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Estimulación con marcapasos en las miocardiopatías
dilatada e hipertrófica: ¿Se debe estratificar su indicación?
Mauricio López Meneses,* Sergio Olvera Cruz**

SummarySummarySummarySummarySummary

PACING FOR HYPERTROPHIC AND DILATED

CARDIOMYOPATHIES. IS IT NECESSARY TO STRATIFY

INDICATIONS?

New indications for permanent cardiac pacing
have been developed in recent years, with nu-
merous studies demonstrating improved clinical
outcomes in many disorders. These techniques
have been used in hypertrophic obstructive car-
diomyopathy and dilated cardiomyopathy, and
many physiological bases and clinical studies
justify their application. In dilated cardiomyopa-
thy and heart failure with intraventricular conduc-
tion delay, abnormal electrical depolarization of
the heart results in mechanical asynchrony of the
ventricles. Tricameral pacing (atrial-based biven-
tricular) offers an alternative and conditions ven-
tricular synchronization. The MUSTIC study, a
controlled, randomized, crossover study, showed
promising results, significantly improving exerci-
se tolerance and quality of life, and increasing in
diastolic ventricular filling period. Several ongo-
ing randomized, controlled clinical trials should
provide more definitive data on safety, efficacy,
and decreased mortality. Hypertrophic obstructi-
ve cardiomyopathy has many therapeutic appro-
aches such as, medical treatment, dual cham-
ber pacing, surgery, and transcatheter septal
ablation. Dual chamber pacing has been shown
to improve symptoms and hemodynamic varia-
bles in patients severely symptomatic. However,
randomized clinical trials (PIC and M-PATHY)
have not shown conclusive evidence regarding
the long-term benefit from pacing in these pa-
tients. Moreover, relationship between reduction
in the intraventricular gradient and improvement
of symptoms is controversial; there might be a
significant placebo effect. Cardiac pacing is an
alternative therapy for selected patients with hy-

ResumenResumenResumenResumenResumen

En los últimos años han surgido nuevas e inusi-
tadas indicaciones para la estimulación perma-
nente con marcapasos, hay estudios clínicos que
han demostrado mejoría clínica en diversas en-
fermedades. Se han usado tanto en la insuficien-
cia cardiaca congestiva de la miocardiopatía di-
latada como en la obstrucción de la miocardio-
patía hipertrófica. En ambos casos existen fun-
damentos fisiopatológicos para usarlos y expe-
riencia clínica que los avala, no obstante aún
siguen siendo controversiales. En la miocardio-
patía dilatada y la insuficiencia cardiaca conges-
tiva (ICC) con retraso en la conducción intraven-
tricular, la despolarización anormal de los ven-
trículos, condiciona asincronía ventricular. El
marcapaso tricameral (biventricular, más estimu-
lación auricular), tiene como objetivo la sincro-
nización ventricular. El estudio MUSTIC, que es
un ensayo clínico, controlado, aleatorio, demos-
tró mejoría en la tolerancia al ejercicio y en la
calidad de vida, con incremento en el tiempo de
llenado diastólico. Es necesario esperar los re-
sultados a largo plazo de varios estudios multi-
céntricos en proceso, para valorar el impacto en
la eficacia, seguridad y reducción de la mortali-
dad. La miocardiopatía hipertrófica obstructiva
(MHO), se puede tratar con diferentes estrate-
gias que incluyen tratamiento farmacológico,
marcapaso doble cámara, cirugía y ablación sep-
tal transcatéter con alcohol. El marcapaso doble
cámara condiciona mejoría clínica y en diferen-
tes variables hemodinámicas en pacientes muy
sintomáticos. Sin embargo, los resultados de los
estudios multicéntricos aleatorios PIC y M-PA-
THY, no han demostrado resultados concluyen-
tes en relación con el beneficio a largo plazo.
Mas aún la correlación entre la reducción del
gradiente intraventricular y la mejoría clínica es
controversial. Es probable que la estimulación
con marcapaso tenga un efecto placebo impor-
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tante. El uso de marcapasos es una alternativa
en esta enfermedad, pero debe hacerse una
selección muy cuidadosa de los pacientes que
pueden beneficiarse.

pertrophic cardiomyopathy, but very careful se-
creening of patients is mandatory.

Palabras clave: Miocardiopatía dilatada. Miocardiopatía hipertrófica. Estimulación con marcapasos. Insuficien-
cia cardiaca congestiva. Sincronización ventricular.
Key words: Dilated cardiomyopathy. Hypertrophic cardiomyopathy. Permanent pacing. Congestive heart failure.
Ventricular synchronization.

n la última década, las indicaciones de la
estimulación permanente del corazón se
han ampliado de tal forma que se han apli-

cado en enfermedades diversas que están muy
lejos del simple bloqueo AV completo, o de la
enfermedad del seno y se han propuesto para
mejorar la insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC) de algunos pacientes con miocardiopatía
dilatada, y para reducir el gradiente en el tracto
de salida del VI (TSVI) y los síntomas de la mio-
cardiopatía hipertrófica. En efecto, el poder apli-
carlo a diversos grupos de pacientes ha estado
favorecido por los grandes avances tecnológicos
y por el mejor conocimiento de la fisiopatología
de las diferentes patologías cardiacas.
El propósito de este artículo es revisar la expe-
riencia clínica y las expectativas futuras en la
estimulación con marcapasos en las miocardio-
patías dilatada e hipertrófica.

Marcapaso permanente en laMarcapaso permanente en laMarcapaso permanente en laMarcapaso permanente en laMarcapaso permanente en la
miocardiopatía dilatadamiocardiopatía dilatadamiocardiopatía dilatadamiocardiopatía dilatadamiocardiopatía dilatada
La miocardiopatía dilatada se caracteriza por una
disfunción sistólica importante y tiene múltiples
causas. Las más comunes son la isquémica, la
idiopática y la secundaria a miocarditis.1 En este
apartado nos referiremos a la miocardiopatía di-
latada y a la insuficiencia cardíaca congestiva
como la misma entidad para fines prácticos.
La prevalencia de la insuficiencia cardiaca con-
gestiva (ICC) es cada vez mayor. Por un lado se
dispone en los últimos años de nuevas interven-
ciones que han incrementado la sobrevida del
enfermo (cardioversor automático implantable,
revascularización coronaria, y nuevas generacio-
nes de fármacos cada vez más eficaces como los
inhibidores de enzima convertidora de angioten-
sina y los bloqueadores beta adrenérgicos); y por
otro la mayor esperanza de vida del ser humano.
La fisiopatología y las manifestaciones clínicas de
la ICC resultan de la interacción de diversos ele-
mentos que dependen de la etiología, las altera-

ciones hemodinámicas y los mecanismos compen-
sadores. Otros componentes que tienen gran rele-
vancia son las arritmias, los trastornos de la con-
ducción auriculo-ventricular e interventricular. Se
sabe que las bradiarritmias son una causa común
de muerte en pacientes con ICCV; asimismo, has-
ta un 53% de los pacientes con insuficiencia car-
diaca tienen retardo en la conducción auriculo-
ventricular, que puede deteriorar aún más su esta-
do clínico por los siguientes mecanismos: a) re-
tardo en la despolarización; b) contracción asin-
crónica de los ventrículos; c) reducción del tiem-
po de llenado de los ventrículos; d) aumento de la
duración de la insuficiencia mitral y tricuspídea.
Son múltiples los factores pronósticos implica-
dos en la mortalidad de la ICC, uno de ellos re-
cientemente descrito por Shamim y cols. es el
tiempo de duración del QRS mayor de 140 mili-
segundos (ms). Éste se ha demostrado, aumenta
la mortalidad hasta en un 40%.
El beneficio potencial de la estimulación con
marcapasos es la corrección de la disincronía
ventricular a través de una despolarización eléc-
trica sincrónica. Hochleitner y cols.2 fueron los
primeros en informar mejoría en los síntomas y
en la fracción de expulsión del VI en 16 pacien-
tes con miocardiopatía dilatada grave, tratados
con marcapaso doble cámara utilizando un re-
traso AV de 100 ms. Los pacientes fueron segui-
dos durante 5 años. La mejoría clínica significa-
tiva se mantuvo durante todo el periodo de se-
guimiento o hasta la muerte, con una disminu-
ción en la clase funcional valorada por la escala
de la New York Heart Association (NYHA) y
aumento en la fracción de expulsión. Desgracia-
damente estudios subsecuentes que también in-
cluían grupos pequeños de pacientes no pudie-
ron reproducir los hallazgos de Hochleitner. Gold
y cols. en 1996 en un grupo de 12 enfermos con
ICC refractaria clase III y IV, utilizaron estimu-
lación VDD con un retraso de 100 ms en compa-
ración con la estimulación VVI a 40 l pm; no
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observaron beneficio hemodinámico a pesar de
que la gran mayoría tenían bloqueo AV de pri-
mer grado.3

Los mecanismos potenciales que pueden explicar
la falta de mejoría de la estimulación bicameral
son: la secuencia de activación anormal en el ápex
del ventrículo derecho; el movimiento paradójico
del septum interventricular; alteración en la fun-
ción diastólica e incremento en la concentración
sérica de catecolaminas. La estimulación tricame-
ral (biventricular y auricular) ha surgido como una
alternativa a la estimulación bicameral. Los pri-
meros estudios de pequeñas series de pacientes
demostraron que era superior a la estimulación
ventricular derecha o izquierda aislada en la me-
joría de clase funcional. La estimulación biventri-
cular tiene las siguientes ventajas: permite la eyec-
ción de los dos ventrículos antes de que ocurra la
repolarización del septum; la activación simulta-
nea biventricular con un retraso AV óptimo pre-
determinado, resulta en un mayor tiempo de lle-
nado y evita o disminuye la regurgitación mitral
diastólico y sistólica.
El primer estudio que lo informó fue el PATCH-
CHF (del inglés Pacing Therapies for Congesti-
ve Heart Failure), que fue un ensayo clínico alea-
torio, ciego, cruzado, que incluyó a 27 pacientes
con insuficiencia cardiaca crónica, disfunción
sistólica severa y QRS ensanchado mayor de 100
mseg. Se implantaron electrodos endocárdicos
en la aurícula derecha y VD, así como un elec-
trodo epicárdico en el VI. Demostraron que la
estimulación biventricular o del VI aislada incre-
mentaba la presión ventricular izquierda, así
como la presión de pulso comparada con la esti-
mulación del VD (p < 0.01).
Recientemente se publicó el estudio MUSTIC
(del inglés Multisite Stimulation in Cardiomyo-
phaties Study Investigator), que es un estudio
multicéntrico aleatorio, cruzado en 15 centros de
Europa.4 Se incluyeron pacientes con insuficien-
cia cardiaca congestiva principalmente de causa
idiopática o isquémica con una fracción de ex-
pulsión menor del 35%, un diámetro diastólico
del VI mayor de 60 mm en clase funcional III de
la NYHA. Su ritmo de base era sinusal con un
QRS mayor de 150 ms, que recibían tratamiento
médico óptimo. El diseño consistió en un primer
periodo de estabilización de la ICC, implanta-
ción del marcapaso y 4 semanas después aleato-
rización para dos modalidades de estimulación:
estimulación tricameral o marcapaso inactivo
(AAI, sólo como centinela). Cada periodo dura-

ba 12 semanas y al término, cambiaban a la otra
modalidad. Las evaluaciones clínicas, consumo
directo de oxígeno, caminata durante 6 minutos
y cuestionario de calidad de vida (cuestionario
de Minnesota) se hicieron al inicio y al final de
los dos periodos de cruzamiento. Se incluyeron
67 pacientes, 50 hombres con una edad prome-
dio de 63 años. Sólo 58 pacientes completaron
las dos fases; la duración del QRS basal fue de
174 + 20 mseg y el retraso AV que se consideró
óptimo fue de 108 + 43 mseg.
Los resultados más sobresalientes fueron que en
la fase activa la distancia caminada fue 23%
mayor (375 + 83 vs 424 + 83 metros) p < 0.004;
en el cuestionario de Minnesota el puntaje dis-
minuyó un 32% (a menor puntaje mejor calidad
de vida) y el consumo máximo de oxígeno se
incrementó un 8% (p = ns). Asimismo, en la pri-
mera fase fue mayor el número de hospitaliza-
ciones con marcapaso inactivo y al final de la
fase de cruzamiento el 85% de los pacientes pre-
firieron la fase de marcapaso activo (p < 0.001).
Durante todo el periodo del estudio sólo se re-
portaron 3 muertes, por lo que se consideró un
tratamiento seguro. Es un estudio prometedor,
con un diseño sólido, el inconveniente es que el
seguimiento clínico no fue mayor a 6 meses.
Por otra parte, la estimulación tricameral puede
ser útil con terapia asociada a desfibrilación,
cuando se usan estos dispositivos en pacientes
con QRS prolongado, insuficiencia cardiaca muy
sintomática y arritmias ventriculares malignas.
Para evaluar estos resultados promisorios varios
estudios clínicos están en marcha como el MI-
RACLE (del inglés Multicenter InSync Rando-
mized Clinical Evaluation); su subgrupo el estu-
dio MIRACLE-ICD (del inglés MIRACLE-Im-
plantable Cardiac Desfibrillator) y el estudio
VIGOR Congestive Heart Failure Trial. Estos
estudios aportaran información más sólida acer-
ca de seguridad, eficacia y el efecto en la sobre-
vida a largo plazo en esta nueva modalidad tera-
péutica en pacientes de alto riesgo que están re-
cibiendo tratamiento médico óptimo para la ICC.5

Con la información que disponemos en la actua-
lidad, los potenciales candidatos para recibir es-
timulación con marcapaso tricameral están resu-
midos en la Tabla I.

Estimulación con marcapasos en laEstimulación con marcapasos en laEstimulación con marcapasos en laEstimulación con marcapasos en laEstimulación con marcapasos en la
miocardiopatía hipertróficamiocardiopatía hipertróficamiocardiopatía hipertróficamiocardiopatía hipertróficamiocardiopatía hipertrófica
La miocardiopatía hipertrófica obstructiva
(MHO) en un trastorno hereditario heterogéneo,
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que tiene una prevalencia mayor de la que antes
se pensaba, aproximadamente 1 por cada 500
adultos. Su presentación clínica es variable y los
síntomas principales son: disnea, palpitaciones
y en algunos casos angina y síncope. En el 25%
de los casos hay obstrucción al tracto de salida
del ventrículo izquierdo, que se explica por 2
mecanismos: 1. hipertrofia septal y estenosis del
tracto de salida del VI con generación de fuerzas
de Venturi, provocando movimiento anterior de
la mitral (MAS); 2. desplazamiento anterior del
aparato valvular mitral.6

Los síntomas dependen principalmente del gra-
do de obstrucción al tracto de salida del VI y en
el momento actual existen 4 estrategias terapéu-
ticas: el tratamiento farmacológico con betablo-
queadores, calcio-antagonistas y disopiramida;
el tratamiento quirúrgico (miotomía/miectomía

septal) que se considera clase I; la ablación sep-
tal por alcohol transcatéter; y por último la esti-
mulación con marcapaso bicameral (Fig. 1).
Las primeras observaciones con la estimulación
con marcapaso, son las informadas en 1967 por
Hassentein y Wolter, que demostraron que la es-
timulación en el ápex del VD reducía el gradien-
te en el TSVI hasta en un 56%; sin embargo, aso-
ciado con importante reducción en la presión
aórtica y en la fracción de expulsión. Estos re-
sultados fueron confirmados por Duck y cols.,
que reportaron cambios hemodinámicos simila-
res en una serie de 21 pacientes. Jeanrenaud y
cols. demostraron que en los pacientes con MHO,
la estimulación auricular sincronizada con la es-
timulación apical en el VD reducía el gradiente
subaórtico en un 43% sin alterar la presión sisté-
mica o el gasto cardiaco, con mejoría clínica sig-
nificativa.
Otros potenciales mecanismos además de la re-
ducción del gradiente intraventricular que pue-
den explicar la mejoría clínica, incluyen la dis-
minución en la insuficiencia mitral; la regresión
en la hipertrofia ventricular izquierda; la mejo-
ría en el perfil neurohumoral; disminución del
péptido atrial natriurético; y el desplazamiento a
la derecha de la curva de presión-volumén ven-
tricular.
La eficacia del marcapaso en la MHO depende
de la adecuada posición del electrodo en la pun-
ta del ventrículo derecho, así como de la dura-
ción óptima del intervalo auriculoventricular. En
efecto, el electrodo apical del VD altera la se-
cuencia de activación ventricular preexitando el
septum interventricular y ampliando el TSVI. Por
otra parte el intervalo AV durante la estimula-
ción con MCP debe ser menor que el intervalo
AV nativo asegurando una captura ventricular
completa, pero lo suficientemente largo para
permitir el vaciamiento auricular y evitando una
disminución significativa del gasto cardiaco y de
la presión arterial sistémica.
Existen múltiples estudios, que han demostrado
en su gran mayoría beneficio con la estimula-
ción con marcapaso. El estudio PIC (del inglés
Pacing in Hypertrophic Obstructive Cardiomyo-
pathy) incluyó 83 pacientes con MHO en 12 cen-
tros europeos, que eran refractarios a tratamien-
to médico, con gradiente en el TSVI mayor de
30 mmHg y con un consumo miocárdico de oxí-
geno menor del 85% del esperado. El diseño al
igual que en otros estudios con marcapaso fue
cruzado con dos modalidades de estimulación:

Tabla. 1. Potenciales candidatos para tratamiento
con marcapasos en pacientes con miocardiopatía
dilatada e insuficiencia cardiaca congestiva.

• Insuficiencia cardiaca congestiva clase funcional III/
IV según la NYHA

• Insuficiencia cardiaca refractaria a tratamiento mé-
dico óptimo

• Fracción de expulsión menor del 35%, diámetro dias-
tólico del VI > 60 mm, en ritmo sinusal

• Prolongación del tiempo de conducción intraventri-
cular (mayor de 120 ms)

• Indicación clase I para estimulación con marcapasos
(p. ej. bloqueo AV completo, bloqueo trifascicular)

Fig. 1.  Algoritmo actual del tratamiento de la
miocardiopatía hipertrófica obstructiva.

Algoritmo de Tratamiento
de la MHO sintomática

Betabloqueadores
Verapamilo
Disopiramida

Refractaria
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Ablación septal
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Cirugía
miotomía/
miectomía

Refractario
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DDD vs AAI durante 2 periodos de 12 semanas
cada uno. Se evaluaron los diámetros parietales
por ecocardiograma, la prueba de esfuerzo y el
cuestionario de calidad de vida (Minnesota). Se
observó que con la estimulación DDD hubo una
reducción del 51% en el gradiente del TSVI (23-
51%), con mejoría en la clase funcional del 63%
(NYHA); sin embargo, no se observó una mejo-
ría global en la tolerancia al ejercicio, excepto
en aquellos con limitación funcional severa (ca-
minata por protocolo de Bruce menor de 10 mi-
nutos). Llamó la atención que el 28% de los pa-
cientes percibió mejoría subjetiva con la estimu-
lación AAI, lo que puede traducir un efecto pla-
cebo significativo.7

En el estudio M-PATHY que incluyó a 48 pacien-
tes con características clínicas similares y con un
diseño cruzado similar al estudio PIC, reportaron
que el gradiente en el TSVI disminuyó un 57%
en 40% de los pacientes, sin embargo, sorprendió
que en el 43% restante se mantuvo sin cambio y
en algunos se incrementó. Asimismo, no hubo
cambios en los espesores parietales ni en el con-
sumo miocárdico máximo de oxígeno. Un hallaz-
go relevante fue que el grupo de mayor beneficio
fue en los pacientes mayores de 65 años.8

Con la evidencia que contamos actualmente, no
hay duda que hay pacientes que tienen una me-
joría clínica significativa, pero surge la interro-

gante ¿Porqué no todos los pacientes mejoran?
Algunos de los potenciales mecanismos son:
acortamiento excesivo del intervalo AV que re-
duce el llenado diastólico; estenosis fija subval-
vular; anormalidades primarias de la válvula
mitral; y predominio de la disfunción diastólica.
Podemos concluir que los beneficios a largo pla-
zo del MCP en la MHO son aún controversiales.
La pobre correlación entre la reducción del gra-
diente del TSVI y la mejoría sintomática implica
un importante efecto placebo u otros potenciales
mecanismos que aún no conocemos. Por otra
parte el uso de marcapaso no ha afectado la mor-
talidad total en los pacientes con riesgo de muer-
te súbita arrítmica. Es necesario caracterizar e
identificar con mayor precisión el subgrupo de
pacientes que puede beneficiarse considerando
la gran heterogeneidad de la enfermedad. Con la
evidencia clínica actual que disponemos los pa-
cientes que más podrían beneficiarse, son aque-
llos que son refractarios o intolerantes a trata-
miento médico, los de alto riesgo para tratamiento
quirúrgico, aquellos que tienen alguna otra indi-
cación de marcapaso y pacientes de edad avan-
zada con pobre clase funcional.9

No debemos perder de vista las otras estrategias
de tratamiento, en especial la ablación septal
transcatéter con alcohol que hasta el momento
ha tenido resultados promisorios.
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