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RESUMEN

Objetivo: Conocer las caracteristicas demogréficas, clinicas, he-
modindmicas y su evolucion intrahospitalaria a mediano plazo en
la miocardiopatia hipertréfica septal obstructiva. Material y mé-
todos: Estudio observacional, longitudinal con direccién retros-
pectiva, descriptivo y no comparativo (serie de casos) que incluye
21 pacientes con diagnéstico de miocardiopatia hipertréfica septal
obstructiva con los siguientes criterios: clase funcional III-IV de
la New York Heart Association refractarios a tratamiento y/o con
gradiente = 30 mmHg en reposo o = 60 mmHg provocado y ade-
més con movimiento sistélico anterior o insuficiencia mitral > GII
esto, por ecocardiografia. Resultados: Variables demograficas:
edad promedio de la cohorte fue de 50 = 16; distribucién por géne-
ro: hombres n = 8 (38.1%), mujeres n = 13 (61.9%); sintomas: an-
gor n = 9 (42.9%), disnea n = 18 (85.7), sincope n = 5 (23.8); cla-
ses funcionales (New York Heart Association) (preablacion): clase
funcional 3 n = 12 (57.1%), clase funcional 4 n = 1 (4.8%); uso de
farmacos: BB n =15 (71.4%), Verapamil n = 13 (61.9%), IECA n
= 3(14.3%), ECG: HVI n = 17 (81%), FAn = 1 (4.8%), BCRIHH
n = 3 (14.3%); ecocardiograficas: eco basal PPVI 14.9 + 4.4 mm,
SIV 22.7 = 4.9 mm, FE 65.5 + 7%, Gte.TSVI 106.9 + 29.9 mmHg,
grado IM-3 n = 7 (33.3%), grado IM-4 n = 10 (47.6%); postinter-
vencion Eco Gte TVSI 44.6 = 24.3 mm, grado IM-3 n = 3 (14.3%),
grado IM-4 n = 1 (4.8%), alcohol 3.4 = 0.9 mL; estancia intrahos-
pitalaria 5.9 + 3 dias, CPK-total 1466 + 924, CK-MB 215 + 128;
complicaciones eléctricas BAV transitorio n = 11(52.9%), MCPD n
=1 (4.8), hemodindmicas-FE basal 65.5 + 16, FE post 62.2 + 6.5,
gte basal 106.33 = 37 mmHg, Gte-post 44 + 34 mmHg; evolucion:
1 ano CF-NYHA, CF1: n = 19 (90.56%), CF2: n = 2 (9.5%), eco Gte
TSVI 22.0 + 5.7 mmHg, SIV 20.7 + 3.1 mm, FE (68.7 + 6.2%),
IM-0 n = 11 (562.4%), IM-1 n = 6 (28.6%), IM-2 n = 4 (19%); mor-

ABSTRACT

Objective: To know the demographic, clinical, hemodynamic,
and hospital course, and medium term septal obstructive hy-
pertrophic cardiomyopathy. Material and methods: Obser-
vational, longitudinal direction retrospective, descriptive and
comparative (case series), including 21 patients with septal obs-
tructive hypertrophic cardiomyopathy with the following criteria:
functional class III-1V New York Heart Association refractory
to treatment and/or = 30 mmHg gradient at rest or = 60 mm
Hg provoked, and others have systolic anterior motion or mitral
insufficiency > GII this by echocardiography. Results: Demo-
graphic variables: population-average age of the cohort was 50
+ 16 years, distribution by gender: men n = 8 (38.1%), women
n = 13 (61.9%) symptoms: angor n = 9 (42.9%), dyspnea n =
18 (85.7), syncope n = 5 (23.8) CF-NYHA (pre-ablation): CF3 n
=12 (57.1%), CF4 n = 1 (4.8%); drug use: BBn = 15 (71.4%),
verapamil n = 13 (61.9%), ACE inhibitors n = 3 (14.3%), ECG
LVH n =17 (81%), FAn = 1 (4.8%), LBHH n = 3 (14.3%); eco-
cardiogaphic-eco baseline: 14.9 + 4.4 mm WPLV, IVS 22.7 + 4.9
mm, EF: 65.5 + 7%, Gte. TVG: 106.9 + 29.9 mmHg, MI-3 grade n
= 7(33.3%), grade MI-4 n = 10 (47.6%) Post-intervention-eco gte
TVG 44.6 = 24.3 mm, grade MI-3 n = 3 (14.3%), grade MI-4 n =
1(4.8%) 3.4 + 0.9 mL alcohol, hospital stay 5.9 + 3 days, CPK-
total 1466 = 924; CK-MB 215 + 128, LVB transient electrical
complications n = 11 (52.9%), permanent cardiac pacemaker n
= 1 (4.8)-FE hemodynamic baseline: 65.5% + 16, post-FE 62.2%
+ 6.5; Gte Basal: 106.33 = 37 mmHg GTE-post 44 + 34 mmHg,
evolution: 1 year follow-up CF-NYHA, CF1: n = 19 (90.5%), CF2:
n =2 (9.6%); Eco Gte 22.0 = 5.7 mm Hg LVOT, 20.7 + 3.1 mm
SIV, FE (68.7 = 6.2%), IM-0 n = 11 (52.4%), IM-1 n = 6 (28.6%),
IM-2 n = 4 (19%), hospital mortality of 0%. Conclusion: The
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talidad intrahospitalaria del 0%. Conclusién: La ablacién septal
con alcohol es un método que tiene una alta tasa de éxito con una
mejoria en cuanto a la calidad de vida del paciente y con un indice
de complicaciones baja.

Palabras clave: Miocardiopatia, ablacién, alcohol.

INTRODUCCION

La miocardiopatia hipertréfica septal obstructiva
(MHSO) es una patologia genética por dano en la sarcé-
mera debido a mutaciones en los genes que codifican el
aparato contractil (cadena pesada de la miosina, tropo-
nina T y la tropomiosina alfa), la cual es trasmitida de
modo autosémico dominante y clinicamente se carac-
teriza por diferentes grados de hipertrofia ventricular,
con gran variabilidad clinica, morfolégica y hemodina-
mica.l? La miocardiopatia hipertréfica septal obstruc-
tiva familiar puede presentarse en la ninez, pero tipi-
camente se desarrolla durante la pubertad;3 algunos
casos pueden desarrollarse en adultos, principalmente
en aquellos con mutaciones en la proteina C, acarrea-
dora de miosina, siendo este grupo el 15% de la miocar-
diopatia hipertréfica familiar.*7 Entre los pacientes con
miocardiopatia hipertrdéfica el inicio de los sintomas en
ninos y jovenes le confiere un peor prondstico en com-
paracién con los adultos.? La mayoria de los pacien-
tes se encuentran asintomaticos o con minimos sinto-
mas;!% incluso en los pacientes con moderada sintoma-
tologia la evolucion de la enfermedad suele ser de lenta
progresion, siendo ésta por deterioro de la funcién ven-
tricular por hipertrofia asimétrica en la porcion basal
del septum interventricular, reduccién de la distancia
entre la pared posterior del ventriculo izquierdo y el
septum, acompanada del movimiento sistélico anterior
de la mitral (MAS), el cual genera en el tracto de salida
una obstruccién dinamica, creando un gradiente. Entre
los sintomas mas comunes se encuentran disnea, dolor
toracico, sincope y palpitaciones.

A los pacientes sintomaticos con miocardiopatia
hipertroéfica se les trata fundamentalmente para lo-
grar mejoria en la sintomatologia y en su clase fun-
cional; sin embargo, un grupo grande de pacientes,
principalmente con obstruccién grave del tracto de
salida del ventriculo izquierdo, presentan sintomas
graves y refractarios a tratamiento médico, los cuales
requieren de un tratamiento alternativo; la miomec-
tomia septal y la ablacion septal con alcohol son los
mas promisorios para el alivio de la sintomatologia y
disminucién del gradiente.

Basicamente, este método introducido por Si-
gwart en 1995 en tres pacientes, consiste en la in-

alcohol septal ablation is a method that has a high success rate,
with an improvement in the quality of life of patients with a low
complication rate.

Key words: Miocardipathy, ablation, alcohol.

troduccién de guia y balén a través de una rama per-
forante septal «diana» con la administracién de 3 a
4 mL de alcohol etilico a 95%, que produce infarto
controlado, lo que provoca hipocinesia de esa zona
con la consiguiente disminucion del gradiente en el
tracto de salida del VI.11-15 También se ha postulado
que después del procedimiento se observé aumento
en la distensibilidad ventricular por reduccién en la
asincronia regional de la zona hipertrofiada, la cual
conlleva a mejor llenado diastélico, disminuciéon del
tamano auricular y aumento en la fraccién del ex-
pulsién.16:17

Este estudio surge con el objetivo de reportar la
experiencia de la ablacién septal con alcohol en pa-
cientes con miocardiopatia hipertréfica septal obs-
tructiva, los cuales se encontraban refractarios a tra-
tamiento médico.

Material y métodos

Se llevé a cabo un estudio observacional, longitudinal
con direccion retrospectiva, descriptivo y no compara-
tivo (serie de casos), obteniéndose la informacion de
la base de datos del periodo comprendido de abril de
2001 a abril de 2010. Se incluyeron 21 pacientes con
diagnéstico de miocardiopatia hipertroéfica septal obs-
tructiva con los siguientes criterios:

Clinicos

New York Heart Association Clase = II los sintomas
a pesar del tratamiento médico adecuado (angina de
pecho por lo general disnea y/o sincope recurrente).

Ecocardiogrdficos

* Hipertrofia septal asimétrica, septum/PPVI > 1,3:1.

e Obstruccion subvalvular en el tracto de salida del
VI al reposo > 30 mmHg o provocable > 60 mmHg;
movimiento sistdlico anterior (SAM) con insuficien-
cia mitral (ausencia de enfermedad estructural de la
valvula mitral, mtsculo cordal, papilar o patologia
adrtica por angiografia, asi como ausencia de enfer-
medad coronaria significativa que requiriese cirugia
de revascularizacién coronaria).
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Seguimiento

Se realiz6 en la consulta externa de la UMAE ntimero
34, se practic6 a cada paciente exploracién fisica com-
pleta, electrocardiograma y ecocardiograma transtora-
cico a los 3, 6 y 12 meses posteriores al procedimiento.

Analisis estadistico

Se analizaron caracteristicas demograficas, clinicas,
hemodinamicas; las variables categdricas se expre-
saron con porcentajes y las variables numéricas con
medidas de tendencia central y de dispersion. Las di-
ferencias entre los grupos fueron analizadas mediante
las pruebas t de Student para las variables numéricas;
el nivel de significancia estadistica se considerd de p <
0.05. El analisis estadistico se realizo con el programa
SPSS versiéon 18.0.

Variables demograficas

La edad media de los pacientes fue de 50 = 16 anos,
de los cuales fueron 13 mujeres y 8 hombres; nueve
tenfan antecedente de hipertensién arterial sistémica
y uno diabetes mellitus tipo 2; cuatro eran fumadores.

Sobre el tratamiento médico, 15 tomaban beta blo-
queador (71 %), 13 calcioantagonista y tres disopirami-
da; ninguno de los pacientes contaba con marcapaso bi-
cameral; dieciocho tenian disnea, nueve dolor toracico y
cinco antecedente de cuando menos un episodio de sin-
cope. En 17 pacientes se observaron datos de hipertrofia
ventricular izquierda en el ecocardiograma, asi como en
tres de ellos BRIHH y en uno fibrilacién auricular.

Ablacion septal (AS) percutanea con alcohol

Como ha sido previamente descrita la técnica para
la realizacién de la ablacién septal,!®1? se introdu-
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ce un catéter balén en la arteria perforante septal,
rama de la arteria coronaria descendente anterior,
mediante la técnica estandar de angioplastia coro-
naria con balén (sobre guia) al didmetro del ramo
septal a ocluir (longitud no mayor de 10 mm), guias
de 300 cm de longitud de punta flexible. La rama
septal fue ocluida proximalmente mediante el infla-
do del balén y se verificé el territorio irrigado por
ella con ecocardiograma bidimensional e inyeccién
de eco contraste Definity (perfluten lipid micros-
phere, Bristol-Meyer Squibb Medical Imaging Inc.)
a través del catéter balon. Una vez que se confir-
ma que el territorio irrigado por la rama escogida
correspondia al segmento septal basal, causa de la
maxima obstruccién del tracto de salida del ventri-
culo izquierdo (TSVI) y no a otro territorio miocar-
dico, se inyectaron 2.5 a 4.5 mL de alcohol (etanol
98%) (1 mL de alcohol/em musculo septal). Todos
los procedimientos se realizaron con apoyo anesté-
sico, intubacién ortotraqueal, previa colocacién de
marcapaso temporal a demanda, asi como infusién
de dopamina IV a dosis-respuesta. Se evaluaron
constantemente la presencia y el grado de obstruc-
cién del tracto de salida del ventriculo izquierdo
mediante monitorizacién hemodinamica con caté-
teres y con ecografia Doppler para asegurar el éxito
de la intervenciéon. El procedimiento fue realizado
por el mismo cardiélogo intervencionista (JMPR) en
todos los pacientes.

ECOCARDIOGRAFIA

Los estudios ecocardiograficos se realizaron con
el equipo VVID 7 de General Electric Medical Sys-
tems. La hipertrofia ventricular izquierda se evalué
con ecocardiografia bidimensional, identificando el
sitio maximo de espesor de pared septal y el gradien-

Cuadro I. Variables ecocardiogréficas previas y hasta un afio de seguimiento.

Basal Postablacion 3 meses 6 meses 12 meses
Gte TSVI 106.9 + 29.9 mmHg 446 =243 mm 25.3 = 18 mmHg 29 = 7.2 mmHg 22.0 = 5.7 mmHg
SIv 22.7 £ 49 mm 22.3 £ 5.8 mm 20.1 £ 4.4 mm 19.4 = 3.8 mm 20.7 £ 3.1 mm
IM grado | 0 8 (38.1%) 5 (23.8%) 6 (28.6%)
IM grado Il 4 (19.0%) 9 (42.9%) 4 (19%) 4 (19%)
IM grado IlI 7 (33.3%) 3 (14.3%) 0 0
IM grado IV 10 (47.6%) 1(4.8%) 0 0
FEVI 65.5 + 7% 62.2 +6.5 61.0 +6.4 58.2 + 9.7% 68.7 + 6.2%

GTETSVI: gradiente transistdlico del ventriculo izquierdo, SIV: septum interventricular

IM: insuficiencia mitral, FEVI: fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo.
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Complicaciones eléctricas Cuadro Il. Variable postintervencion inmediata.
60 9% n= 21 pacientes Variable Preablacion  Postablacién inmediata
50 | 47.6% »
ad 50 = 16 -
40 | . SIV (mm) 207 + 49 203+ 58
B BAV Transitorio PPVI (mm) 14.9 + 4.4 }
30 1 W BAV fer FEVI (%) 65.5 = 7 62.2 + 6.5
BAV 2do Gte. Intra VI (mmHg) 1069 + 29.9 44 + 34
20 1 W BAV 3er D2VI (mmHg) 26 + 8.1 203+ 4
10 A Etanol - 3.4 =09
4.8%  48% Dias de EIH - 59+ 3
0 — CPK Total - 1,466 = 924
Trastornos eléctricos CPK-MB ) 215 + 128

Figura 1. Complicaciones encontradas en el electrocardiograma. Pos-
fratamiento y durante el seguimiento. BAV: bloqueo auriculoventricular.

Variables hemodinamicas 3, 6, 12 meses.

SIV: septum interventricular, PPVI: pared posterior ventriculo izquierdo,
FEVI: fraccién de expulsion, D2VI: diastélica final del ventriculo izquierdo.

Variable 3 meses 6 meses 12 meses

Clase funcional (NYHA): Evolucion clinica

100 B CF
B CF2
SIV (mm) 201 +44 194+38 207+31 90 oFa
Gte. TSVI (mmHg) 253 + 18 29+72 220+57 80 = CF4
FEVI (%) 61.0+64 582+97 687+62 70
60
Variables hemodinamicas basales versus 1 afio. 50
40
Variable Basal 12 meses Valor p 30
Gradiente TSVI 1069299 22+57 0000 20
SVI (mm) 227+49  207+31 0.1 10+
FEVI (%) 655+77 687 *62 0.1 0+ . . .

Basal 3 meses 6 meses 1 afo

Figura 2. Modificaciones en las variables hemodindmicas en el tiempo. Clase Funcional (NYHA): evolucidn clinica,
SIV: septum interventricular, Gte TSVI: gradiente transventricular sistdlico, FEVI: Fraccidn de expulsion.

te maximo instantaneo. La salida del ventriculo iz-
quierdo se calcul6 con Doppler de onda continua en
condiciones basales (Cuadro I). Las evaluaciones eco-
cardiograficas tanto de la preablacién como al segui-
miento, fueron realizadas por médicos certificados
por el Consejo Mexicano de Cardiologia en el area de
ecocardiografia.

RESULTADOS

El procedimiento fue exitoso en 20 pacientes
(95.23%); una paciente fue sometida a nueva reabla-
cion septal al sexto mes con éxito y sin complicacio-
nes. En todos observamos elevacién enzimatica, la
creatinfosfoquinasa fue de 1466 + 924 Ul y CPK-mb
215 = 128 UT; la estancia intrahospitalaria fue de 5.9

+ 3 dias y no hubo fallecimientos intrahospitalarios
ni en el seguimiento a 12 meses.

Durante la estancia intrahospitalaria se obser-
varon alteraciones eléctricas en todos los pacientes
(Figura 1), de los cuales, el bloqueo transitorio fue el
mas frecuente (53%), 1o que amerit6 en dos pacientes
marcapaso definitivo (bloqueo auriculoventricular de
segundo grado inmediato al procedimiento y bloqueo
auriculoventricular completo al segundo mes); un
paciente requirié colocacién de desfibrilador automa-
tico implantable tres mes después de la ablaciéon por
taquicardia ventricular documentada en monitoreo
de Holter de 24 horas. En el seguimiento a 3, 6 y 12
meses se observé mejoria en la capacidad funcional
en todos los pacientes y disminucion en el grado de
insuficiencia mitral (Cuadro I1, Figuras 2y 3).
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Insuficiencia mitral por Doppler
60

50

40

30

20

10 +——

Basal 3 meses 6 meses 1 afo
B Sin IM B [IM Grado 1 IM Grado 2
B [M Grado 3 IM Grado 4

Figura 3. Hallazgos de insuficiencia mitral en el estudio de Doppler.
Insuficiencia mitral por Doppler. IM: Insuficiencia mitral.

DISCUSION

En los pacientes con MCHO muy sintomaticos, asi
como en aquellos refractarios al tratamiento médico,
la idea de la ablacién septal con alcohol, induciendo
un infarto localizado, fue considerada en la década de
los ochenta debido a los resultados favorables, tanto
clinicos como hemodinamicos.

El objetivo de la embolizacién septal es la reduc-
cién de la masa ventricular izquierda en el septo in-
terventricular proximal mediante la produccién con-
trolada de un infarto septal.20-22

Sus indicaciones generales son similares a las de
la cirugia e incluyen los sintomas severos y refrac-
tarios al tratamiento médico en presencia de un gra-
diente subadrtico basal de cuando menos 40 mmHg o
maéximo superior a 60 mmHg.12:23

El Dr. Sigwart observé6 que la oclusién temporal
con balén de la primera rama septal de la arteria des-
cendente anterior (DA) durante 5 minutos, reducia el
gradiente en el tracto de salida del ventriculo izquier-
do.!® El mismo realizé con éxito la primera ablacién
con alcohol al 96%, inyectado en la primera rama sep-
tal con el objetivo de provocar un infarto limitado en
el septum IV. En los tres pacientes se observé mejoria
clinica inmediata, con disminucién del gradiente.!?

En la serie que presentamos, los 21 pacientes se
encontraban en clase funcional IIT o IV de la New
York Heart Association con gradiente = 30 mmHg en
reposo o = 60 mmHg provocado, y con movimiento
sistolico anterior o insuficiencia mitral presente.

La ecocardiografia de contraste miocardico se intro-
dujo en todos los procedimiento para localizar la rama

Rev Mex Cardiol 2013; 24 (4): 189-195

septal culpable del suministro del segmento critico del
tabique, es decir, el punto de contacto de la valvula
mitral y flujo méximo de aceleracién, provocando con
esto menor cantidad de alcohol y tiempo de flurosco-
pia, ademas de no involucrar otras ramas septales.1?
Los resultados obtenidos con esta técnica se tra-
dujeron en mejoria clinica, asi como disminucién del
gradiente inmediatamente después del procedimiento.
En el seguimiento a 3, 6 y 12 meses los parame-
tros ecocardiograficos y clinicos progresaron con el
tiempo como respuesta al proceso de remodelacién de
la cavidad ventricular secundario al procedimiento.
Este remodelado implica una reduccién del grado
de hipertrofia septal asi como del grosor de la pared
del VI, a semejanza de lo que ocurre después de la

Vv Grosor septal

'

A TSVI

!

Reduccion del MAS

!

¥ Obstruccién del TSVI

e
¢ insuficiencia mitral

!

¢ Tamarno de la Al

v

v D2V

v

¢ Presion de AP

!

Mejoria de sintomas
Capacidad funcional

Figura 4. Efectos morfoldgicos, hemodindmicos y clinicos de la
ablacion septal percutdnea.

Reduccion ¥;aumento 4 ;VI: ventriculo izquierdo; MAS: movimiento
sistdlico anterior de la valvula mitral; TSVI: tracto de salida del ven-
triculo izquierdo; Al: auricula izquierda. D2VI: presion telediastdlica
ventricular izquierda; AP: arteria pulmonar.
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Manifestaciones ECG
90 n= 21
80 - pacientes
70 ~
60 -
50 - H HVI
40 | H FA
30 - BCR1HH
fg | 14.3%
i 4.8%
0 A

Trastornos eléctricos basales

Figura 5. Hallazgos electrocardiograficos. HVI: Hipertrofia de ventri-
culo izquierdo, FA: fibrilacion auricular, BCRIHH: bloqueo completo
de rama izquierda del haz de His.

miomectomia como consecuencia de la eliminacién o
disminucién de la sobrecarga de presién?® (Figura 4).

Ecocardiograficamente obtuvimos cambios impor-
tantes como disminucién del grosor del septum IV y
de la pared libre, aumento del diAmetro diastélico y
diminuci6n del gradiente del tracto de salida del ven-
triculo izquierdo (T'SVI).

Como se ha observado en otras series, la presen-
cia de trastornos del ritmo se observé en todos los
pacientes, como bloqueo auriculoventricular (BAV)
transitorio en 11; s6lo en dos pacientes se present6
bloqueo auriculoventricular avanzado Mobitz II o
bloqueo auriculoventricular completo (Figura 5).

No hay ninguna defunciéon al momento de este
reporte, aunque cabe destacar que este tipo de pa-
cientes en el tratamiento quirtargico (miomectomia)
o ablacién septal con alcohol, no estan exentos de
riesgo, con morbimortalidad de 2 a 4%, como dafo de
la arteria DA con presencia de infarto del miocardio,
que obligan a intervenciones especiales; en ocasiones
también resulta imposible cateterizar o identificar
una rama septal adecuada.

La técnica llevada a cabo en la UMAE Numero 34
es la misma que se ha realizado mediante abordaje
percutaneo, y con la que se realizaron mas de 3,500
procedimientos en los primeros cinco anos posterio-
res a su descripcién.?!

CONCLUSION

Tras casi dos décadas desde su introduccion, la abla-
cién septal percutanea es una opcién terapéutica pro-
metedora en los pacientes sintomaticos con MCHO
rebelde al tratamiento médico. Los efectos morfol6-

gicos, hemodinamicos y clinicos de esta técnica han
sido bien descritos (Figura 4). El control ecocardio-
grafico durante el procedimiento permite optimizar
la visualizacion de la zona septal en la que se realiza la
ablacion, con la consiguiente disminucién de las compli-
caciones derivadas del procedimiento, para conseguir
mejores resultados hemodindmicos inmediatos y a me-
dio plazo. Sin embargo, la posible apariciéon de compli-
caciones y los tiempos de seguimiento todavia limitados,
exigen una cuidadosa seleccion de los pacientes. Por
ultimo, con objeto de evitar una proliferacion excesiva
de esta técnica, queremos subrayar la importancia de li-
mitar la realizacién de la ablacion septal con alcohol a
unos pocos centros de referencia en los que exista amplia
experiencia en esta intervencion y con la utilizacién de
una guia ecocardiografica, y donde también exista una
importante experiencia en el tratamiento global de los
pacientes con esta infrecuente enfermedad.
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