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Desde la introducción de una nueva opción en el tratamiento 
de la miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MCHO) con 
gradiente, mediante el uso de marcapasos bicameral, se han 
mostrado opiniones divergentes y cuestionado su beneficio.1

Desde la aparición del concepto de estimulación como tra-
tamiento en la MCHO, se han realizado numerosos estudios 
para evaluar la ventaja en los pacientes al disminuir el gra-
diente sistólico y , los efectos en la función tanto diastólica 
como sistólica, cuantificados mediante diversos métodos 
complementarios como ecocardiograma doppler color.1,2

A pesar de sus resultados divergentes continúa vigente su 
indicación y es una posibilidad terapéutica concreta en pa-
cientes que permanecen sintomáticos aun con tratamiento 
médico óptimo, y fundamentalmente cuando el tratamiento 
quirúrgico o endovascular es imposible.2,3,4

Miocardiopatía hipertrófica obstructiva. Conceptos 
generales.

Existen dos formas de obstrucción al tracto de salida del 
ventrículo izquierdo en la miocardiopatía hipertrófica 
(MCH) Las más frecuentes son la forma subaórtica y la 
medioventricular. La forma subaórtica ocurre por el movi-
miento anterior sistólico (MAS) de las valvas de la válvula 
mitral y/o del aparato cordal que por “efecto Venturi” pro-
vocan su apoyo sobre el septum en la sístole interventricular 
generando una obstrucción del tracto de salida del ventrí-
culo izquierdo (OTSVI) la cual es dinámica y depende de 
las condiciones de carga y de la contractilidad del VI. Estas 
obstrucciones pueden ser en reposo o latentes (inducidas 
por maniobras de Valsalva o el ejercicio)
El Eco Doppler continuo y el Doppler color permite detectar 
la existencia de gradiente obstructivo dinámico que puede 
estar presente en el reposo (> 30 mm Hg) o desencadenarlo 
con la maniobra de Valsalva o el ejercicio. Un gradiente > 
50 mm Hg implica una obstrucción significativa.5

La presencia de obstrucción dinámica en la MCHO se aso-
cia a una mala evolución clínica y con un pronóstico mas 
sombrío que cuando esta obstrucción no existe. Cuando 
esta obstrucción tiene un gradiente máximo en reposo ≥ 30 
mm Hg se considera significativo. Este aspecto es particu-
larmente preocupante ya que aproximadamente un tercio de 
los pacientes con MCH presentan obstrucción en reposo.5

Tratamiento quirúrgico de la miocardiopatía hiper-
trófica obstructiva.

Cuando el tratamiento médico óptimo es insuficiente para 
corregir los síntomas en los pacientes con MCHO, existen 
tres estrategias terapéuticas alternativas a considerar. En 
primer lugar la resolución quirúrgica, mediante una miec-
tomía septal ventricular, la cual lleva implícita una cirugía 
a cielo abierto. La segunda alternativa es una estrategia 
percutánea, por cateterismo, mediante la alcoholización del 
séptum intraventricular alto, a nivel de masa muscular obs-
tructiva, con la utilización de alcohol etílico, perfundido 
por el cateterismo selectivo de de la primera rama septal 
de la arteria descendente anterior, lo cual conlleva a una 
necrosis septal (infarto químico) desfuncionalizando la 
dinámica obstructiva del séptum. Una tercera opción la 
constituye el implante de un marcapasos bicameral el cual 
debería ser programado con un intervalo AV corto para que 
ayude a limitar la obstrucción del tacto de salida.
Las guías actuales consideran el tratamiento quirúrgico 
como el “patrón oro” para el tratamiento de la MCHO con 
gradiente en reposo o esfuerzo mayor a 50 mm Hg, y en 
quienes el tratamiento médico optimizado sea insuficiente 
para controlar los síntomas, persistiendo con disnea y/o 
angor de grado III o IV de la clasificación de la NYHA. 
La miectomía septal transaórtica o cirugía de Morrow 
requiere de circulación extracorpórea y paro cardíaco con 
cardioplejía, donde se realiza la resección de músculo del 
septum proximal y se amplía el tracto de salida del ventri-
culo izquierdo (TSVI) con la consecuente disminución o 
abolición del gradiente. A pesar de ser el tratamiento de 
elección se requiere de un equipo multidisciplinario para su 
realización con vasta experiencia en esta cirugía7,5 La curva 
de aprendizaje para realizar la miectomía es importante y 
éste acto quirúrgico se asocia eventualmente con bloqueo 
AV completo (BAVC), comunicación interventricular (CIV), 
daño de las válvulas mitral o aórtica, resección incomple-
ta con una limitación parcial de la obstrucción al TSVI y 
obviamente, una mortalidad operatoria cercana al 5%. El 
BAVC con requerimiento de marcapasos definitivo, es mu-
cho más frecuente en los pacientes con presencia de Blo-
queos de Rama preexistentes. Dado a la experiencia de los 
operadores, el BAVC es una complicación poco frecuentes 
en la actualidad que no excede el 2%, mientras que el BRI 
es una consecuencia casi inevitable de una miectomía dado 
a la inevitable lesión del sistema His-purkinge que trans-
curre por ese sector y el volumen importante de esta rama 
como su densa ramificación. Sin embargo si al paciente se 
le realizó una alcoholización septal percutánea previo , el 
riesgo de BAVC puede superar el 20 %.9

La ablación septal transcatéter, o alcoholización septal, fue 
introducido como opción terapéutica en 1983. Este “infarto 
controlado” ha logrado la mejoría clínica por disminución 
del gradiente en pacientes seleccionados.6 Existen limi-
tantes anatómicos para su implementación, persistiendo 
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aun ésta barrera a pesar de los avances tecnológicos. El 
procedimiento se considera técnicamente exitoso cuan-
do se observa una reducción ≥ 50% del gradiente basal y 
postextrasístoles ventriculares (signo de Brockenbrough-
Braunwald-Morrow), y clínicamente exitoso cuando se 
logra la mejoría de la clase funcional ≥ 1 grado y/o ausencia 
de los síntomas que determinaron el tratamiento. Entre las 
complicaciones también se describen el bloqueo AV com-
pleto con requerimiento de marcapasos definitivo en el 10%, 
bloqueo AV primer grado en aproximadamente un 50%, 
bloqueo de rama derecha en el 40 %, disección de la arteria 
descendente anterior y el derrame pericárdico.5, 8, 9

Evidencia Actual que sustenta el tratamiento con marcapa-
sos bicameral.
El tratamiento mediante la estimulación ventricular defi-
nitiva se implementó a fines de la década del 80 y desde 
allí fueron varios los estudios realizados para avalar dicha 
terapéutica.3,4,10,11,18

En uno de ellos Fananapazir y colaboradores, estudiaron 
44 pacientes con MCHO sintomáticos y refractarios al 
tratamiento médico. Este grupo demostró mediante una 
evaluación a largo plazo que la estimulación DDD en HCM 
fue altamente eficaz en el alivio de los síntomas severos re-
fractarios al tratamiento farmacológico. Los síntomas más 
frecuentes como angina, disnea, palpitaciones y alteración 
de la conciencia se eliminan o disminuyen en el 89% de 
estos pacientes. Esta mejoría clínica es debida a una reduc-
ción significativa en la obstrucción TSVI, lo que lleva a una 
reducción del requerimiento terapéutico y mejoría en el 
rendimiento al ejercicio. Esta mejoría pudo constatarse que 
se mantiene e incluso se acentúa con el paso del tiempo.3

Otros autores como Achterberg y colaboradores, demostra-
ron también una reducción significativa en el gradiente del 
TSVI, en los sujetos quienes recibieron el implante de un 
marcapasos DDD, en quienes se programaba el intervalo 
AV en valores inusualmente cortos, entre 50 y 100 ms.10. 
Estos hallazgos fueron confirmados por la utilización de 
Eco Doppler color.
En contrapartida en 1999 se realizó el estudio multicén-
trico doble ciego en 48 pacientes con MCHO sintomáticos 
y refractarios al tratamiento médico convencional, (M 
PATHY) en donde se concluyó que la estimulación no 
puede considerarse un tratamiento primario para la MCHO, 
por considerar que la mejoría de la sintomatología sería 
un efecto placebo, sin ser acompañados por mejoría en la 
performance cardíaca, logrando una modesta reducción en 
el gradiente de salida en la mayoría de los pacientes. En 
este mismo estudio se constató que un subgrupo pequeño 
de pacientes (12%) de más de 65 años de edad mostró una 
respuesta clínica y hemodinámica, lo que sugiere que la 
estimulación DDD podría ser una opción terapéutica para 
pacientes de mayor edad.4

Nuestra visión del problema

Desde hace ya varios años, nuestro grupo trabaja en el cam-
po de la sincronía eléctrica, tratando de evitar los efectos 
deletéreos producidos por la disincronía generada por los 
dispositivos implantables. Para ello hemos implementado 
un hardware y software que permite identificar distintos 
grados de disincronia, logrando ubicar, guiándonos por 
las diferentes curvas de activación, el sitio más apropiado 
que genere una estimulación lo más cercano a lo fisiológico 

posible.13,14,15,16

Se estudiaron más de 6.000 pacientes en los que se implan-
taron marcapasos mediante estudios prospectivos y retros-
pectivos demostrándose hallazgos muy interesantes. Los 
diferentes tipos o curvas de activación posibles se analiza-
ron a través del Synchromax y se resumen en la siguiente 
tabla.

Es conocido el concepto de que la estimulación convencio-
nal en el ápex del ventrículo derecho produce disincronia 
eléctrica, pero también es conocido que no sucede en todos 
los casos.
Nuestro trabajo presenta 150 pacientes donde en el 50 % de 
los casos, en los cuales se lograba una curva tipo 5 sincróni-
ca, no presentaban disincronía y por lo tanto eran éstos los 
pacientes que no generaban deterioro en los paramentos de 
función ventricular.19

Como puede observarse las curvas de marcapasos coloca-
dos en apex pueden tener curva 5, que es semejante a las 
obtenidas con un resincronizador convencional.
No obstante una curva 8 (disincrónica) también es posible 
con variantes radiológicas muy parecidas.14

El estudio con Synchromax permite el implante guiado 
para la obtención de estas diferentes tipo de curvas.
No es el motivo de esta editorial las variantes obtenidas con 
estimulación septal o en pacientes con distintos trastornos 
de conducción pero es de destacar pone en duda algunos 
de los paradigmas como que los HBAI no producen dis-
incronía, o que todos los BRI producen sistemáticamente 
disincronía, Las variables analizadas con la ayuda de Syn-
chromax ambas apreciaciones son literalmente incorrectas.
En el caso de la MCHO la estimulación disincrónica des-
de el ápex del VD produce un movimiento paradojal del 
séptum el cual se aleja del anillo mitral produciendo un au-
mento del diámetro del tracto de salida del VI, reduciendo 
la velocidad del flujo y el MAS de la válvula mitral, dismi-
nuyendo el grado de IM y el gradiente del TSVI.
Sin embargo la producción de un movimiento paradojal del 
septum no se obtiene solo estimulando a ciegas el ápex del 
VD. Sólo si hacemos un implante guiado por Synchromax 
es posible determinar que el séptum se mueva sincrónica-
mente con la pared libre (curva 5) o muy paradojal y disin-

Tabla Synchromax II. Diferentes tipos de curvas, divididas según índi-
ce de sincronía en Disincrónicos (Índice 0,71 – 1) Intermedios (Índice 
0,41- 0,70) Sincrónicos (Índice 0 – 0,41)
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crónico como lo muestra la curva 8.
La idea de desincronizar al paciente con el implante en ápex 
para obtener el mayor grado de disinicronia posible es el 
que se aplica para disminuir el gradiente intraventricular en 
la MHO y es el objetivo de nuestro estudio.
La obtención de la curva óptima para desincronizar total-
mente al paciente (curva 8), la obtuvimos en un Estudio 
Electrofisiológico previo (EEF), complementado con el 
uso de Ecocardiograma Doppler durante dicho estudio, y 
comprobando que el gradiente disminuía cuanto más disin-
crónica era la curva.
Luego de estos hallazgos implantamos los dispositivos para 
la obtención de la mayor disincronía posible y la mejoría 
clínica fue contundente con la desaparición de los síntomas
Esto es aplicable tanto para el implante de marcapasos 
como el de cardiodesfibriladores. Esta tecnología ha sido 
usada en forma similar en una serie inicial de pacientes con 
disminución significativa del gradiente por ecocardiograma 
doppler.

Conclusiones
Nuestra opinión es que la discrepancia en la literatura acer-
ca del uso de estimulación en ápex se debe a que, con po-
siciones radiológicas similares,14 la disincronía producida 
es totalmente distinta y por lo tanto explica los resultados 
disimiles y su consecuente efecto controversial.
Existen otros tratamientos, quirúrgicos, mediante una al-
coholización septal, los cuales son en efecto irreversibles. 
Sin embargo son numerosos los casos en los que se indican 
marcapasos post intervención.
Dado que los tratamientos alternativos, quirúrgicos y al-
coholización septal, son irreversibles y muy invasivos a la 
luz de estos nuevos conceptos, creemos debería valorarse 
el implante de marcapasos en forma disincronica guiados 
por método Synchromax como primera elección. En los 
pacientes que requieran un cardiodefibrilador adicional , el 
implante del catéter ventricular sigue las mismas pautas de 
disincronia expuestas para los marcapasos.
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