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Aportaciones originales

Septal alcohol ablation in patients with 
hypertrophic cardiomyopathy

Ablación septal con alcohol 
para tratar miocardiopatía 
hipertrófi ca

Gustavo López-Aburto,a Juan Manuel Palacios-Rodríguez,b 
Samuel Cantú-Ramírez,b Eduardo Galván-García,b Gonzalo Tolosa-Dzul,c 
Armando Morán-Benavente,c Raúl Ontiveros-Martíneza

La miocardiopatía hipertrófi ca septal obstruc-
tiva (MHSO) es una patología genética por 
daño en el sarcómero debida a mutaciones en 

los genes que codifi can el aparato contráctil (cadena 
pesada de la miosina, troponina T y tropomiosina alfa), 
la cual es transmitida de modo autosómico dominante 
y clínicamente se caracteriza por diferentes grados de 
hipertrofi a ventricular, con gran variabilidad clínica, 
morfológica y hemodinámica.1,2 La MHSO familiar 
puede presentarse en la niñez, pero típicamente se 
desarrolla durante la pubertad,3 si bien algunos casos 
pueden desarrollarse en la edad adulta, principalmente 
en individuos con mutaciones en la proteína C acarrea-
dora de miosina (15 % de la miocardiopatía hipertró-
fi ca familiar).4-7 

Entre los pacientes con miocardiopatía hipertró-
fi ca, los niños y los jóvenes que experimentan sínto-
mas tienen peor pronóstico en comparación con los 
adultos.8,9 La mayoría de los pacientes no presenta 
síntomas o son mínimos,10 incluso, la evolución de 
la enfermedad suele ser de lenta progresión en aque-
llos con moderada sintomatología, por deterioro de 
la función ventricular debido a hipertrofi a asimé-
trica en la porción basal del septum interventricular 
y reducción de la distancia entre la pared posterior 
del ventrículo izquierdo y el septum, acompañada de 
movimiento anterior sistólico de la válvula mitral, el 
cual genera una obstrucción dinámica en el tracto de 
salida y crea un gradiente. Entre los síntomas más 
comunes se encuentran la disnea, el dolor torácico, el 
síncope y las palpitaciones.

Los pacientes sintomáticos son tratados fundamen-
talmente para aminorar sus molestias y mejorar su clase 
funcional, sin embargo, un grupo de pacientes (princi-
palmente con obstrucción grave del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo) presenta síntomas graves y resis-
tencia al tratamiento médico, por lo que requiere trata-
miento alternativo. La miomectomía septal y la ablación 
septal con alcohol son los más promisorios para el alivio 
de la sintomatología y la disminución del gradiente.

Este método, introducido por Sigwart en 1995 en 
tres pacientes, consiste en la introducción de una guía 
y un balón a través de una rama perforante septal diana 
por los que se administran 3 o 4 mL de alcohol etí-
lico a 95 %, con lo que se produce un infarto contro-
lado y la hipocinesia de esa zona y, en consecuencia, 
la disminución del gradiente en el tracto de salida del 
ventrículo izquierdo.11-15 Se ha señalado que después 
del procedimiento hay aumento en la distensibilidad 
ventricular por reducción en la asincronía regional de 
la zona hipertrofi ada, la cual ocasiona un mejor lle-
nado diastólico, disminución del tamaño auricular y 
aumento en la fracción del expulsión.16,17

El objetivo de este reporte es describir la experien-
cia con la ablación septal con alcohol en pacientes con 

Objective: to know the clinical and hemodynamic course in septal 
obstructive hypertrophic cardiomyopathy (SOHC) after alcohol ablation.
Methods: observational, longitudinal study, including 21 patients with 
SOHC was done with functional class of the New York Heart Associa-
tion (CF-NYHA) refractory to treatment and/or ≥ 30 mm Hg gradient at 
rest or ≥ 60 mm Hg provoked, or have systolic anterior motion or mitral 
incompetence (MI) > grade II by echocardiography.
Results: average age was 50 ± 16 years, males 38.1 %, females 61.9 %; 
symptoms: angor 42.9 %, dyspnea 85.7 %, syncope 23.8 %. Pre-abla-
tion CF-NYHA was III and IV in 61.9 %; after a year follow-up all of them 
were  class I-II. Pre-ablation, after  and one year later, interventricle sep-
tum measures were 22.7 ± 4.9 and 20.7 ± 3.1 mm; left ventricular ejec-
tion fraction was 65.5 ± 7 %, 62.2 % ± 6.5 % and 68.7 ± 6.2 %; the output 
gradient of the left ventricle were 106.9 ± 29.9, 44.6 ± 24.3 and 22.0 ± 
5.7 mm Hg. Pre-ablation MI grade-III  and IV were 33.3 % and 47.6 %; 
after a year it was grade-0, 52.4 %, grade-I 28.6 %, grade-II, 19 %. There 
were no hospital mortality.
Conclusions: the alcohol septal ablation in SOHC patients had a high 
success treatment with a low complication rate.
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Resumen

López-Aburto G et al. Ablación septal con alcohol y miocardiopatía

MHSO resistente a tratamiento médico en el Hospi-
tal de Cardiología 34, Instituto Mexicano del Seguro 
Social en Monterrey, Nuevo León, conocer las carac-
terísticas demográfi cas, clínicas, hemodinámicas y su 
evolución intrahospitalaria a tres, seis y 12 meses.

Métodos

Se llevó a cabo un estudio observacional, longitudinal 
con dirección retrospectiva, descriptivo y no compa-
rativo (serie de casos), con la información de una base 
de datos de abril de 2001 a abril de 2010. Se inclu-
yeron 21 pacientes con diagnóstico de MHSO y que 
reunieron los siguientes criterios:

• Clínicos: clase III o IV de la Clasifi cación Funcional 
de la New York Heart Association, con síntomas a 
pesar del tratamiento médico adecuado (angina de 
pecho, disnea o síncope recurrente).

• Ecocardiográfi cos
 - Hipertrofi a septal asimétrica o de la pared pos-

terior del ventrículo izquierdo > 1.3:1.

Objetivo: conocer características demográfi cas, clíni-
cas y hemodinámicas de los pacientes con ablación 
con alcohol para tratar la miocardiopatía hipertrófi ca 
septal obstructiva (MHSO).
Métodos: estudio observacional, longitudinal, des-
criptivo de 21 pacientes con MHSO resistente a trata-
miento o con gradiente = 30 mm Hg en reposo o = 60 
mm Hg provocado y con movimiento sistólico anterior 
o insufi ciencia mitral > grado II.
Resultados: edad de 50 ± 16 años; hombres 38.1 % 
y mujeres 61.9 %. Los síntomas fueron angor 42.9 %, 
disnea 85.7 % y síncope 23.8 %. La clase funcional 
NYHA preablación fue grados III y IV en 61.9 %; al 
año todos tenían grados I y II. Preablación y al año, el 
espesor del septo interventricular fue de 22.7 ± 4.9 y 

20.7 ± 3.1 mm. Preablación, después y al año, la frac-
ción de eyección fue de 65.5 ± 7, 62.2 ± 6.5 y 68.7 ± 
6.2 %. Preablación, después y al año, el gradiente del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo fue de 106.9 ± 
29.9, 44.6 ± 24.3 y 22.0 ± 5.7 mm Hg. Preablación, la 
insufi ciencia mitral fue grados III y IV en 33.3 y 47.6 % 
y al año fue grados 0 en 52.4 %, I en 28.6 % y II en 
19 %. No hubo defunciones intrahospitalarias.
Conclusiones: la ablación septal con alcohol en 
pacientes con MHSO fue exitosa.

Palabras clave
cardiomiopatía hipertrófi ca
técnicas de ablación
etanol

 - Obstrucción subvalvular en el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo  30 mm Hg durante el 
reposo o  60 mm Hg después de estimulación.

 - Sístole anterior con insufi ciencia mitral.
 - Ausencia de enfermedad estructural de la vál-

vula mitral, del músculo cordal o papilar o 
patología aórtica por angiografía.

 - Ausencia de enfermedad coronaria que requiere 
cirugía de revascularización coronaria.

En la consulta externa del Hospital de Cardiolo-
gía 34, a cada paciente se le realizó exploración física 
completa, electrocardiograma y ecocardiograma trans-
torácico a los tres, seis y 12 meses del procedimiento.

Se analizaron las características demográfi cas, clí-
nicas y hemodinámicas. Las variables categóricas se 
expresaron con porcentajes y las variables numéricas 
con medidas de tendencia central y de dispersión. Las 
diferencias de las variables numéricas entre los grupos 
fueron analizadas con la t de Student; el nivel de sig-
nifi cación estadística fue  de p < 0.05. El análisis esta-
dístico se realizó con el programa SPSS versión 18.0.

Cuadro I Variables ecocardiográfi cas de pacientes con miocardiopatía hipertrófi ca septal obstructiva

Basal Posablación 3 meses 6 meses 12 meses

Gte TSVI (mm Hg) 106.9 ± 29.9 44.6 ± 24.3 25.3 ± 18 29 ± 7.2 22.0 ± 5.7

SIV (mm) 22.7 ± 4.9 22.3 ± 5.8 20.1 ± 4.4 19.4 ± 3.8 20.7 ± 3.1

n % n % n % n %

IM grado I  0  0.0  8  38.1  5  23.8  6  28.6

IM grado II  4  19.0  9  42.9  4  19.0  4  19.0

IM grado III  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

Gte TSVI = gradiente trans-sistólico del ventrículo izquierdo, SIV = septum interventricular, IM = insufi ciencia mitral, 
FEVI = fracción de expulsión del ventrículo izquierdo



398 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2013;51(4):396-401

López-Aburto G et al. Ablación septal con alcohol y miocardiopatía

Variables demográfi cas

La edad media de los pacientes fue de 50 ± 16 años, 
13 pacientes fueron mujeres (61.9 %) y ocho hombres 
(38.1 %), nueve (42.9 %) tenían antecedente de hiper-
tensión arterial sistémica y uno de diabetes mellitus tipo 
2 (4.8 %); cuatro eran fumadores activos (19.5 %).

Quince pacientes tomaban betabloqueadores 
(71.4 %), 13 calcioantagonistas (61.9 %) y tres diso-
piramida (14.3 %). Ninguno tenía marcapasos bica-
meral. El síntoma predominante fue la disnea en 18 
(86.7 %), nueve presentaron dolor torácico (49.5 %) y 
cinco (23.8 %), por lo menos un episodio de síncope. 
En 17 (81 %) se observaron datos de hipertrofi a ven-

tricular izquierda en el electrocardiograma; en tres, 
bloqueo de la rama izquierda del haz de His (14.3 %) 
y en uno, fi brilación auricular (4.8 %).

Ablación septal percutánea con alcohol

La técnica llevada a cabo en el Hospital de Cardiología 
34 es la misma con la que se realizaron más de 3500 
procedimientos tan solo en los primeros cinco años 
posteriores a su descripción:18-21 se introduce un caté-
ter balón en la arteria perforante septal —en la rama 
de la arteria coronaria descendente anterior, mediante 
la técnica estándar de la angioplastia coronaria con uso 
de balones— al ramo septal por ocluir (longitud no 
mayor de 10 mm), con guías de punta fl exible y 300 
cm de longitud. La rama septal es ocluida en la parte 
proximal mediante el infl ado del balón y se verifi ca 
el territorio irrigado por ella con una ecocardiografía 
bidimensional y a través del catéter balón se inyecta 
solución para ecocontraste (Defi nity®, Perfl uten Lipid 
Microsphere-Bristol-Meyer Squibb Medical Imaging, 
Inc.). Al confi rmar que el territorio irrigado por la rama 
seleccionada corresponde al segmento septal basal que 
causa la obstrucción del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo y no a otro territorio miocárdico, se inyectan 
de 2.5 a 4.5 mL de alcohol (etanol a 98 %), aproximada-
mente 1 mL de alcohol/cm músculo septal). 

Todos los procedimientos se efectuaron con apoyo 
anestésico e intubación orotraqueal, previa colocación 
de marcapasos temporal a demanda, así como infusión 
de dopamina intravenosa conforme la dosis-respuesta. 
La presencia y el grado de la obstrucción del tracto de 
salida del ventrículo izquierdo se monitorizaron hemo-

Cuadro II Variables antes y después de la ablación con alcohol

 Variables Antes Inmediatamente después

Edad (años)  50.0  ± 16.0

SIV (mm)  22.7  ±  4.9  22.3  ±  5.3

PPVI (mm)  14.9  ±  4.4

FEVI (%)  65.5  ±  7.0  62.2  ±  6.5

Gte intra VI (mm Hg)  106.9  ±  29.9  44.0  ±  34.0

D2VI (mm Hg  26.0  ±  8.1  20.3  ±  3.4

Etanol  3.4  ±  0.9

Días de estancia intrahospitalaria  5.9  ±  3.0

CPK total  1466.0  ±  924.0

CK-MB

SIV = septum interventricular, PPVI = pared posterior del ventrículo izquierdo, 
FEVI = fracción de expulsión del ventrículo izquierdo, D2VI = diastólica fi nal 
del ventrículo izquierdo, CPK = creatina cinasa, CK-MB = fracción MB de la 
creatina cinasa

Variables hemodinámicas basales y a los seis y 12 meses de la ablación 
septal con alcohol

Variable Basal 6 meses 12 meses

SIV (mm)  20.1  +  4.4  19.4  +  3.8  20.7  +  3.1

Gradiente TSVI (mm/Hg)  25.3  +  18.0  29.0  +  7.2  22.0  +  5.7

FEVI (%)  61.0  +  6.4  58.2  +  9.7  68.7  +  6.2

Variables hemodinámicas basales adversus 12 meses de realizada la 
ablación septal con alcohol

Variable Basal 12 meses p

Gradiente TSVI (mm Hg)  106.9  +  29.9  22.0  +  5.7  0.0

SIV (mm)  22.7  +  4.9  20.7  +  3.1  0.1

FEVI (%)  65.5  +  7.7  68.7  +  6.2  0.1

SIV = septum interventricular, TSVI = transventricular sistólico, FEVI = frac-
ción de expulsión del ventrículo izquierdo

Figura 1 Variables hemodinámicas en pacientes con miocardiopatía hipertrófi ca antes de la ablación septal con alcohol y tres, seis y 12 
meses después
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dinámicamente con catéteres y ecografía Doppler. El 
procedimiento fue realizado por el mismo cardiólogo 
intervencionista en todos los pacientes.

Seguimiento ecocardiográfi co

Los estudios ecocardiográfi cos se realizaron con el 
sistema VVID 7® (General Electric Medical Sys-
tems). La hipertrofi a ventricular izquierda se evaluó 
con ecocardiografía bidimensional, identifi cando el 
sitio máximo de espesor de la pared septal. El gra-
diente máximo instantáneo de salida del ventrículo 
izquierdo se calculó con ecocardiografía Doppler de 
onda continua en condiciones basales (cuadro I).

Resultados

Después del procedimiento se logró el éxito en 20 
pacientes (95.23 %); una paciente fue sometida a nueva 
ablación septal al sexto mes, esa vez con éxito y sin 
complicaciones. Se obtuvo elevación enzimática en 
todos los pacientes: creatina cinasa total de 1466 ± 924 
y su fracción MB de 215 ± 128. La estancia intrahos-
pitalaria fue de 5.9 ± 3 días y no hubo fallecimientos 
intrahospitalarios ni en el seguimiento de 12 meses 
(cuadro II).

Durante la estancia intrahospitalaria se observaron 
alteraciones eléctricas en todos los pacientes: bloqueo 
transitorio en 52.9 %, en primer grado en 47.6 %, en 
segundo grado en 4.8 % y en tercer grado en 4.8 %. Por 
el bloqueo transitorio dos pacientes (9.5 %) requirieron 
marcapasos defi nitivo (por bloqueo de tercer grado 
inmediatamente después del procedimiento y bloqueo 
auriculoventricular completo al segundo mes). Un 
paciente requirió colocación de desfi brilador al ter-

cer mes posablación debido a taquicardia ventricular 
identifi cada en estudio ambulatorio de 24 horas. En 
el seguimiento a los tres, seis y 12 meses se observó 
mejoría en la capacidad funcional en todos los pacien-
tes (fi gura 1), así como disminución en el grado de la 
insufi ciencia mitral (fi gura 2)

Discusión

En la década de 1980, en los pacientes con MHSO muy 
sintomáticos y en los resistentes al tratamiento médico se 
observaron resultados clínicos y hemodinámicos favora-
bles con la ablación septal con alcohol. El objetivo de 
la embolización septal es la reducción de la masa ven-
tricular izquierda en el septo interventricular proximal 
mediante la producción controlada de un infarto.20-22

Sus indicaciones generales son similares a las de la 
cirugía e incluyen los síntomas severos y resistentes al 
tratamiento médico en presencia de un gradiente sub-
aórtico basal entre 40 y 60 mm Hg.23,24

Sigwart observó que la oclusión temporal con 
balón de la primera rama septal de la arteria descen-
dente anterior durante cinco minutos reducía el gra-
diente en el tracto de salida del ventrículo izquierdo.18 

En 1995 realizó con éxito la primera ablación inyec-
tando alcohol a 96 % en la primera rama septal; el 
objetivo fue provocar un infarto limitado en el septum 
interventricular en tres pacientes para obtener mejoría 
clínica inmediata y disminución del gradiente.19

En nuestra serie, los 21 pacientes se encontraban 
en clase funcional III o IV, gradiente  30 mm Hg en 
reposo o  60 mm Hg con estimulación y con insufi -
ciencia mitral.

La ecocardiografía miocárdica de contraste se rea-
lizó en todos los procedimiento para localizar la rama 

Figura 2 Insufi ciencia mitral (IM) por Doppler antes de la ablación septal con alcohol y tres, seis y 12 meses después
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septal responsable del suministro del segmento crítico 
del tabique, es decir, el punto de contacto de la válvula 
mitral y del fl ujo máximo. Con ello disminuyó la can-
tidad de alcohol necesaria y el tiempo de fl uroscopia 
septal, entre otras ventajas.25

Con la ablación septal con alcohol se observó 
mejoría clínica y disminución inmediata del gradiente.

En el seguimiento, los parámetros ecocardiográ-
fi cos y clínicos progresaron ya que el procedimiento 
remodela la cavidad ventricular al disminuir progresi-
vamente el grosor septal. Este remodelado implica la 
reducción del grado de la hipertrofi a septal y del grosor 
de la pared del ventrículo izquierdo, a semejanza de lo 
que ocurre después de la miomectomía como conse-
cuencia de la eliminación o disminución de la presión.20

Ecocardiográfi camente se obtuvieron cambios 
importantes como la disminución del grosor del sep-
tum interventricular y de la pared libre, aumento del 
diámetro diastólico y disminución del gradiente del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo.

Como en otras series, se observaron trastornos del 
ritmo en todos los pacientes: bloqueo auriculoventricu-
lar transitorio en 11 y bloqueo auriculoventricular avan-
zado Mobitz II en dos.

Durante el seguimiento y al momento de este 
informe no se habían registrado defunciones. Cabe 
destacar que incluso en los centros experimentados, 
los pacientes con tratamiento quirúrgico (miomecto-
mía) o ablación septal con alcohol no están exentos 
de riesgos (morbimortalidad entre 2 y 4 %) como el 
daño de la arteria descendente anterior con infarto 
agudo del miocardio, la necesidad de cirugía de revas-
cularización coronaria o la colocación de endoprótesis 
mitral, la imposibilidad técnica de cateterizar o iden-
tifi car una rama septal adecuada. Estas técnicas solo 
están justifi cadas en pacientes seleccionados y muy 
sintomáticos.

Conclusiones

Después de dos décadas desde su introducción, la abla-
ción septal percutánea es una opción terapéutica pro-
metedora en los pacientes sintomáticos con MHSO 
resistente al tratamiento médico. Los efectos mor-
fológicos, hemodinámicos y clínicos de esta técnica 
han sido bien descritos: disminución del grosor septal, 
elevación del tracto de salida ventricular izquierdo, 
reducción del movimiento sistólico anterior de la vál-
vula mitral,  disminución de la obstrucción del tracto de 
salida ventricular izquierdo, de la insufi ciencia mitral, 
del tamaño de la aurícula izquierda, de la presión tele-
diastólica ventricular izquierda, de la presión de la arte-
ria pulmonar y de los síntomas, así como aumento de la 
capacidad funcional. 

El control ecocardiográfi co durante el proce-
dimiento permite optimizar la visualización de la 
zona septal en la que se realiza la ablación, con la 
disminución de las complicaciones derivadas del 
procedimiento y la optimización de los resultados 
hemodinámicos inmediatos y a medio plazo. Sin 
embargo, la posible aparición de complicaciones y los 
tiempos de seguimiento todavía limitados exigen una 
cuidadosa selección de los pacientes. 

Es importante limitar la realización de la ablación 
septal con alcohol a unos pocos centros de referen-
cia en los que exista amplia experiencia en esta inter-
vención, se utilice una guía ecocardiográfi ca y exista 
experiencia en el tratamiento global de los pacientes 
con esta enfermedad infrecuente.
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