sintomas persistentes se ha utilizado con
éxito la miectomia quirudrgica; sin embargo, los buenos
resultados de esta técnica dependen del volumen de
pacientes tratados por cada equipo quirdrgico y, por
tanto, su acceso se encuentra mas limitado a los cen-
tros altamente especializados*®. Desde hace poco tam-
bién se ha aplicado la estimulacién ventricular con
marcapasos bicameral como terapia en estos pacientes,
con resultados controvertidos®!®. Finalmente, en los
ultimos afios se ha introducido la ablacion septal per-
cutdnea (ASP) con alcohol para el tratamiento de la
obstruccion en el TSVI de los pacientes con MCHO
con sintomas rebeldes al tratamiento médico'"'*. Esta
técnica ha demostrado excelentes resultados, que se
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han confirmado en seguimientos a medio plazo y que
en muchos casos han sido similares a los de la miecto-
mia quirdrgica’®. El alivio de la obstruccién en el
TSVI produce una mejoria sintomdtica en estos pa-
cientes, probablemente al mejorar el gasto cardiaco y
la perfusion coronaria y disminuir la insuficiencia mi-
tral'®. Asimismo, la reduccién de la obstruccion en el
TSVI podria romper el circulo vicioso de la hipertrofia
ventricular izquierda al detenerse el estimulo de la hi-
pertrofia ventricular secundaria. En este sentido, las
terapias de reduccion septal podrian ser beneficiosas y
conducir a cierta regresion de la hipertrofia ventricular
en los pacientes con MCHO vy a cierto grado de remo-
delado del ventriculo izquierdo, lo que, a su vez, po-
dria mejorar su distensibilidad y, por tanto, los sinto-
mas de estos pacientes.

Nuestro objetivo en este estudio fue evaluar el im-
pacto de la reduccién de la obstruccién en el TSVI que
se produce tras la ASP en pacientes con MCHO sobre
el remodelado y la hipertrofia ventricular izquierda.

PACIENTES Y METODO

Se evalu6 a los pacientes diagnosticados de MCHO
por ecocardiograma bidimensional, con un grosor del
septo = 15 mm, en ausencia de otra causa de hipertro-
fia ventricular izquierda, con un gradiente maximo
instantdneo en el TSVI = 40 mmHg en reposo o > 60
mmHg tras maniobras de provocacién y sin disfuncién
sistélica del ventriculo izquierdo (VI), con fraccién de
eyeccion determinada por ecocardiograma = 50%.
Todos los pacientes fueron tratados en nuestro centro
de acuerdo con un enfoque terapéutico comin consis-
tente en 3 pasos secuenciales. En el primero se optimi-
z6 el tratamiento médico mediante el incremento de la
terapia farmacoldgica con bloqueadores beta y antago-
nistas del calcio a las dosis maximas toleradas. En se-
gundo lugar, si los sintomas y la obstruccién en el
TSVI persistian, se implanté un marcapasos bicame-
ral. Si a pesar de la estimulacién bicameral persistian
el gradiente de presiéon (GP) en el TSVI y los sinto-
mas, se planted al paciente la posibilidad de una miec-
tomia quirdrgica o de una ASP, dirigiendo la decisién
terapéutica segin su comorbilidad, la presencia de al-
guna afeccidn orgdnica valvular y su edad.

En el presente estudio se incluyé tnicamente a los
pacientes tratados con ASP, y para analizar de manera
especifica el impacto de la reduccién de la obstruccién
en el TSVI sobre los volimenes y la hipertrofia del VI
solo se analizaron aquellos en los que la ASP fue efec-
tiva. La efectividad del procedimiento se definié por
una disminucién del GP en el TSVI = 50% respecto al
GP basal, previo a la intervencién. De acuerdo con el
enfoque terapéutico utilizado, todos los pacientes in-
cluidos estaban sintomaticos, con disnea de clase fun-
cional IIT de la New York Heart Association (NYHA)
a pesar de tratamiento médico a dosis maximas tolera-
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das y de habérseles implantado previamente un marca-
pasos bicameral. El tiempo medio desde la implanta-
cién del marcapasos hasta la realizacion de la ASP y la
inclusion en el estudio fue de 21 £ 15 meses.

Ablacién septal percutanea con alcohol

Para la realizacién de la ASP se introdujo un catéter-
balén en la arteria perforante septal, rama de la arteria
coronaria descendente anterior, mediante la técnica es-
tdndar de angioplastia. La rama septal fue ocluida pro-
ximalmente mediante el inflado del bal6n y se verificd
el territorio irrigado por ella con ecocardiograma bidi-
mensional e inyeccién de ecocontraste (Levograf®, di-
lucién, 4 g/10 ml, 2 ml, Juste, SAQF, Madrid) a través
del catéter. Una vez se confirmé que el territorio irri-
gado por la rama escogida correspondia al segmento
septal basal, causa de la maxima obstrucciéon del
TSVI, y no a otro territorio miocardico, se inyectaron
de 1 a 3 ml de alcohol. Se evaluaron constantemente la
presencia y el grado de obstruccién del TSVI mediante
monitorizacién hemodindmica con catéteres y con
eco-Doppler para asegurar el éxito de la intervencion.
El procedimiento fue realizado por el mismo cardiélo-
go intervencionista en todos los pacientes.

Ecocardiograma

A todos los pacientes se les realiz6 un ecocardiogra-
ma transtoracico, con un equipo disponible en el mer-
cado (Sonos 5500, Phillips, Holanda; Sequoia,
Siemens, Alemania), con transductores de 2,5-3,5
MHz, antes de la ASP (basal), inmediatamente des-
pués (dentro de las primeras 24 h posprocedimiento),
alos 3 meses y a los 12 meses de la ASP. En cada uno
de los registros se determinaron los didmetros ventri-
culares izquierdos en telediastole y en telesistole, el
grosor del tabique interventricular, la pared posterior
del VI y el didmetro anteroposterior de la auricula iz-
quierda, segin las recomendaciones de la Sociedad
Americana de Ecocardiografia'’”. Asimismo, se deter-
minaron los volimenes telediastolico y telesist6lico
del VI por el método de Simpson en el plano apical de
4 camaras!’. La masa del VI se estimé mediante la
férmula de la Penn Convention'®. El Doppler de onda
continua se utiliz6 para medir la velocidad pico a tra-
vés del TSVI y se calcul6 el GP médximo a través de la
ecuacién de Bernoulli modificada, en reposo y tras la
maniobra de Valsalva'®. Finalmente, se evalud la exis-
tencia de insuficiencia mitral de manera semicuantita-
tiva mediante Doppler-color®. La variabilidad intra-
observador e interobservador se evalu6 mediante la
repeticion de las medidas de 20 exdmenes aleatorios,
que fue realizada por 2 observadores. Las mediciones
se compararon mediante el andlisis de regresion lineal
y la variabilidad se expres6 como el porcentaje de
error medio = desviacion estdndar (DE) y el rango
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de error. En nuestro laboratorio, la correlacion intra-
observador para el cdlculo de la masa del VI fue del
0,92 y la interobservador, de 0,83, con una diferencia
media entre ambos de 9 + 34 g. El resto de las medi-
ciones del VI mostr6 una variabilidad intraobservador
del 3,5% (2-4,5%) y una variabilidad interobserva-
dor del 4,6% (2,8-5,3%).

Seguimiento clinico

Se llevé a cabo el seguimiento de todos los pacien-
tes en la consulta externa de nuestro centro y se realizd
una entrevista para evaluar su clase funcional, que se
determiné segun la clasificacion de la NYHA.

Analisis estadistico

Todos los valores se expresan como media + DE
para las variables cuantitativas. Se utiliz6 la prueba de
la t de Student para datos apareados para comparar las
dimensiones ecocardiograficas antes y después de la
ASP y se aplico la correccién de Bonferroni para com-
paraciones multiples. Las variables discretas se pre-
sentan como porcentajes y se compararon mediante la
prueba de la 2. La clase funcional antes y después de
la intervencion se compar6 con la prueba de los signos
de Wilcoxon. La relacién entre el cambio en los dife-
rentes parametros ecocardiograficos se analizé me-
diante regresién lineal simple. Se consideré significa-
tivo un valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Durante el periodo de inclusién del estudio (1999-
2001) se realizé una ASP en 24 pacientes con MCHO.
En 22 de ellos, la ablacion fue efectiva, pero sélo en
20 se pudo completar el seguimiento ecocardiografico
a un afo. En los 2 pacientes restantes, la ablacién no
fue efectiva: en un paciente la ASP no redujo la obs-
truccion en el TSVI en ninglin momento, mientras que
en el otro paciente, aunque inicialmente se eliminé el
gradiente, éste reaparecio a los 6 meses de seguimien-
to.

Asi, para el objetivo del presente estudio se incluyé a
un total de 20 pacientes (7 varones y 13 mujeres), con
un edad media de 58,5 £ 20,6 afios, diagnosticados de
MCHO a los que se realiz6 una ASP con alcohol que
fue eficaz (reduccién del GP en el TSVI al menos en
un 50% con respecto al GP previo a la ASP). Un total
de 17 pacientes (85%) estaban en clase funcional III de
la NYHA y 3 (15%), en clase IV antes de la ASP. Las
dimensiones y caracteristicas ecocardiogréficas basales
de los pacientes se muestran en la tabla 1. Previamente
al procedimiento, los grosores parietales del VI eran de
19,5 £ 4,0 mm para el septo interventricular y de 14,0
+ 2,2 mm para la pared posterior. E1 GP en el TSVI en
situacion basal era de 63,0 + 27,7 mmHg y de 96,1 +
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TABLA 1. Cambios en las dimensiones cardiacas y en los gradientes de presion obtenidas por ecocardiografia

tras la ablacion septal percutanea

Basal Post-ASP 3 meses 12 meses
DtdVI (mm) 47149 47,0+ 41 476 £4,5 50,8 + 4,52
DtsVI (mm) 27130 27,5+ 31 29,5442 33,7 +4,6°
GP TSVI basal (mmHg) 63,0 £ 27,7 28,2 +24,7° 19,2 £ 22,5° 9,1+12,6°
GP TSVI provocable (mmHg) 96,1 £15,2 56,5 + 36,6° 37,4 +37,3° 23,4 £ 25,2°
Grosor septo (mm) 19,5+4,0 185+2,7 17,8 £2,8 155+ 2,7
Grosor pared posterior VI (mm) 14,0+ 2,2 13,820 14,0+ 21 12,9+1,3
Masa VI (g) 522,5+135,3 502,2 + 129,5 490,7 + 94,02 466,3 + 60,12
Didmetro Al (mm) 47,2 £6,5 459 +7,6 46,2 + 6,6 45,6 + 6,42

Al: auricula izquierda; ASP: ablacion septal percutanea; DtdVI: didmetro telediastélico ventricular izquierdo; DtsVI: didmetro telesistélico ventricular izquierdo; GP:
gradiente de presion; TSVI: tracto de salida ventricular izquierdo; VI: ventriculo izquierdo.

ap < 0,05 respecto al basal. °p < 0,01 respecto al basal.

15,2 mmHg tras maniobras de provocacion. La mayo-
ria de los pacientes tenfan insuficiencia mitral de grado
ligero o moderado (18 pacientes, 90%).

Inmediatamente después del procedimiento de abla-
cion, el gradiente en el TSVI en situacion basal dismi-
nuy6 hasta 28,2 + 247 mmHg (p < 0,001) y a 56,5 +
36,6 mmHg (p < 0,01) tras la maniobra de Valsalva,
sin que se objetivaran cambios significativos en las di-
mensiones del VI (tabla 1).

A los 3 meses de seguimiento, el GP en el TSVI
continud disminuyendo, tanto en situacién basal como
tras la maniobra de Valsalva, en comparaciéon con el
registro previo a la ASP. El grosor del septo interven-
tricular se redujo y el didmetro telesistdlico del VI au-
mento, respecto al estudio basal, de manera significati-
va (tabla 1).

A los 12 meses de seguimiento, el gradiente en el
tracto de salida se redujo en un 85 + 18% del existente
antes de la ablacion. La reduccion de la obstruccién en
el tracto de salida se acompafié6 de un incremento en
los diametros telediastdlico y telesistolico del VI y una
reduccion en los grosores del septo y de la pared pos-
terior del VI (tabla 1). En todos los pacientes se obser-
v6 la existencia de una acinesia del segmento septo-
basal, visible ya desde el registro realizado en las 24 h
posteriores a la ablacidn; asimismo, en el ecocardio-
grama del afio de seguimiento se observo que dicho
segmento era mas fino, pero en ningln caso aneuris-
matico (fig. 1 Ay B).

El didmetro de la auricula izquierda se redujo de
47,2 £ 6,5 mm en el registro preablacién a 45,6 + 6,4
mm a los 12 meses de seguimiento (p < 0,05). El gra-
do medio de insuficiencia mitral no varié significati-
vamente de un registro a otro, aunque mostré una ten-
dencia a reducirse (de 1,7 + 0,7 a 1,3 = 0,6; p = NS
[0,14]).

Asimismo, acompaiando a la disminucién de la
obstruccion en el TSVI y al progresivo cambio en los
didmetros y grosores del VI durante el seguimiento, se
observé una reduccién progresiva en el tamafio de la
auricula izquierda, que fue significativa al cabo de 12
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Fig. 1. A: Ecocardiograma bidimensional en el plano apical de 4 cdma-
ras de un paciente con miocardiopatia hipertrofica obstructiva antes de
la ablacion septal percutanea con alcohol en el que el grosor del septo
basal (flecha) era de 18,4 mm. B: Ecocardiograma bidimensional en el
plano apical de 4 camaras del mismo paciente un afio después de la
ablacion septal, en el que se aprecia un marcado adelgazamiento del
septo basal, que tenia un grosor maximo de 13,6 mm. Al: auricula iz-
quierda; Ao: aorta; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

meses de la intervencion (tabla 1). La masa del VI dis-
minuy6 también de modo progresivo y fue significati-
vamente inferior a los 3 meses de la ASP con respecto
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Fig. 3. Relacion entre el aumento del didmetro telesistolico del ventri-
culo izquierdo (DtsVI) con la reduccion en el gradiente de presion (GP)
en el tracto de salida ventricular izquierdo (TSVI) tras la ablacion sep-
tal percuténea con alcohol en los pacientes con miocardiopatia hiper-
tréfica obstructiva.

a la masa ventricular izquierda anterior al procedi-
miento (490,7 + 94,0 frente a 522,5 + 135,3 g, respec-
tivamente; p = 0,04). Esta diferencia se acentud y se
mantuvo significativa a los 12 meses de seguimiento
(466,3 = 60,1 frente a 522,5 + 135,3 g, respectivamen-
te; p = 0,04).

Por dltimo, al final del seguimiento realizado au-
mentaron los volimenes telediastélico (de 106,4 +
26,9 a 123,1 £ 28,7 ml; p < 0,01) y telesistolico del VI
de forma significativa (de 50,2 £ 17,3 frente a 56,7 +
18,3 ml; p < 0,01). La fraccién de eyeccién del VI no
varié de manera significativa a los 12 meses de segui-
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Fig. 4. Clase funcional antes y después de la ablacién septal percuté-
nea; las cifras indican el ndmero y porcentaje de pacientes en cada
clase y las flechas indican el paso de cada uno de los pacientes estu-
diados desde su situacion basal, pre-ASP (a la izquierda de la figura) a
la clase funcional al final del seguimiento, post-ASP (a la derecha de la
figura). ASP: ablacion septal percutanea.

miento tras la ASP (de 52,9 £ 9,8 a 54,3 + 7,.9%; p =
NS [0,74]) (fig. 2).

La reduccién del GP en el TSVI observada a los 12
meses de la intervencion se correlacioné de manera
significativa con el incremento del didmetro telesisto-
lico del VI (r =0,63; p =0,01) (fig. 3).

De los 20 pacientes tratados con ASP, 15 (75%) pre-
sentaron mejorfa clinica al afio de seguimiento, mientras
que en los otros 5 (25%) persistieron los mismos sinto-
mas (fig. 4). Asi, la clase funcional media de los pacien-
tes mejor6 de manera significativa tras la ASP, en com-
paracion con la situacién basal, de 3,1 £0,3 a 1,7 £0,8;
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p < 0,01. Los 5 pacientes que no presentaron mejoria
significativa clinica tuvieron un incremento significati-
vo en los volimenes y didmetros ventriculares izquier-
dos, asi como una reduccién del grosor parietal.

DISCUSION

En el presente estudio ecocardiogréafico se demues-
tra la existencia de cambios en las dimensiones del VI
en pacientes con MCHO sometidos a ASP concomi-
tantes a la reduccién de la obstruccion en el TSVI. La
reduccidn de la obstruccion en el TSVI que provocé la
ASP se acompaiid, durante el seguimiento, de un au-
mento progresivo en los didmetros y volimenes del VI
y de una reduccién paulatina de los grosores parietales
y de la masa del VI. El tamaio de la auricula izquierda
también se redujo, lo que probablemente traduce una
mejor distensibilidad del VI, ademds de la eventual
disminucién del grado de insuficiencia mitral. Estos
datos demuestran la existencia de un remodelado car-
diaco tras la ASP en pacientes con MCHO y sugieren
que existe una cierta reduccion o regresion en la hiper-
trofia ventricular de estos pacientes. La disminucién
de la obstruccion en el TSVI conllevaria la desapari-
cion del estimulo que genera hipertrofia secundaria en
estos pacientes, distinta de los diferentes mecanismos
patogénicos responsables de la hipertrofia primaria del
miocardio.

Efecto del tratamiento de reduccion septal
sobre el remodelado ventricular izquierdo

En pacientes con MCHO tratados con miectomia
quirudrgica se han obtenido resultados similares a los
nuestros en cuanto a la regresién de la hipertrofia ven-
tricular izquierda. Curtius et al’! comunicaron ya una
reduccién discreta, pero significativa, del grosor del
septo interventricular y de la pared posterior del VI en
30 pacientes con MCHO tratados con miectomia en
comparacién con 77 pacientes que recibieron trata-
miento médico y que no presentaron esta reduccion.
Otros autores describieron hallazgos similares en 2 pa-
cientes con MCHO tratados con miectomia (interven-
ciéon de Konno), con reducciones significativas tanto
del grosor parietal (septo y pared posterior) como del
tamafio de la auricula izquierda®.

Mas recientemente, y con la introduccion de la técni-
ca percutdnea de ablacion septal con alcohol para el
tratamiento de los pacientes con MCHO, también se ha
descrito cierto grado de regresion de la hipertrofia del
VI. Asi, nuestros resultados concuerdan con los de
Mazur et al*, que tras un seguimiento de 2 afios en 26
pacientes con MCHO observaron reducciones en los
grosores parietales junto con incrementos significativos
de los volimenes y dimensiones del VI tras la ASP.
También en otra serie de 64 pacientes con MCHO tra-
tados con ASP se observo una mejoria sostenida en la
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capacidad de esfuerzo y en la obstruccion en el TSVI
durante el seguimiento a 3 afios. Esto se acompaiié de
una reduccidn en el grosor septal y en la masa ventricu-
lar izquierda y de aumento en los didmetros del ventri-
culo izquierdo, ya patentes a las 6 semanas del procedi-
miento®*. En otro estudio reciente que inclufa a 57
pacientes con MCHO tratados con ASP y con miecto-
mia quirdrgica se observd también una reduccién en
los grosores parietales y en la masa ventricular izquier-
da®. Nuestros resultados confirman los de estos estu-
dios, incluso con un tiempo de seguimiento menor, en
el que ya se hace patente el remodelado del VI. De he-
cho, también en el estudio de Mazur et al®® el anélisis
realizado al afio de seguimiento ya mostré cambios sig-
nificativos en los grosores y volimenes del VI que se
acentuaron a los 2 afios de la ASP. Nuestros datos
muestran que estos cambios se producen de forma pro-
gresiva y que probablemente se inician de manera in-
mediata al procedimiento de reduccién septal, puesto
que a los 3 meses ya existen indicios de este remodela-
do cardiaco.

Efecto de la estimulacion bicameral en el
remodelado ventricular izquierdo

El efecto de la estimulacién bicameral en la obs-
truccién en el TSVI en los pacientes con MCHO ha
sido muy controvertido'®*?°, En el estudio inicial de
Fananapazir et al?, con la estimulacién bicameral se
eliminé la obstruccién en el TSVI en el 65% de los
pacientes estudiados, y en otro 27% de los sujetos se
redujo parcialmente. Esta importante mejoria hemo-
dindmica se acompafié de un incremento ligero en la
dimension telesistolica del VI, asi como de una re-
duccidn en el grosor del septo interventricular duran-
te el seguimiento realizado a unos 2 afios. Tascon et
al? obtuvieron respuestas hemodindmicas favorables
en el 88% de los pacientes; sin embargo, esta res-
puesta no se acompaiié de un remodelado ventricular
significativo tras un seguimiento medio de 36 meses,
ya que unicamente se observd una reduccién en el
grosor septal, sin que disminuyera el grosor de la pa-
red posterior ni se incrementaran los didmetros ven-
triculares izquierdos®. Por el contrario, otras series
han encontrado tasas de eficacia clinica con la esti-
mulacién bicameral de tnicamente alrededor del
12%, sin ninguin efecto en las dimensiones cardia-
cas®?.

A pesar de las discordancias existentes en la bi-
bliograffa, podria existir un cierto remodelado cardia-
co en los pacientes de nuestra serie por la propia esti-
mulacién bicameral y no por la ASP. Antes de la
ASP, todos los pacientes incluidos en nuestro estudio
tenfan obstruccién en el TSVI a pesar de la estimula-
cién bicameral (criterio de inclusién para el estudio)
y, por tanto, no se esperaba un incremento en los did-
metros y volimenes del VI como consecuencia del
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marcapasos. Por otro lado, en el estudio de
Fananapazir et al*®, el cambio en las dimensiones del
VI con la estimulacién bicameral se observé en un
seguimiento de 2 afios, tiempo similar al transcurrido
desde el implante y la activacion del marcapasos en
nuestra poblacién. Asi, aun en el caso de que existie-
ra dicho remodelado, éste ya se hallaba presente en el
estudio basal previo a la ASP y, en cambio, observa-
mos variaciones en las dimensiones cardiacas a partir
de la ASP.

También la ablacion pudo producir en algunos pa-
cientes un bloqueo auriculoventricular completo que
mejorara el funcionamiento del marcapasos (tedrica-
mente ya optimizado desde su implante), pero cree-
mos improbable que este hecho se produjera en la
mayoria o en todos los pacientes considerando que la
incidencia de bloqueo auriculoventricular para el
procedimiento de ablacién septal es menor del 30%".
Por ello, el remodelado cardiaco demostrado en el
presente estudio sea, probablemente, atribuible al
efecto de la ASP en la obstruccién intraventricular y
no al de la estimulacién bicameral®2.

Limitaciones del estudio

En nuestro estudio no realizamos mediciones seria-
das de diversos segmentos de la pared del VI y sélo
utilizamos las mediciones estandar obtenidas en
modo-M, siguiendo las recomendaciones estableci-
das por la Sociedad Americana de Ecocardiografia'’.
Esto podria influir negativamente en los resultados
del estudio, que podrian atribuirse en parte a la varia-
bilidad del método. Sin embargo, creemos que la va-
riabilidad descrita en nuestro laboratorio avala los re-
sultados. Ademads, disponer de controles tan
secuenciales en cada paciente permite utilizarlos
como su propio control y realzar la fiabilidad de los
datos. Por otro lado, el cdlculo de los voldmenes y en
especial de la masa del VI mediante la utilizacién de
supuestos geométricos establecidos para modelos
convencionales o simétricos de cdmaras ventriculares
puede no ser tan preciso como el obtenido con otros
métodos, como la ecocardiografia tridimensional o la
resonancia magnética. Nuevamente, disponer de dis-
tintos registros secuenciales de cada paciente permite
usar a cada uno como su propio control y asi evaluar
los cambios en la geometria del VI de manera pro-
gresiva, mds que estimar de modo preciso los valores
absolutos. Finalmente, estudios similares al nuestro
publicados con anterioridad han utilizado estos mis-
mos métodos, dada la escasa disponibilidad de los
métodos tridimensionales, como la resonancia mag-
nética nuclear o la ecocardiografia tridimensional,
que tedricamente permitirian ser mds precisos en es-
tas mediciones®*?.
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CONCLUSIONES E IMPLICACIONES
CLINICAS

Los resultados de este estudio son relevantes por
dos motivos. En primer lugar, porque apoyan la hip6-
tesis de que la MCHO, ademas de ser una enfermedad
primaria del miocardio, se puede acompafiar de cierto
grado de hipertrofia secundaria a la propia obstruccién
en el TSVI. En segundo lugar, porque el remodelado y
la regresion de la hipertrofia del VI podrian contribuir
a la mejoria clinica de estos pacientes, junto con la re-
duccidn de la obstruccion intraventricular, la disminu-
cion de la insuficiencia mitral y la mejorfa de la dis-
funcion diastdlica. En nuestro grupo, la mayoria de los
pacientes (75%) presentaron mejoria clinica tras la
ablacion; el hecho de que el 25% de los pacientes no
presentaran alivio en sus sintomas, a pesar de la reduc-
cioén en su gradiente intraventricular y del remodelado
ventricular izquierdo, probablemente traduce que los
sintomas en la MCHO son multifactoriales®*3? y que
estos pacientes podrian tener una mayor disfuncién
diastdlica, dato que no fue analizado en el presente es-
tudio. Estudios que incluyeran periodos de seguimien-
to mds prolongados deberfan confirmar la persistencia
de este remodelado del VI y, en especial, proporcionar
mds informacién sobre su extensién y su impacto la
evolucion clinica de esta enfermedad.
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