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PALABRAS CLAVE

. . 2 Resumen
M?ocardlqpétla, Objetivo: Reportar los resultados agudos y a largo plazo de la ablacion miocardica septal trans-
Hlperl':foﬁa,. e luminal percutanea (AMSTP) como tratamiento de la miocardiopatia hipertrofica septal obstruc-
ﬁt)laﬁlcin miocardica; tiva (MHSO). La AMSTP se considera una alternativa del tratamiento quirtrgico en pacientes con
coho

MHSO y sintomatologia refractaria a otras opciones de tratamiento. La respuesta aguda suele
ser satisfactoria, pero los resultados a largo plazo no se han descrito de forma suficiente.
Métodos: Realizamos AMSTP en 8 pacientes, con clase funcional Ill-IV NYHA, con gradiente trans-
aortico en reposo > 40 mmHg. En 7 sujetos se administré alcohol y en 1, particulas pequeiias de
gelatina absorbente, con seguimiento clinico y ecocardiografico agudo y a largo plazo.
Resultados: Durante el procedimiento, el gradiente en reposo del tracto de salida del ventriculo
izquierdo (TSVI) se redujo, con disminucion significativa del movimiento anterior sistolico (MAS)
de la valvula mitral. Cinco pacientes permanecieron en clase funcional | y 2 sujetos en clase Il.
Uno fallecio un ano después por sepsis no relacionada con la cardiopatia.

Conclusiones: La AMSTP es una excelente opcion para reducir el gradiente del TSVI y los sinto-
mas consecuentes en estos pacientes. El seguimiento a largo plazo muestra que permanecen en
buena clase funcional y sin complicaciones cardiovasculares.
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Abstract

Objective: To report the acute and long term results of percutaneous transluminal septal
myocardial ablation (PTSMA), for the treatment of hypertrophic obstructive cardiomyopathy
(HOCM). PTSMA has been considered as an alternative to surgical treatment in patients with
HOCM and drug-refractory symptoms or unresponsive to the implantation of a pacemaker. Acute
response is generally satisfactory, but long term results have not been sufficiently described.
Methods: We did PTSMA in eight patients, with functional class IlI-1V of NYHA, and with a
transaortic gradient at rest > 40 mmHg. Alcohol was administered to seven of them, and small
absorbant gelatin sponge particles in the other. Acute and long term clinical and
echocardiographical follow-up was done.

Results: During the procedure the left ventricular outflow tract (LVOT) gradient at rest was
reduced significantly and the systolic anterior motion of the mitral valve (SAM) also. Five
remained on functional class I, and two in class Il. One patient died one year later of sepsis
unrelated to the cardiopathy.

Conclusions: PTSMA is an excellent non surgical option to reduce the LOVT gradient and the
consequent symptoms in this patients. Long term follow-up shows they remain in a good

functional class and their evolution is free of cardiovascular complications.

© 2008 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. All rights reserved.

Introduccion

La miocardiopatia hipertrofica septal obstructiva (MHSO) es
una entidad miocardica primaria, de patron autosémico do-
minante, caracterizada por hipertrofia asimétrica en la por-
cion basal del septum interventricular, con reduccion de la
distancia entre la pared posterior del ventriculo izquierdo
(V1) y el septum, acompanada de un movimiento sistoélico
anterior (MAS) de la valvula mitral, que genera obstruccion
dinamica en el tracto de salida del VI (TSVI), en algunos
casos con un gradiente significativo y sintomatologia im-
portante, predominantemente de esfuerzo, como disnea,
angina o sincope, o incluso muerte subita’™. El curso clinico
es variable, con una gran proporcion de pacientes asintoma-
ticos; en un 25% de ellos puede existir una obstruccion sig-
nificativa con importante sintomatologia y mal pronostico®.
Se considera que la MHSO es la causa mas frecuente de sin-
cope inducido por esfuerzo o muerte subita en individuos
menores de 30 anos*3. El tratamiento tiene como finalidad
primordial reducir el gradiente del TSVI, facilitando el va-
ciamiento sistélico y mejorando el llenado diastdlico, lo que
mejora el grado de sintomatologia. Para ello se han emplea-
do medicamentos inotrdpicos negativos, como los bloquea-
dores betaadrenérgicos®’ o los antagonistas del calcio, como
el verapamilo®®, que buscan reducir la fuerza de contrac-
cion muscular del TSVI. Otras opciones terapéuticas em-
pleadas son la colocacion de un marcapasos DDD'%'2 o
biventricular', la miectomia quirdrgica'*'® y recientemente
se ha extendido el empleo de la ablacion miocardica septal
transluminal percutanea (AMSTP) con alcohol'?,

La AMSTP con alcohol es un procedimiento que, desde su
introduccion en 1995, mostro ser una excelente opcion tera-
péutica no quirlrgica para pacientes seleccionados portado-
res de MHSO™. Este método busca reducir el grosor del
septum hipertrofico, introduciendo alcohol a través de un

catéter-baldn directamente en la arteria septal que irriga el
area hipertrofica y produciendo un infarto “controlado” e
hipocinesia de esa zona y, en consecuencia, una reduccion
del gradiente a nivel del TSVI. Hasta la fecha, los resultados
han sido satisfactorios, con una tasa de éxito mayor del 90%,
baja incidencia de complicaciones y reducida mortalidad. Se
han reportado multiples estudios en todo el mundo™-%,

El objetivo del presente estudio ha sido reportar nuestra
experiencia con la AMSTP con alcohol en pacientes con
MHSO y sintomatologia refractaria al tratamiento médico o
a la aplicaciéon de marcapaso DDD; analizamos los resultados
hemodinamicos y clinicos tempranos, asi como la evolucion
clinica y ecocardiografica a mediano y largo plazo de los
8 primeros pacientes tratados con este procedimiento en
nuestro hospital.

Pacientes y métodos

Pacientes

En el periodo comprendido entre febrero de 2001 y diciem-
bre de 2004, tratamos mediante AMSTP con alcohol a 8 pa-
cientes con MHSO diagnosticada mediante ecocardiografia
transtoracica (ETT) y corroborada por cateterismo cardiaco,
5 varones y 3 mujeres, con una edad media + desviacion es-
tandar de 56,62 + 9,67 anos. Todos los pacientes tenian sin-
tomatologia importante a pesar del tratamiento médico
(bloqueador beta o antagonista del calcio). La sintomatolo-
gia considerada fue disnea, sincope, angina y presencia de
arritmias. Los pacientes se encontraban en clase funcio-
nal Ill-1V de la New York Heart Association (NYHA); uno de
ellos permanecia en clase funcional II-1ll, se le habia coloca-
do un marcapasos DDD 2 anos antes, pero su clase funcional
no habia mejorado y tenia pobre tolerancia a los farmacos.
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Dos de ellos eran diabéticos. El indice cardiotoracico y la
fraccion de eyeccion (FE) determinada por ETT fueron nor-
males en todos los pacientes.

Evaluacion clinica

Se realizo una historia clinica y un examen fisico detallado a
todos los pacientes, previos al procedimiento, que consis-
tian en telerradiografia de torax, electrocardiograma (ECG)
de reposo y de esfuerzo en banda sinfin mediante protocolo
de Bruce y pruebas de laboratorio (determinacion de enzi-
mas miocardicas, incluida la fraccion MB de creatincinasa
[CK-MB]) y pruebas de coagulacion.

Protocolo de estudio

El protocolo de tratamiento se discutié y aprobo por el
comité de investigacion del hospital y todos los pacientes
firmaron un consentimiento informado, donde se les men-
cionaban las alternativas de tratamiento, como colocacion
de marcapasos DDD y miectomia quirQrgica, y se les explica-
ban detalladamente las caracteristicas del procedimiento
de ablacion.

Evaluacion ecocardiografica

A todos los pacientes se les realizé una ETT previa, durante
y luego del procedimiento, efectuado por un solo observa-
dor. Se midi6 el gradiente de presion sistolica en el TSVI en
reposo, luego de 24 h de suspendido el bloqueador beta
(6 pacientes) o el verapamilo (2 pacientes). En 4 pacientes
se midio durante el estrés inducido por infusion de dobuta-
mina. Se midieron el grosor de la pared posterior del ven-
triculo izquierdo y del septum interventricular (SIV) al final
de la diastole, asi como el maximo grosor sistolico septal,
las dimensiones de la auricula izquierda y los diametros
sistolico y diastolico final del VI, y se calculd la FE con el
método de Simpson. La magnitud del MAS de la valvula mi-
tral se clasifico en: 0: ausencia de MAS; 1: MAS sin que la
valvula mitral tenga contacto con el SIV; 2: MAS con minimo
contacto con el SIV, y 3: MAS con contacto holosistélico con
el SIVz,

Los criterios ecocardiograficos para considerarlos candi-
datos al procedimiento fueron: presencia de hipertrofia sep-
tal asimétrica con grosor del SIV > 15 mm y una relacion de
septum/pared posterior del VI > 1,5, con MAS de la valvula
mitral y un gradiente en el TSVI en reposo > 40 mmHg o du-
rante estrés inducido con dobutamina (20 pg/kg/min)
> 60 mmHg (tabla 1).

De forma previa a la administracion de etanol, se verificd
que el sitio irrigado por la arteria septal seleccionada (me-
diante la inyeccion de contraste ecocardiografico a través
del catéter-baldn) correspondiera a la zona hipertrofica
septal. Una vez verificado, se corroboré con ETT la reduc-
cion del gradiente inducida por el bloqueo del flujo sangui-
neo al insuflar durante 5 min el catéter-balon en la arteria
septal seleccionada. Si se demostraba esa “caida”, se pro-
cedia a efectuar la infusion de alcohol y demostrar median-
te angiografia la trombosis arterial, y se midio el gradiente
final (resultado agudo). Se efectuaron controles con ETT el
dia del alta hospitalaria, a los 6 meses y cada ano de segui-
miento.

Tabla 1 Caracteristicas basales de los pacientes tratados
Edad, media + DE (rango) (anos) 56,62 + 9,67 (45 a 76)
Varén:mujer 5:3
Farmaco
Bloqueador beta 6
Antagonista del calcio 2
Historia previa
Sincope 2
Disnea 8
Angina 3
Arritmias 1
Historia familiar de muerte sbita 1
Clase funcional de la NYHA

Il 1

1] 5

v 2
Marcapaso DDD 1
Diabetes mellitus tipo 2 2
indice cardiotoracico, media + DE 0,46 + 0,04
Grosor septal, media = DE (mm) 22,8+5
Fraccion de expulsion, media + DE (%) 62+7
Grado de movimiento sistolico

anterior de la mitral

Grado Il 3

Grado Il 5

DE: desviacion estandar; NYHA: New York Heart Association.

Procedimiento de ablacion

Al ingreso, se realizo a los pacientes un ECG de 12 derivacio-
nes, pruebas de coagulacion y determinacion de CK-MB. En la
sala de cateterismo se instalo un electrodo de marcapasos
transitorio en el apice del ventriculo derecho a través de
puncion subclavia derecha, excepto en el paciente que tenia
un marcapasos DDD. Por puncion arterial femoral derecha
con sistema 6F se efectu6 una angiografia coronaria comple-
ta, una visualizacion ortogonal de todos los segmentos arte-
riales y se comprobo la ausencia de lesiones coronarias de
importancia, que contraindicaran el procedimiento. Se midi6
el gradiente del TSVI y valvular aédrtico con un catéter “mul-
tiproposito” mediante el registro del trazo de retiro con vi-
sualizacion fluoroscopica. En un paciente se midié durante la
infusion de dobutamina (20 pg/kg/min). Todos los pacientes
recibieron 8.000 U de heparina durante el procedimiento.

Confirmada la presencia de gradiente importante en el
TSVI (fig. 1), se localizo la primera rama septal de la arteria
descendente anterior (ADA) y se analizd su anatomia, asi
como la posibilidad de canulacion selectiva de un ramo se-
cundario guiado por la zona determinada por el contraste
ecocardiografico. Se introdujo un catéter guia Judkins iz-
quierdo de 6 F y, a través de éste, una guia de angioplastia
0,014” de intercambio, que fue dirigida hacia el interior de
la primera arteria septal. A través de ella se introdujo un
catéter-balon “sobre la guia” de 2 x 9 mm hasta la porcion
proximal de este ramo. Una vez posicionado e insuflado el
balén, y verificada la ausencia de obstruccion del flujo de la
ADA, se retird la guia y a través de la luz del catéter-baléon
se inyect6 medio de contraste ecocardiografico con visuali-
zacion mediante ETT; asi se localizo el segmento septal irri-
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Figura 1 Curvas de presion preprocedimiento y posprocedimiento de ablacion. Se aprecia el trazo de retirada, un gradiente en el

TSVI de 128 mmHg durante la infusion de dobutamina (A). Luego de la AMSTP, se puede apreciar que el gradiente practicamente ha

desaparecido en reposo (28 mmHg) (B).

gado por esa arteria. Si se observaba que la zona irrigada
por la arteria septal correspondia al segmento hipertrofico,
y ademas se detectaba una importante reduccion del gra-
diente subaortico luego de 5 min de insuflacion del baldn, se
procedia a inyectar una pequefa cantidad de medio de con-
traste radiografico para descartar la existencia de reflujo
hacia la ADA y descartar la presencia de ramos colaterales
hacia otros territorios arteriales. Descartados éstos, se in-
yecto etanol al 96% a razén de 2 a 4 ml por la luz central del
catéter-balon, de la siguiente forma: 1 ml en infusion du-
rante el primer minuto, seguido de 0,2 ml/min segln la pre-
sencia o no de efectos agudos hemodinamicos y adversos.
Quince minutos después de la Ultima inyeccion de etanol, se
desinflo el balon y retird cuidadosamente evitando condicio-
nar reflujo del etanol a la ADA. Realizado el procedimiento,
se corrobord la presencia de trombosis de la arteria septal
efectuando una angiografia selectiva de la coronaria iz-
quierda a través del catéter guia, con lo cual ademas se
comprobo la ausencia de lesion en la ADA o sus otras ramas.
En 2 pacientes fue necesario administrar una segunda dosis
de etanol porque no se apreciaba trombosis arterial y por-
que reaparecia el gradiente minutos después de desinflado
el baldn. En un tercer paciente, después de 3 dosis de eta-
nol, no fue posible obtener un efecto trombotico en la arte-

ria septal, y de la misma forma se apreci6 una recidiva del
gradiente subaortico, por lo que se inyectaron particulas de
gelatina absorbente (Spongastran®), con lo que se logré la
trombosis de la rama septal. Finalmente, se efectuo la me-
dicion del gradiente a través del TSVI. Durante la insuflacion
del balén, la inyeccion del etanol y al final del procedimien-
to, se cuantifico mediante ETT la caida del gradiente, lo que
se correlaciond en forma estrecha con los resultados obteni-
dos por mediciones hemodinamicas invasivas.

Se realizo un monitoreo electrocardiografico continuo y la
determinacion de CK y de CK-MB cada 12 h el primer dia 'y
luego cada 24 h los siguientes 2 dias. Se retir6 el marcapa-
sos transitorio a las 48 h.

Seguimiento

El seguimiento se realizd en la consulta externa del hospi-
tal, con evaluacidn clinica, electrocardiografica y ecocar-
diografica a los 6 meses y, posteriormente, cada ano.

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresan media + desviacion es-
tandar. Para comparar las variables continuas en diversos
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Tabla 2 Resultados clinicos y hemodinamicos inmediatos al procedimiento y en el seguimiento a 3 anos
Basal Agudo Seguimiento p
Clase funcional
I-11 0 — 72 < 0,001
-1v 8 — —
indice cardiotoracico, media + DE 0,46 + 0,04 — 0,50 + 0,02 0,85
Grado MAS
0-l — 7 7@ < 0,01
1-11 8 1 0 < 0,01
Grosor septal, media = DE (mm) 22,8+£5 18+3 12+3 < 0,01
Fraccion de expulsion, media + DE (%) 62+7 60+5 56 +3 0,50
Gradiente en reposo (ETT), media + DE (mmHg) 76,12 + 13,65 16,5+ 7,76 9,37 + 3,96° < 0,001
Gradiente en reposo (CAT), media + DE (mmHg) 77,3 +13,18 11,25 £ 8,3 — < 0,001
Gradiente dobutamina, media + DE (mmHg)© 110 £ 10,19 — - -
CAT: cateterismo cardiaco; DE: desviacion estandar; ETT: ecocardiograma transtoracico; MAS: movimiento sistolico anterior
de la valvula mitral; NYHA: New York Heart Association.
2Un paciente fallecio.
bSe refiere al valor del ultimo control ECOTT obtenido en el seguimiento.
Se refiere a 4 pacientes con ETT dobutamina.
Tabla 3 Resultados ecocardiograficos y hemodinamicos
Ecocardiograma Cateterismo
Pre Post Pre Post
Edad (anos) Sexo Gradiente Gradiente Gradiente Seguimiento Gradiente Gradiente Gradiente
reposo dobutamina inmediato maximo* reposo dobutamina inmediato
(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)
76 \' 57 98 19 12 90 — 8
54 \Y 60 126 10 6 56 128 28
48 M 72 — 5 5 65 — 5
57 M 97 — 30 16 80 — 5
63 \' 78 — 15 12 68 — 8
58 \' 80 110 10 4 100 = 6
45 M 70 106 18 8 80 — 10
52 \Y 95 — 25 12 80 — 20

M: mujer; V: varon.

*Corresponde al valor obtenido en la Ultima ETT realizada a cada paciente.

tiempos se empled la prueba de la t de Student. Se conside-
ré estadisticamente significativo un valor de p < 0,05.

Resultados

Resultados inmediatos

Se produjo una oclusion del segmento proximal de la prime-
ra rama septal en 6 pacientes y en 2 casos fue posible selec-
cionar y trombosar un ramo secundario de esa arteria,
guiados por ETT con el contraste ecocardiografico al ob-
servar la irrigacion de la zona hipertrofica. La cantidad de
etanol empleado fue de 2, 6 + 1,2 ml (minimo de 0,8 ml,
maximo de 3,2 ml) y el volumen de medio de contraste no
ionico utilizado durante el procedimiento fue de 96 + 25 ml
(minimo de 62 ml, maximo de 134 ml) (Lopamiron®). El

tiempo de duracion del procedimiento fue de 90 + 15 min
(rango de 57 a 164 min), con un tiempo de fluoroscopia de
24,3 £ 14,6 min. El gradiente inicial en reposo medido por
ecocardiografia fue de 76,12 + 13,65 mmHg (rango de 57 a
97 mmHg) y por cateterismo, de 77,3 + 13,8 mmHg (rango
de 56 a 100 mmHg). Los resultados inmediatos fueron de
16,5 £ 7,76 mmHg (rango de 5 a 30 mmHg) de gradiente en
el TSVI, determinado por ETT, y de 11,25 + 8,3 mmHg (rango
de 5 a 28 mmHg) por cateterismo, con una diferencia signi-
ficativa (p < 0,001 para ambas determinaciones) (tablas 2 y
3). En todos los pacientes se logré obtener una reduccion
del gradiente mayor del 50% en las determinaciones inme-
diatas al procedimiento.

Todos los pacientes presentaron dolor toracico durante el
procedimiento. Sélo uno requirié de la administracion de una
dosis de meperidina después de la oclusion arterial. Un
paciente presento una extrasistolia ventricular frecuente
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Tabla 4 Eventos de importancia durante el procedimiento

N (%)

Dolor toracico 8 (100)
Bloqueo AV

Grado Il 2 (25)

Grado Il 1(12,5)
Implante de marcapaso

Transitorio 7 (87,5)

Definitivo 0
Defuncion 0
Diseccion de ADA 0
Arritmias ventriculares 1(12,5)
Trombosis a distancia 0

ADA: arteria descendente anterior; AV: auriculoventricular.

durante los primeros minutos de infusion de etanol, que de-
saparecio de forma espontanea minutos después (tabla 4).

Evolucion clinica hospitalaria

Antes del procedimiento, todos los pacientes estaban sinto-
maticos (clase II-1V de la NYHA). Ningln paciente presentd
deterioro clinico ni hemodinamico durante su hospitaliza-
cion, ni refirio dolor precordial posprocedimiento. Todos
permanecieron 48 h en la UC (el primer paciente 72 h sin
que se presentaran eventualidades); posteriormente, se los
traslado a su habitacion y egresaron del hospital entre el
cuarto y el sexto dia. No se presentaron arritmias ventricu-
lares graves ni complicaciones en el sitio de puncion. La
elevacion maxima media de la CK durante la hospitalizacion
fue de 1,346 + 155 U (rango de 1140 a 1558 U).

Evolucion electrocardiografica

Ningun paciente tenia bloqueo auriculoventricular (BAV)
previo al procedimiento. Durante éste, 2 pacientes presen-

110
100~
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70
60
50
40
30
20
10

Gradiente (mmHg)

T
Basal Inmediato Seguimiento

Figura 2 Gradiente ecocardiografico. Valores del gradiente a
nivel del TSVI en reposo, en los 8 pacientes. Valor basal, post-
ablacion inmediata y en el seguimiento a largo plazo.

taron BAV de segundo grado y uno de ellos de tercer grado.
En los 3 casos desaparecié espontaneamente minutos des-
pués, durante su permanencia en la sala de hemodinamica.
Ningln paciente requirié de la colocacion de un marcapasos
definitivo luego del procedimiento (tabla 4). En un paciente
habiamos colocado un marcapasos DDD, 3 afos antes del
procedimiento, pero no se logré una mejoria de sus sinto-
mas, y en él fue posible desactivar la estimulacion un mes
después de la AMSTP, sin que se observaran trastornos de la
conduccion auriculoventricular. En 2 pacientes aparecioé un
bloqueo menor de la rama derecha del haz de Hisy en 1 su-
jeto, bloqueo de subdivision anterior de la rama izquierda.
En todos se observé una imagen electrocardiografica de QR
enV1yenb5deellos de V1 a V2.

Evolucion ecocardiografica y radiografica

El gradiente a nivel del TSVI se redujo de forma importan-
te en relacion con los valores basales. El resultado al final
del seguimiento fue de 9,37 + 3,96 mmHg (que correspon-
de a la media del valor obtenido en la Gltima ETT del se-
guimiento de cada paciente) (p < 0,001) (tablas 2 y 3;
fig. 2). El grado de MAS se redujo en todos los casos. El
valor basal fue de grado Ill en 5 pacientes y de grado Il en
3 de los pacientes, e inmediatamente después del proce-
dimiento fue de grado Il en 1 sujeto, de grado | en otro y
de grado 0 en los 6 restantes (tabla 2). En todos los pa-
cientes se observo, luego del procedimiento de ablacion,
una zona de acinesia o hipocinesia correspondiente a la
region septal tratada. El grosor de la pared hipertrofiada
del TSIV al alta hospitalaria y en el seguimiento a largo
plazo fue de 18 + 3 mm y de 12 + 3 mm, respectivamente,
que, en relacion con el basal de 22,8 + 5 mm, mostro sig-
nificacion estadistica (p < 0,01). La FE medida antes al
procedimiento fue del 62 + 7%; el resultado inicial fue del
60 + 5%y en el seguimiento del 56 + 3%, sin valor estadis-
tico significativo. No se apreci6 un incremento en las di-
mensiones radiologicas o ecocardiograficas del VI. En la
telerradiografia de toérax, el indice cardiotoracico de for-
ma temprana y en el seguimiento a largo plazo fue de
0,47 £ 0,03 y de 0,50 + 0,02, respectivamente (p = 0,85),
en relacion con los valores iniciales (tabla 2).

Seguimiento clinico

El seguimiento fue de 25 + 8,5 meses. Todos los pacientes
mejoraron de su clase funcional. Al final del seguimiento,
6 sujetos se encontraban en clase funcional | y uno en clase
funcional Il (p < 0,001). Un paciente refirio palpitaciones de
esfuerzo y otro dolor precordial no tipico, ambos con buena
tolerancia en la prueba de esfuerzo y sin alteraciones de
tipo isquémico. Una paciente diabética, que permanecia en
clase funcional | y habia evolucionado asintomatica, acudio
12 meses después del procedimiento en insuficiencia renal
aguda secundaria a deshidratacion severa por un cuadro
gastrointestinal tratado en su lugar de origen. A su ingreso
presentaba 7,9 mEq/l de potasio, una presion arterial de
72/40 mmHg y anuria. Fallecio 3 h después de su ingreso en
acidosis metabolica grave. Durante el tiempo de segui-
miento, ninguno de los 7 pacientes sobrevivientes requirid
hospitalizacién ni presento algin evento cardiovascular im-
portante.
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Discusion

De los métodos actualmente disponibles para reducir la obs-
truccion del TSVI en el paciente con MHSO, la miotomia qui-
rdrgica es una alternativa que mejora la sintomatologia y
suele modificar favorablemente la historia natural de la en-
fermedad; sin embargo, es un procedimiento complejo, con
un elevado indice de complicaciones postoperatorias, entre
ellas, fibrilacion auricular, insuficiencia valvular aértica, co-
municacion interventricular, BAV completo y muerte. Por
otro lado, una proporcién importante de pacientes mues-
tran persistencia de los sintomas iniciales, como angina o
disnea (20%)'>¢. La colocacion de un marcapasos DDD tam-
poco ha demostrado resultados 6ptimos, con pobre mejoria
en la capacidad funcional y reducciones de tan sélo un
25-30% del gradiente del TSVI'®'. El empleo de farmacos,
como los bloqueadores beta, aunque habitualmente bien to-
lerados por los pacientes, reduce poco el gradiente y no lo-
gra una mejoria de los sintomas en mas del 25% de ellos®.
Ello ha planteado la necesidad de alternativas terapéuticas
que condicionen mejores resultados clinicos y mayor sobre-
vida a los pacientes.

De todas las opciones disponibles para corregir la obstruc-
cion'®?, la AMSTP ha mostrado ser un procedimiento seguro
y eficaz. Hasta la fecha se han publicado mas de 3.000 casos
realizados en todo el mundo*. En la mayoria de los centros
se han demostrado buenos resultados hemodinamicos agu-
dos® y a largo plazo?*?°, asi como una mejoria sintomatica y
de la clase funcional. Una de las grandes limitaciones del
procedimiento es que, en algunas ocasiones, el dafio mio-
cardico condicionado por la infusion de alcohol intraarterial
puede no controlarse bien, dada la posibilidad de que exis-
tan canalizaciones interarteriales distales hacia otros seg-
mentos miocardicos y con ello la posibilidad de ocasionar
trombosis a distancia que, en consecuencia, condiciona un
infarto en un territorio no deseado3"*. Por ello, durante la
AMSTP es importante considerar la limitacion del tamafo
del infarto inducido por etanol, utilizando el mapeo de la
zona hipertraéfica mediante la administracion de un contras-
te ecocardiografico y la visualizacion simultanea ecocardio-
grafica. Este método permitio, en dos de nuestros pacientes,
que la oclusion arterial fuera supraselectiva (ramos secun-
darios de la primera arteria septal) y se ocasionara un dano
miocardico menor; en ambos casos se obtuvieron resultados
clinicos y hemodinamicos satisfactorios. De esta forma,
puede reducirse el riesgo de un gran infarto con efectos de-
letéreos importantes en la funcion del VI y de arritmias ven-
triculares o BAV completo en la etapa aguda?. La prediccion
de la respuesta definitiva mediante la evaluacion hemodina-
mica aguda durante la oclusion de la arteria seleccionada
con el balén durante unos minutos, aunque de utilidad, no
es un método altamente concluyente; es mejor realizarlo y
correlacionarlo con la evaluacion ecocardiografica de la
zona de tejido irrigada por esa arteria y su correspondencia
con la zona de hipertrofia®.

Algunos autores, preocupados por encontrar algin método
alternativo a la aplicacion de etanol, con eficacia y se-
guridad superior para ocluir la primera rama septal, han
utilizado otras técnicas. Gaspar et al* colocaron un stent
recubierto en el segmento proximal de la ADA y otros auto-
res** han utilizado coils colocados en el segmento proximal
de la arteria septal. Nosotros aplicamos a un paciente parti-

culas de gelatina absorbible (Spongastran®), luego del resul-
tado fallido con etanol, con persistencia del gradiente en el
TSVI. Esta es una modificacion novedosa y reproducible de la
técnica usualmente empleada. Este caso se considero de in-
terés y se publico previamete®. En nuestra opinion, este
material es una excelente alternativa, sobre todo si conside-
ramos que se han incrementado las publicaciones sobre la
posibilidad de condicionar con alcohol trombosis a distancia
de arterias coronarias no relacionadas con la hipertrofia3"3.

En nuestro medio fue posible demostrar que, en el segui-
miento a largo plazo de los pacientes con MHSO sometidos a
AMSTP, la clase funcional es satisfactoria y la remodelacion
ventricular después del infarto no suele condicionar dilata-
cion ni disfuncion sistdlica, lo que coloca al procedimiento
como una excelente opcidn terapéutica para nuestros pa-
cientes. La AMSTP ha mostrado ademas ser (til en pacientes
en quienes se ha realizado una miectomia quirirgica sin el
éxito esperado’.

Conclusiones

La AMSTP es un procedimiento Gtil en nuestro medio para
corregir la obstruccion dinamica en los pacientes con MHSO,
principalmente en aquéllos que permanecen sintomaticos a
pesar de una terapia farmacoldgica 6ptima o en los que se
han intentado otras alternativas de tratamiento. Este pro-
cedimiento condiciona excelentes resultados clinicos y he-
modinamicos, con pocas complicaciones. El seguimiento a
largo plazo muestra una sobrevida libre de eventos cardio-
vasculares y buena clase funcional.

Una limitacion del estudio es el reducido niUmero de pa-
cientes estudiados, asi como la ausencia de sujetos control
sometidos a tratamiento quirurgico (miectomia) cuya evolu-
cion pudiera compararse. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que, aunque es una serie pequefa, representa la ex-
periencia de nuestro medio.
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