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La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es una enfer-
medad caracterizada por una gran diversidad morfoló-
gica, fisiopatológica y clínica1,2. Aunque muchos pa-
cientes permanecen estables y asintomáticos durante
años, algunos presentan síntomas severos y progresi-
vos, o incluso muerte súbita. Los componentes fisiopa-
tológicos que determinan el curso clínico de la enfer-
medad son fundamentalmente la disfunción diastólica,
la isquemia miocárdica, las arritmias y la presencia y
magnitud de la obstrucción al tracto de salida ventricu-
lar izquierdo, cuya contribución a los síntomas es muy
variable de unos pacientes a otros1,2. Un reducido sub-
grupo de pacientes con MCH, probablemente no supe-
rior al 5-10% de los casos, presentan obstrucción sub-
aórtica importante y síntomas severos1. Aunque el tra-
tamiento médico con betabloqueadores y, en especial,
disopiramida, puede ser útil en estos casos, con fre-
cuencia es ineficaz o mal tolerado, por lo que el mane-
jo clínico de estos pacientes resulta muchas veces difí-
cil1,2. La cirugía, tanto la miectomía septal como el
recambio valvular mitral, al reducir o eliminar el gra-
diente, produce en estos pacientes una importante y
duradera mejoría sintomática y se ha utilizado con éxi-
to creciente durante casi cuatro décadas2. De todos
modos, la mortalidad y morbilidad propias de estas
técnicas quirúrgicas justifican la búsqueda de otras al-
ternativas terapéuticas para estos pacientes. En este
sentido, recientemente se ha comenzado a realizar la
ablación (necrosis) septal con alcohol3. No obstante,
aunque los resultados iniciales son muy prometedores,
la experiencia con esta técnica se limita a unos pocos
centros y su eficacia real necesita todavía confirma-
ción4. Por el contrario, en los últimos años, diferentes
estudios han demostrado que la estimulación eléctrica

secuencial auriculoventricular puede reducir el gra-
diente subaórtico y mejorar significativamente los sín-
tomas en muchos pacientes, lo que ha contribuido a
que esta opción terapéutica haya alcanzado cierta po-
pularidad, no sólo como alternativa a la cirugía, sino al
propio tratamiento médico5.

En este número de la REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIO-
LOGÍA, Tascón et al6 presentan su importante experien-
cia, única en nuestro medio, con la estimulación bica-
meral en un amplio grupo de pacientes con MCH
obstructiva sintomática. Los 32 pacientes analizados
fueron seguidos durante una media de 3 años. En la
experiencia de los autores, la estimulación secuencial
produjo una significativa disminución del gradiente
subaórtico, de la insuficiencia mitral, de las presiones
de llenado ventricular y capilar pulmonar y de la fun-
ción diastólica, que se acompañaron de una importante
mejoría sintomática en casi todos ellos. Esta mejoría
clínica y hemodinámica fue, además, persistente a lo
largo del seguimiento, en el que también se observó
una disminución del grosor septal. No obstante, a pe-
sar de los buenos resultados referidos por Tascón et al6

y otros autores5, la experiencia de otros grupos de-
muestra que no todos los pacientes mejoran y que mu-
chos de ellos pueden incluso empeorar con la aplica-
ción de esta técnica7, por lo que el verdadero papel de
la estimulación eléctrica auriculoventricular sigue
siendo todavía un motivo de controversia8. 

En 1997, Nishimura et al7 realizaron el primer estu-
dio aleatorizado doble ciego, con diseño cruzado,
comparando los efectos del marcapasos programado
en DDD y en AAI a 30 lat/min en 19 pacientes con
MCH obstructiva y síntomas severos. Aunque la sinto-
matología mejoró en 12 de los pacientes, 5 de ellos
también refirieron mejoría con el marcapasos en AAI.
Por otro lado, 6 de los pacientes no mejoraron en ab-
soluto y uno de ellos, de hecho, empeoró con la esti-
mulación DDD. Estos autores no encontraron diferen-
cias estadísticamente significativas en el cuestionario
de calidad de vida, ni tampoco en la duración del es-
fuerzo ni en el consumo máximo de oxígeno entre los
dos modos de estimulación. Estos resultados llevaron
al planteamiento de dos nuevos ensayos clínicos multi-
céntricos, aleatorizados, doble ciego y con diseño cru-
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zado que incluían a un mayor número de pacientes: los
estudios PIC y M-PATHY9,10. 

En el estudio europeo PIC9 (Pacing in Hypertrophic
Obstructive Cardiomyopathy) se implantó un marca-
pasos bicameral en 82 pacientes con síntomas severos
a pesar del tratamiento médico, con gradiente en repo-
so > 30 mmHg y clase funcional II o III de la NYHA y
VO2máx < 85% del previsto. Un paciente murió por ta-
ponamiento cardíaco secundario a perforación del ven-
trículo derecho durante el estudio preimplante. El mar-
capasos se programó de forma aleatoria y doble ciego
en modo AAI o DDD durante 12 semanas. Tras este
período, se invirtió el modo de estimulación y se man-
tuvo otras 12 semanas. Al finalizar este tiempo, los pa-
cientes continuaron en su modo de estimulación prefe-
rido (DDD en 79 casos). Los síntomas mejoraron con
la estimulación AAI, sugiriendo un probable efecto
placebo, pero en menor grado que con la estimulación
DDD. El gradiente disminuyó significativamente con
la estimulación DDD, y el paso ciego de DDD a AAI
se asoció con un empeoramiento de los síntomas y un
aumento del gradiente. La capacidad funcional medida
objetivamente mediante ergometría con consumo de
oxígeno sólo mejoró de forma significativa con la esti-
mulación DDD en el subgrupo de pacientes que reali-
zaban menos de 10 min de ejercicio en el estudio
basal9.

En el estudio M-PATHY10 se implantó un marcapa-
sos bicameral a 44 pacientes con MCH obstructiva sin-
tomática y síntomas refractarios al tratamiento médi-
co, con un gradiente subaórtico basal ≥ 50 mmHg. Se
programó 3 meses en DDD y 3 meses en AAI, comen-
zando en un modo u otro de forma aleatoria. Durante
este período no hubo diferencias significativas en
cuanto a la clase funcional, puntuación de calidad de
vida, tiempo de ejercicio o consumo pico de oxígeno
entre los dos modos de estimulación. Posteriormente
se mantuvo la estimulación DDD durante 6 meses adi-
cionales sin cegamiento. Al finalizar este período, la
clase funcional y la calidad de vida eran significativa-
mente mejores que al inicio del estudio y el tiempo de
esfuerzo aumentó, pero no con respecto a la evalua-
ción realizada a los 3 meses. No hubo diferencias sig-
nificativas en el consumo pico de oxígeno en relación
con el basal al finalizar el seguimiento. Globalmente, a
los 12 meses el gradiente había disminuído de forma
significativa con el marcapasos (de 82 ± 33 mmHg 
al inicio a 48 ± 32 mmHg al final; p < 0,001), pero en
17 pacientes (43%) la disminución fue nula o peque-
ña (menos de 30 mmHg) o incluso el gradiente au-
mentó10. Uno de los aspectos cuidadosamente analiza-
dos en este estudio fue la variación en el grosor parie-
tal con la estimulación DDD. Al contrario que en los
estudios de Fananapazir et al5 y el comentado de Tas-
cón et al6, no se apreciaron diferencias significativas
en el grosor parietal en ningún paciente. Tampoco se
halló una mejoría significativa en los parámetros de

función diastólica y sistólica. Un análisis retrospectivo
identificó a un subgrupo de 6 pacientes en los que
hubo un beneficio clínico significativo en términos de
calidad de vida, clase funcional, aumento del tiempo
de ejercicio y aumento del consumo pico de oxígeno.
Estos pacientes eran mayores (69 ± 4 años; rango 65 a
75, frente a 51 ± 16 años del resto de pacientes; p <
0,0001) y tenían un consumo pico de oxígeno clara-
mente inferior al inicio del estudio. Por último, un
35% de los pacientes presentaron acontecimientos ad-
versos, incluyendo una muerte súbita. Los autores del
estudio M-PATHY concluyen que el marcapasos tiene
un importante efecto placebo, con mejoría subjetiva
que no se acompaña de mejoría objetiva en la función
cardiovascular, produce una reducción modesta del
gradiente en la mayoría de los pacientes y, en resu-
men, «no debe ser considerado un tratamiento prima-
rio para la miocardiopatía hipertrófica obstructiva»,
aunque sugieren que puede ser una opción interesante
en pacientes de edad más avanzada10. 

Los resultados de Tascón et al6 son claramente me-
jores que los obtenidos en estos estudios multicéntri-
cos y, por otra parte, son comparables a los presenta-
dos por Fananapazir et al en su serie previa de 84 pa-
cientes5. Aunque el diseño del estudio de Tascón et al
(sin aleatorización ni cegamiento) es menos robusto
que el de los estudios previamente citados, la mejoría
sintomática y hemodinámica que se obtiene es tan im-
portante que excedería los límites explicables por un
efecto placebo o un sesgo en la interpretación y análi-
sis de los resultados. 

Por tanto, ¿qué otros factores pueden explicar las di-
ferencias en los resultados de la estimulación DDD en
la MCH?

Selección de pacientes

Todos los autores coinciden en que la estimulación
DDD puede ser eficaz en pacientes seleccionados. La
MCH es una enfermedad muy heterogénea desde el
punto de vista morfológico1,2. La distribución y severi-
dad de la hipertrofia, la presencia y tipo de anomalías
de la válvula mitral, diámetros ventriculares y tama-
ño de la aurícula izquierda son muy variables y pueden
ser extremadamente importantes a la hora de valorar la
posible utilidad del marcapasos. Sin embargo, los da-
tos sobre estos parámetros, proporcionados en los dife-
rentes estudios, son claramente insuficientes para eva-
luar su impacto en los resultados. Por otra parte, a la
hora de indicar el tratamiento con marcapasos y de
evaluar su eficacia es importante tener en cuenta que la
obstrucción subaórtica es un fenómeno dinámico y
con una variabilidad importante en un mismo paciente
que depende de la influencia de múltiples factores,
como la frecuencia cardíaca, precarga, resistencias
vasculares periféricas, estimulación adrenérgica, he-
matócrito, etc.1. Otras variables fundamentales para
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poder interpretar los resultados y que no aparecen de
forma explícita en los trabajos publicados son la pre-
sencia de alteraciones en la conducción auriculoventri-
cular e intraventricular, frecuentemente presentes en la
MCH, cuyas posibles implicaciones comentaremos
más adelante. 

En el estudio M-PATHY10 se identificó un subgrupo
de pacientes en los que el beneficio fue importante y
objetivo, con un aumento en el consumo pico de oxí-
geno. Se trataba de los pacientes de edad más avanza-
da y con peor clase funcional inicial. La edad media
de los pacientes en el trabajo de Tascón et al fue de 64
años6, frente a 53 en el estudio M-PATHY10 y en el
PIC9; asimismo, en el estudio de Tascón et al, 13 pa-
cientes (43%) se encontraban en clase funcional IV de
la NYHA al inicio del estudio6. Por el contrario, en 
el estudio de Nishimura et al7 sólo uno de los 19 pa-
cientes estaba en clase IV y en el estudio PIC sólo uno
de 829. 

Programación del marcapasos

La eficacia del marcapasos para disminuir la obs-
trucción subaórtica depende de la obtención de una
preexcitación completa (el intervalo auriculoventricu-
lar programado debe ser menor que el tiempo de con-
ducción basal) tanto en reposo como en ejercicio8. El
intervalo programado no debe ser tan corto que com-
prometa el llenado ventricular durante la sístole auri-
cular, fundamental en los pacientes con MCH8. Será
más fácil lograr una preexcitación adecuada cuando el
tiempo de conducción auriculoventricular basal sea
prolongado y más complicado cuando exista una con-
ducción auriculoventricular rápida, pudiendo incluso
ser necesario realizar una ablación del nodo auriculo-
ventricular para conseguir una preexcitación adecuada.
En el estudio de Tascón et al6, el intervalo PR basal
fue de 197 ± 25 ms y el intervalo auriculoventricular
óptimo fue de 127 ± 26 ms, datos similares a los del
estudio de Fananapazir et al (intervalo auriculoventri-
cular medio de 124 ms)5. Sin embargo, estos intervalos
fueron claramente inferiores en el estudio M-PATHY
(auriculoventricular óptimo de 85 ms)10, en el de Nis-
himura et al (PR basal de 168 ms, intervalo auriculo-
ventricular óptimo de 71 ms)7 y en el PIC (intervalo
auriculoventricular óptimo para latidos sensados en
aurícula de 61 ± 26 ms)9. Es importante señalar que
los diversos autores coinciden en que los efectos agu-
dos de la estimulación bicameral no predicen adecua-
damente el beneficio posterior en cuanto a reducción
del gradiente y mejoría sintomática. Es probable tam-
bién que el intervalo auriculoventricular óptimo deter-
minado en estos estudios agudos no sea el óptimo pos-
teriormente. En el estudio M-PATHY se desaconsejó
la manipulación del intervalo auriculoventricular tras
el estudio inicial10, mientras que Fananapazir et al mo-
dificaron los intervalos auriculoventriculares progra-

mados y actuaron sobre el nodo auriculoventricular en
los pacientes en los que lo consideraron adecuado5.
Asimismo, las intervenciones farmacológicas también
pueden ser importantes para obtener un máximo bene-
ficio del marcapasos y constituyen otra variable de
confusión cuyo efecto es difícil de valorar en los dife-
rentes estudios. 

Duración del seguimiento

Tascón et al6, al igual que Fananapazir et al5, seña-
lan que el efecto beneficioso del marcapasos es evi-
dente ya en los primeros meses y aumenta con poste-
rioridad, lo que relacionan con un posible efecto de
remodelado ventricular. El seguimiento de los estudios
PIC y M-PATHY9,10 fue menor de un año, mientras
que en el de Tascón et al6 fue de 3 años y en el de Fa-
nanapazir et al5 de 2,3 años, por lo que se podría espe-
cular con la posibilidad de que en los primeros el se-
guimiento fuera insuficiente para detectar los posibles
efectos, beneficiosos o no, del marcapasos. 

En conclusión, parece evidente que la estimulación
eléctrica bicameral puede ser un tratamiento útil en al-
gunos pacientes seleccionados con miocardiopatía hi-
pertrófica obstructiva y síntomas severos refractarios
al tratamiento médico. Todavía no está claro, sin em-
bargo, qué pacientes concretos se pueden beneficiar
realmente de esta opción terapéutica, aunque es posi-
ble que los de mayor edad, con peor clase funcional y
con una conducción auriculoventricular prolongada
podrían ser algunos de los mejores candidatos. Por
tanto, mientras no se aclaren las dudas existentes, y a
la espera de que se conozca la eficacia real de las nue-
vas opciones terapéuticas como la ablación septal con
alcohol, la cirugía en manos expertas, cuyos beneficios
hemodinámicos y funcionales son claramente superio-
res a los de cualquier otro tratamiento, debe seguir
siendo considerada como posible opción terapéutica
en este reducido grupo de pacientes con MCH, que
constituyen aquellos con obstrucción severa y sínto-
mas no controlables con el tratamiento médico. No
obstante, ninguno de estos tratamientos ha demostrado
hasta el momento, en estudios controlados, disminuir
el riesgo de muerte súbita. Por ello, conviene recordar
que la única indicación «clase I» de estos tratamientos
en la actualidad es el alivio de los síntomas severos
que no puedan controlarse con un tratamiento médico
óptimo. 
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