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RESUMEN

La estimulación con marcapasos bicameral en pacientes con Miocardiopatía
Hipertrófica Obstructiva disminuye el gradiente de presión subaórtico y mejora
la sintomatología. En un período de dos años estudiamos y tratamos a 8 pacientes,
4 femeninos, entre 15 y 69 años (valor promedio de 40 años), con esa entidad
que manifestaban gradientes subaórticos iguales o mayores de 54 mmHg medidos
por ecocardiografía. Se calcularon en vista de tres cámaras adicionándole
20 mmHg al gradiente pico de la insuficiencia mitral y sustrayéndolo a la presión
sistólica determinada por esfigmomanometría. Todos se mantenían con capacidad
funcional grado III-IV según la clasificación de la NYHA, a pesar del tratamiento
farmacológico con betabloqueadores y anticálcicos a dosis máxima tolerable. Se
les implantaron marcapasos bicamerales con retardo aurículo-ventricular
de 100 milisegundos, que se les modificó evolutivamente según los resultados
ecocardiográficos y clínicos. El promedio de gradientes de presión subaórtico fue
de 78 mmHg preimplante y en el seguimiento entre 1,5 y 21 meses, disminuyó
en el 60 % (a 31 mmHg de promedio) con mejoría en todos los pacientes de la
capacidad funcional a grado I-II. Este proceder es una opción para aquellos pacientes
que no mejoran con tratamiento farmacológico antes de decidir tratamiento quirúrgico;
no obstante la obstrucción es sólo parte de la compleja patología de esta entidad, la
disfunción diastólica, la isquemia miocárdica y las arritmias son otros procesos en los que
los efectos del tratamiento con marcapasos está por definir.

Descriptores DeCS: MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA/ terapia;
ESTIMULACION CARDIACA ARTIFICIAL; MARCAPASO ARTIFICIAL.
Subject headings: CARDIOMYOPATHY, HYPERTROPHIC/ therapy; CARDIAC
PACING, ARTIFICAL; PACEMAKER, ARTIFICIAL.
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La miocardiopatía hipertrófica (MH) s
define como una alteración idiopática d
miocardio caracterizada por la presencia
hipertrofia ventricular izquierda y/o
hipertrofia ventricular derecha.1,2 Esta
patología es frecuente y sus característ
son la desorganización de los miocitos
las miofibrillas, el aumento de la matr
colágena y las alteraciones en las arte
coronarias intramiocárdicas.2,3 Algunos
pacientes presentan gradientes de pre
subaórticos y se pueden detec
alteraciones de la función diastólic
ventricular, regurgitación mitral, isquem
miocárdica, arritmias, episodios sincopa
y/o muerte súbita.4

En los pacientes con gradientes 
presión subaórticos durante la sístole
produce una interferencia a la salida de
sangre en ese nivel a causa de la hipertr
asimétrica del septum, que presenta u
protrusión hacia la salida del ventrícu
izquierdo; la aceleración de la sangre en e
región hace que la valva anterior de la mit
sea arrastrada al "tracto de salida" y lle
incluso a contactar con el septo engrosa
este movimiento anterior sistólico de la val
(SAM en la literatura anglosajona) comple
la obstrucción al flujo sanguíneo y provo
la regurgitación mitral. Existe una cla
correlación entre la magnitud del gradien
y la severidad de los síntomas.5 El
ecocardiograma constituye el med
diagnóstico más práctico para valorar
existencia o no de obstrucción mediante
cálculo del gradiente.6 En algunos
pacientes, el tratamiento co
calcioantagonistas y betabloqueadores
elimina completamente los síntomas; var
grupos de investigadores han demostr
que el uso de la estimulación bicameral c
marcapasos mejora la sintomatología,
capacidad de ejercicio y la hemodinamia al red
el gradiente de presión subaórtico.7-12 Se deben
realizar medidas ecocardiográficas en ser
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para optimizar la programación de
marcapasos y hallar el retardo aurículo
ventricular (AV) que minimice el gradiente
de presión subaórtico y el movimiento
anterior sistólico de la valva anterior de l
mitral sin comprometer el gasto cardíaco
la presión aórtica.13

Los resultados inmediatos y tardío
son tan evidentes que el tratamient
quirúrgico se debe reservar para lo
pacientes que no sean candidatos 
tratamiento con marcapasoterapia.11

El objetivo de este trabajo es mostra
nuestra experiencia inicial con el uso de 
estimulación bicameral permanente e
enfermos portadores de MH Obstructiv
refractarios al tratamiento farmacológico.

MÉTODOS

Durante dos años consecutivo
estudiamos y tratamos a un grupo de 
pacientes con el diagnóstico clínico 
ecocardiográfico de MH Obstructiva
con gradiente subaórtico mayor o igua
a 54 mmHg y diferentes grados d
regurgitación mitral, que se mantenían e
clase funcional III o IV de la clasificación
de la New York Heart  Association (NYHA)
a pesar del tratamiento con betablo
queadores (Atenolol entre 50 y 100 mg/d
o Propanolol a dosis entre 120 a 240 mg/d
según refirieran alergia respiratoria o no)
anticálcicos (Verapamilo a dosis entre 120
240 mg/día) a una dosificación máxima
tolerable. Los ecocardiogramas se realizar
en el Hospital Clínico-quirúrgico
"Hermanos Ameijeiras" con un equipo
ESAOTE-BIOMÉDICA SIM 7000 CFM con
transductor de 2,5 Megaherzios. S
determinó el tipo morfológico de MGH
según la clasificación de la OMS, la
presencia de movimiento anterior sistólic
de la valva anterior de la mitral, la turbulenc
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por "color flow mapping" en la región
subaórtica, el grosor de las paredes y
patrón de llenado diastólico de ca
paciente. El gradiente subaórtico se calc
en la vista de tres cámaras adicionánd
20 mmHg al gradiente pico de la insuficienc
mitral y sustrayéndolo a la presión sistóli
determinada por esfigmomanometría. 
ángulo de interrogación entre el haz 
doppler continuo y el jet de insuficienc
mitral nunca excedió de los 10E. A ca
paciente se le implantó un marcapa
doble cámara (Biotronik) con retardo A
de 100 milisegundos (ms) programado e
salón de operaciones y se le reali
seguimiento ecocardiográfico a la semana
implante, a los 3, 6 y 12 meses y cada año
cada consulta se reprogramó el  marcap
si era necesario, según los resultados clín
y ecocardiográficos. A todos los enferm
se les mantuvo el mismo tratamien
farmacológico en el período posimplante.

RESULTADOS

Los pacientes estaban en un rango
edades entre 15 y 69 años (valor prome
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de 40 años) y 4 eran del sexo femenin
Todos estaban sintomáticos en clas
funcional III y 3 de ellos tenían elemento
clínicos sugestivos de IV según la
clasificación de la NYHA, 5 fueron tratados
con Propanolol y 4 toleraron diferente
dosis de Verapamilo (Tabla 1). Los
gradientes de presión subaórtico
obtenidos estuvieron entre 54 y 94 mmH
(Tabla 2), con un promedio de 78 mmHg. A
la semana del implante se les realizó 
evaluación ecocardiográfica, que arrojó un
disminución de los gradientes en el 100 %
de los pacientes. En el momento de 
obtención de los datos para este traba
(entre 1,5 y 21 m del implante) el valo
promedio era de 30 mmHg; por lo tanto, s
obtuvo una reducción del 62 % con respec
a los valores iniciales. Como se observa e
la tabla 2 dicha reducción es mayor con 
transcurso del tiempo. Los  pacientes s
mantuvieron con capacidad funcional I-I
en el período posimplante. El retardo AV
inicial de 100 ms sólo se mantuvo en 
pacientes, en el resto fue necesar
modificarlos; en uno solo se mantuvo e
retardo AV en 120 ms para lograr el efect
deseado.
TABLA 1. Datos clínicos

Nombre                       Edad         Sexo        C.F.Pre Imp C.F. Pos Imp        Fármacos

1-A.G. 69 Fem III-IV II Atenolol (100 mg)
Verapamilo (160 mg)

2-A.Y. 43 Masc III II Propanolol (160 mg)
3-J.G. 36 Masc III I Propanolol (160 mg)
4-A.R. 61 Fem III II Propanolol (240 mg)

Verapamilo (240 mg)
5-M.M. 32 Fem III-IV II Propanolol (240 mg)

Verapamilo (240 mg)
6-Y.H. 24 Masc III I Atenolol (100 mg)

Verapamilo (120 mg)
7-B.A. 43 Fem III-IV II Atenolol (50 mg)
8-G.J. 15 Masc III II Propanolol (120 mg)

Leyenda: C.F. Pre Imp: capacidad funcional (NYHA) previo al implante del
marcapasos
C.F. Pos Imp: capacidad funcional (NYHA) posterior al implante del marcapasos



TABLA 2. Tiempo de evolución, datos hemodinámicos y de programación de los
marcapasos

                                                                                                                       Gradientes Sub Aórticos
Pacientes            Marcapasos   Tiempo/Implante   Retardo AV        Pre Imp        Pos Imp
                                                                    meses                      ms                               mmHg

1 Physios 8 100 89 12
2 Dromos 8 75 54 31
3 Physios 9 50 78 47
4 Dromos 14 100 87 10
5 Ergos 03 21 100 84 7
6 Physios 01 1 120 94 38
7 Physios 01 1,5 75 74 43
8 Dromos 2 75 67 50

Total (valores promedios) 8 87 78 30

Leyenda: Pre Imp: Previo al implante del marcapasos.
Pos Imp: Posterior al implante del marcapasos.
ms: milisegundos.
mmHg: milímetro de mercurio.
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DISCUSIÓN

En un grupo seleccionado de est
pacientes, con el implante de marcapa
bicameral se pueden obtener resulta
beneficiosos. El mecanismo terapéutico
acción de la estimulación no se compren
aún completamente. Se ha demostrado
la preexitación del septo con la estimulac
del ventrículo derecho altera la secuen
de activación y de contracción d
ventrículo izquierdo,8 ello provoca que e
vértice se vacíe antes de que se produzc
obstrucción en la salida, lo que reduce
gradiente de presión subaórtico al pa
mayor volumen de sangre cuando esa z
se contrae. Los resultados a largo plazo 
confirmado que esta terapéutica es efi
para aliviar los síntomas severos refracta
al tratamiento farmacológico.11,14,15 Sin
embargo, no todos los pacientes mejo
con esta modalidad terapéutica: pued
producirse insuficiencias con la conducci
AV intrínseca rápida, en la que el retar
AV necesario para capturar el ventrícu
derecho es tan breve, que compromete
llenado ventricular,14,16 y también cuando
hay anormalidades anatómicas de la válv
mitral.16
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Nuestros resultados coinciden con
literatura en que la reducción del gradie
es mayor con el transcurso del tiempo15,17,18

e inclusive, que después de mantene
paciente en ritmo sinusal (por no estimu
el marcapasos) continúan los benefic
clínicos; ello sugiere una modificación d
las propiedades miocárdicas com
expresión del remodelado ventricular.18

Una de nuestras pacientes (M.M
había presentado varios episodi
sincopales; en el monitoreo en sala no
detectaron arritmias y una vez implanta
el marcapasos con la estimulación eléctr
programada, se ha mantenido asintomá
durante más de 20 meses. Pensamos q
causa de los síncopes fue la obstrucc
subaórtica.

Se ha recomendado que el retardo 
se programe según el mayor intervalo q
resulte de la despolarización ventricu
completa electroestimulada.12,14  El paciente
A.Y. presentaba conducción AV rápida
sólo con 50 ms la despolarización e
totalmente del marcapasos, sin embar
con ese retardo aumentó la regurgitac
mitral y empeoró la sintomatología; una v
mantenido en 75 ms el retardo AV, a pe
de fusiones ocasionales, el gradien
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Este parámetro debe ser individualizado
cada paciente.

Una reducción significativa del grad
de obstrucción, pueden remitir la angina
pecho, la disnea, las palpitaciones y
síncope en el 90 % de los paciente19

aunque la mejoría clínica en algun
enfermos puede estar relacionada co
efecto placebo que produce el implante
marcapasos y no con la disminución 
gradiente subaórtico.20

En nuestro estudio hubo mejoría de
capacidad funcional en todos los pacien
17
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así como una reducción importante de
obstrucción subaórtica (62 %); otro
autores lograron reducir el gradiente en
43 % en un grupo de 13 enfermos.8

Concluimos que este proceder es u
opción para los pacientes que no mejo
con el tratamiento farmacológico antes 
decidir si se realiza el quirúrgico. No obstan
es evidente que este manejo terapéutic
parte del problema: la disfunción diastólic
la isquemia miocárdica y las arritmias son ot
procesos interrelacionados que sufren e
enfermos. El efecto de la marcapasoterapia s
estos elementos está por definir.
ardiol

 Esp
SUMMARY

Dual chamber pacing in patients suffering from obstructive hypertrophic
cardiomyopathy reduces subatrial pressure gradient and improves symptoms. In
two years, 8 patients (4 women and 4 men) aged 15-19 years old (average 40)
were trated and studied; they showed subatrial gradients equal to or higher than
54 mmHg according to echocardiography results by adding 20 mmKg to peak
gradient of mitral valve failure and substracting the same from systolic pressure
detemined by shygmomanometry. All patients kept II-IV grade functional capacity
as indicated in NYHA classification in spite of the drug therapy with maximum
tolerable dosage of beta-blockers and anticalcic drugs. They were implanted dual-
chamber pacers with 100 mseg AV delay programming which was modified
according to the evolution of echocardiographic & clinical results. The average
subatrial pressure gradient was 78 mmHg before pacer implanting and 31 mmHg
after a follow-up period from 1.5 to 21 months in wich pressure gradients were
reduced by 60 % and patients reached I-II grade functional capacity. This method
is an alternative for those patients who do not improve their condition with drug
therapy before deciding to treat them surgically. Nevertheless, obstruction is just
one part of the complex pathology of this disease since diastolic dysfunction,
myocardial ischemia and arrhythmias are other disorders where the effects of
pacer treatment is not yet defined.

Subject headings: CARDIOMYOPATHY, HYPERTETROPHIC/therapy;
CARDIAC PACING, ARTIFICIAL; PACEMAKER, ARTIFICIAL.
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