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RESUMEN

La estimulacién con marcapasos bicameral en pacientes con Miocardiopatia
Hipertréfica Obstructiva disminuye el gradiente de presion subadrtico y mejora
la sintomatologia. En un periodo de dos afios estudiamos y tratamos a 8 pacientes,
4 femeninos, entre 15 y 69 afos (valor promedio de 40 afios), con esa entidad
gue manifestaban gradientes subadrticos iguales o mayores de 54 mmHg medidos
por ecocardiografia. Se calcularon en vista de tres camaras adicionandole
20 mmHg al gradiente pico de la insuficiencia mitral y sustrayéndolo a la presion
sistélica determinada por esfigmomanometria. Todos se mantenian con capacidad
funcional grado Ill-IV segun la clasificacion de la NYHA, a pesar del tratamiento
farmacolégico con betabloqueadores y anticalcicos a dosis méaxima tolerable. Se
les implantaron marcapasos bicamerales con retardo auriculo-ventricular
de 100 milisegundos, que se les modifico evolutivamente segln los resultados
ecocardiogréaficos y clinicos. El promedio de gradientes de presién subadrtico fue
de 78 mmHg preimplante y en el seguimiento entre 1,5 y 21 meses, disminuy6
en el 60 % (a 31 mmHg de promedio) con mejoria en todos los pacientes de la
capaidad funcional a grado I-Il. Este proceder es una opcién para aquellos pacientes
que no mejoran con tratamiento farmacoldgico antes de decidir tratamiento quirdrgico;
no obstante la obstruccion es soélo parte de la compleja patologia de esta entidad, la
disfuncién diastolica, la isquemia miocardica y las arritmias son otros procesos en los que
los efectos del tratamiento con marcapasos esta por definir.

Descriptores DeCS: MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA/ terapia;
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La miocardiopatia hipertrofica (MH) se  para optimizar la programacion del
define como una alteracion idiopatica del marcapasos y hallar el retardo auriculo-
miocardio caracterizada por la presencia de ventricular (AV) que minimice el gradiente
hipertrofia ventricular izquierda y/o de presion subaortico y el movimiento
hipertrofia ventricular derech&. Esta anterior sistolico de la valva anterior de la
patologia es frecuente y sus caracteristicasmitral sin comprometer el gasto cardiaco o
son la desorganizacion de los miocitos y la presion aortic&
las miofibrillas, el aumento de la matriz Los resultados inmediatos y tardios
colagena y las alteraciones en las arteriasson tan evidentes que el tratamiento
coronarias intramiocardic&s.Algunos quirargico se debe reservar para los
pacientes presentan gradientes de presiénpacientes que no sean candidatos al
subaodrticos y se pueden detectar tratamiento con marcapasoterapia.
alteraciones de la funcion diastélica El objetivo de este trabajo es mostrar
ventricular, regurgitacion mitral, isquemia nuestra experiencia inicial con el uso de la
miocardica, arritmias, episodios sincopales estimulaciéon bicameral permanente en
y/o muerte subita. enfermos portadores de MH Obstructiva

En los pacientes con gradientes de refractarios al tratamiento farmacolégico.
presion subaorticos durante la sistole se
produce una interferencia a la salida de la
sangre en ese nivel a causa de la hipertrofiaMETODOS
asimétrica del septum, que presenta una
protrusion hacia la salida del ventriculo Durante dos afios consecutivos
izquierdo; la aceleracion de la sangre en estaestudiamos y tratamos a un grupo de 8
region hace que la valva anterior de la mitral pacientes con el diagnéstico clinico y
sea arrastrada al "tracto de salida" y llega ecocardiografico de MH Obstructiva,
incluso a contactar con el septo engrosado; con gradiente subaortico mayor o igual
este movimiento anterior sistolicodelavalva a 54 mmHg y diferentes grados de
(SAM en la literatura anglosajona) completa regurgitacién mitral, que se mantenian en
la obstruccion al flujo sanguineo y provoca clase funcional Il o IV de la clasificacion
la regurgitacion mitral. Existe una clara de |la New York Heart Association (NYHA)
correlacion entre la magnitud del gradiente a pesar del tratamiento con betablo-
y la severidad de los sintoma<l queadores (Atenolol entre 50 y 100 mg/dia
ecocardiograma constituye el medio o Propanolol a dosis entre 120 a 240 mg/dia
diagnéstico més préactico para valorar la segun refirieran alergia respiratoria o no) y
existencia o no de obstruccién mediante el anticalcicos (Verapamilo a dosis entre 120 a
célculo del gradienté.En algunos 240 mg/dia) a una dosificacién maxima
pacientes, el tratamiento con tolerable. Los ecocardiogramas se realizaron
calcioantagonistas y betabloqueadores noen el Hospital Clinico-quirlrgico
elimina completamente los sintomas; varios "Hermanos Ameijeiras" con un equipo
grupos de investigadores han demostrado ESAOTE-BIOMEDICA SIM 7000 CFM con
que el uso de la estimulacion bicameral con transductor de 2,5 Megaherzios. Se
marcapasos mejora la sintomatologia, la determiné el tipo morfoldgico de MGH
capacidad de ejercicioy lahemodinamiaal reducir segin la clasificacién de la OMS, la
el gradiente de presion subadrficéSe deben  presencia de movimiento anterior sistélico
realizar medidascocardiograficas en serie  de la valva anterior de la mitral, la turbulencia
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por "color flow mapping" en la regién de 40 afios) y 4 eran del sexo femenino.
subadrtica, el grosor de las paredes y el Todos estaban sintométicos en clase
patrén de llenado diastélico de cada funcional lll y 3 de ellos tenian elementos
paciente. El gradiente subadrtico se calcul6 clinicos sugestivos de IV segln la
en la vista de tres camaras adicionandole clasificacion de la NYHA, 5 fueron tratados
20 mmHg al gradiente pico de lainsuficiencia con Propanolol y 4 toleraron diferentes
mitral y sustrayéndolo a la presion sistélica dosis de Verapamilo (Tabla 1). Los
determinada por esfigmomanometria. EI gradientes de presién subadrticos
angulo de interrogacion entre el haz de obtenidos estuvieron entre 54 y 94 mmHg
doppler continuo y el jet de insuficiencia (Tabla 2), con un promedio de 78 mmHg. A
mitral nunca excedié de los 10E. A cada la semana del implante se les realiz6 la
paciente se le implantd un marcapaso evaluacion ecocardiografica, que arrojé una
doble camara (Biotronik) con retardo AV  disminucion de los gradientes en el 100 %
de 100 milisegundos (ms) programado en el de los pacientes. En el momento de la
salén de operaciones y se le realizd obtencion de los datos para este trabajo
seguimiento ecocardiografico ala semanadel (entre 1,5 y 21 m del implante) el valor
implante, alos 3, 6y 12 meses y cada afio. Enpromedio era de 30 mmHg; por lo tanto, se
cada consulta se reprogramo6 el marcapaso,obtuvo una reduccion del 62 % con respecto
si era necesario, segun los resultados clinicosa los valores iniciales. Como se observa en
y ecocardiogréficos. A todos los enfermos la tabla 2 dicha reduccién es mayor con el
se les mantuvo el mismo tratamiento transcurso del tiempo. Los pacientes se
farmacoldgico en el periodo posimplante. mantuvieron con capacidad funcional |-
en el periodo posimplante. El retardo AV
inicial de 100 ms so6lo se mantuvo en 3
RESULTADOS pacientes, en el resto fue necesario
modificarlos; en uno solo se mantuvo el
Los pacientes estaban en un rango de retardo AV en 120 ms para lograr el efecto
edades entre 15 y 69 afios (valor promedio deseado.

TABLA 1. Datos clinicos

Nombre Edad Sexo C.FPrelmpC.F.Posimp Farmacos
1-AG. 69 Fem -V I Atenolol (100 mg)
Verapamilo (160 mg)
2-AY. 43 Masc 1] I Propanolol (160 mg)
3J.G. 36 Masc 1 | Propanolol (160 mg)
4-AR. 61 Fem 1] I Propanolol (240 mg)
Verapamilo (240 mg)
5-MM. 32 Fem -V I Propanolol (240 mg)
Verapamilo (240 mg)
6-YH. 24 Masc [l | Atenolol (100 mg)
Verapamilo (120 mg)
7-B.A. 43 Fem -V I Atenolol (50 mg)
8-G.J. 15 Masc 1] I 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
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TABLA 2. Tiempo de evolucién, datos hemodindmicos y de programacion de los

marcapasos
Gradientes Sub Adrticos
Pacientes Marcapasos Tiempo/lmplante Retardo AV ~ Prelmp  PosImp
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 15 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: milimetro de mercurio.

DISCUSION Nuestros resultados coinciden con la
literatura en que la reduccién del gradiente
En un grupo seleccionado de estos €S mayor con el transcurso del tierfipo'®
pacientes, con el implante de marcapasos® inclusive, que después de mantener al
bicameral se pueden obtener resultados paciente en ritmo sinusal (por no estimular
beneficiosos. El mecanismo terapéutico de €l marcapasos) contindan los beneficios
accion de la estimulacion no se comprende clinicos; ello sugiere una modificacion de
aun completamente. Se ha demostrado quelas propiedades miocardicas como
la preexitacion del septo con la estimulacion expresion del remodelado ventricufar.
del ventriculo derecho altera la secuencia ~ Una de nuestras pacientes (M.M.)
de activacion y de contraccion del habia presentado varios episodios
ventriculo izquierdd,ello provoca que el ~ sincopales; en el monitoreo en sala no se
vértice se vacie antes de que se produzca lgdetectaron arritmias y una vez implantado
obstruccién en la salida, lo que reduce el €l marcapasos con la estimulacion eléctrica
gradiente de presion subadrtico al pasar programada, se ha mantenido asintomatica
mayor volumen de sangre cuando esa zonadurante mas de 20 meses. Pensamos que la
se contrae. Los resultados a largo plazo hancausa de los sincopes fue la obstruccion
confirmado que esta terapéutica es eficaz subaortica.
para aliviar los sintomas severos refractarios ~ S€ ha recomendado que el retardo AV
al tratamiento farmacol6gicB:15Sin ~ Se programe segun el mayor intervalo que
embargo, no todos los pacientes mejoran resulte de la despolarizacion ventricular
con esta modalidad terapéutica: pueden completa electroestimulad* El paciente
producirse insuficiencias con la conduccién A.Y. presentaba conduccion AV rapida y
AV intrinseca répida, en la que el retardo s6lo con 50 ms la despolarizacion era
AV necesario para capturar el ventriculo totalmente del marcapasos, sin embargo,
derecho es tan breve, que compromete el con ese retardo aumento la regurgitacion
llenado ventriculat*®y también cuando  mitral y empeord la sintomatologia; una vez
hay anormalidades anatémicas de la valvula mantenido en 75 ms el retardo AV, a pesar
mitral 16 de fusiones ocasionales, el gradiente
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disminuy6 y hubo mejoria clinica evidente. asi como una reduccion importante de la
Este pardmetro debe ser individualizado en obstruccion subadrtica (62 %); otros
cada paciente. autores lograron reducir el gradiente en el
Una reduccién significativa del grado 43 % en un grupo de 13 enfernfos.
de obstruccién, pueden remitir la angina de Concluimos que este proceder es una
pecho, la disnea, las palpitaciones y el opcion para los pacientes que no mejoran
sincope en el 90 % de los pacientes, con el tratamiento farmacolégico antes de
aunque la mejoria clinica en algunos decidir si se realiza el quirargico. No obstante,
enfermos puede estar relacionada con el es evidente que este manejo terapéutico es
efecto placebo que produce el implante del parte del problema: la disfuncién diastdlica,
marcapasos y no con la disminucién del laisquemiamiocardicay las arritmias son otros
gradiente subaortics. procesos interrelacionados que sufren estos
En nuestro estudio hubo mejoria de la enfermos. El efecto de la marcapasoterapia sobre
capacidad funcional en todos los pacientes, estos elementos esta por definir.

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 |-l 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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