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Morrow Procedure (Sixties) 
« the incisions are made quite close to the seat of the soul »  
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Mayo Clinic : Survival in three subgroups of patients with hypertrophic 
cardiomyopathy: obstructive with surgical myectomy (n = 289), obstructive 

without surgical myectomy (n = 228), and nonobstructive (n = 820) 

“Ommen SR et al. (2005) J Am Coll Cardiol 46: 470–476” 

obstructive HCM patients (99%, 98%, and 95% vs. 94%,
89%, and 73%, respectively; log-rank p ! 0.001) (Fig. 3).
Multivariate analysis showed that only myectomy (HR,
0.09; p " 0.001) and smaller left atrial dimension (HR 0.94
per ml decrement; p " 0.003) were independently associ-
ated with HCM-related survival.

Myectomy patients also showed a significantly lower risk
specifically for sudden cardiac death compared with nonop-
erated obstructive HCM patients (100%, 99%, and 99% vs.
97%, 93%, and 89%, respectively; HR " 0.27; log-rank p "
0.003) (Fig. 4).
Survival comparisons including obstructive and nonob-
structive HCM patients. Compared with nonobstructive
patients (overall survival 98%, 95%, and 87%, respec-
tively; HCM-related survival 98%, 96%, and 91%, re-
spectively), the myectomy patients showed statistically
indistinguishable overall survival (p " 0.8) (Fig. 2), but
superior HCM-related survival (p " 0.01) (Fig. 3). Multi-

variate analysis including all three study groups (n " 1,337)
confirmed that myectomy had a strong, independent asso-
ciation with both overall (p ! 0.001) and HCM-related
survival (p " 0.01).

When confining the analysis to those patients !45
years old at study entry, thereby reducing the potentially
confounding age-related co-morbidities such as coronary
artery disease, patients treated with surgical myectomy
continued to show significantly better survival than non-
operated obstructive HCM patients (overall survival HR
0.28; p ! 0.001; HCM-related survival HR 0.25; p "
0.004). The 1-, 5-, and 10-year survival after myectomy
was 99%, 98%, and 92%, respectively, as compared with
92%, 88%, and 75%, respectively (log-rank p " 0.006) for
the nonoperated obstructive HCM patients.

Figure 1. Survival free from all-cause mortality after surgical myectomy for
obstructive hypertrophic cardiomyopathy (n " 289) compared with the age-
and gender-matched general U.S. white population. Log-rank, p " 0.2.

Figure 4. Survival free from sudden cardiac death among patients in three
hypertrophic cardiomyopathy subgroups: surgical myectomy (n " 289),
nonoperated with obstruction (n " 228), and nonobstructive (n " 820).
Overall log-rank, p " 0.003; myectomy versus nonoperated obstructive
hypertrophic cardiomyopathy, p " 0.003; myectomy versus nonobstructive
hypertrophic cardiomyopathy, p " 0.3.

Figure 2. Survival free from all-cause mortality in three hypertrophic
cardiomyopathy patient subgroups: surgical myectomy (n " 289), nonop-
erated with obstruction (n " 228), and nonobstructive (n " 820). Overall
log-rank, p ! 0.001; myectomy versus nonoperated obstructive hypertro-
phic cardiomyopathy, p ! 0.001; myectomy versus nonobstructive hyper-
trophic cardiomyopathy, p " 0.8.

Figure 3. Survival free from hypertrophic cardiomyopathy-related death
among patients in three hypertrophic cardiomyopathy (HCM) subgroups:
surgical myectomy (n " 289), nonoperated with obstruction (n " 228),
and nonobstructive (n " 820). Overall log-rank, p ! 0.001; myectomy
versus nonoperated obstructive hypertrophic cardiomyopathy, p ! 0.001;
myectomy versus nonobstructive hypertrophic cardiomyopathy, p " 0.01.
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8 ASPECTS CLINIQUES

l’utilisation de Gore- Tex® (Figure 16-13) peut réorienter favorable-
ment l’axe de traction du feuillet antérieur [37].

 – Une mention particulière doit être signalée pour la technique 
d’Alfieri [6] qui a en elle- même un effet anti- SAM dès lors qu’elle 
fixe le bord libre du feuillet antérieur à distance de la voie d’éjection. 
Ce geste peut être réalisé classiquement par un abord trans- OG ou de 
manière plus élégante à travers l’orifice aortique.

 – Le remplacement valvulaire mitral prothétique doit être une 
solution par défaut même si elle peut être efficace lorsqu’elle sup-
prime un feuillet antérieur responsable d’un SAM et qu’elle corrige 
l’IM associée. Il s’agit néanmoins d’une solution de repli lorsque les 
autres options sont impossibles. Elle ne doit pas être une solution de 
facilité par méconnaissance de la pathologie.

Intervention de Kono modifi ée (Figure 16-14)

Elle a été décrite par des chirurgiens habitués aux reconstructions 
des cardiopathies congénitales complexes [45]. Elle élargit le ven-
tricule gauche avec un patch mis en place à travers une incision/
élargissement de l’infundibulum pulmonaire avec des résultats inté-
ressants mais au prix d’une approche relativement délabrante.

Transplantation cardiaque

Elle a pu représenter une option lorsque la physiopathologie des 
CMH était moins bien connue. Aujourd’hui, elle ne s’adresse plus 
qu’aux formes les plus graves de CMH étendues à l’ensemble des 
parois ventriculaires avec dysfonction systolique. Le problème 
valvulaire mitral est alors au second plan de ces formes cliniques 
sévères.

INDICATIONS

Les formes cliniques résistantes au traitement médical sont rela-
tivement rares de telle sorte que les techniques interventionnelles 
(chirurgie, alcoolisation, stimulation, etc.) ne peuvent être discu-
tées qu’au terme d’une réflexion multidisciplinaire dans des centres 
ayant une réelle expertise [13]. Lorsque la chirurgie est retenue, 
première ligne des indications selon les dernières recommandations 
[45], en particulier chez les jeunes patients de moins de 50 ans, la 
technique doit être adaptée aux mécanismes physiopathologiques 
protéiformes. Dans la majorité des cas, les anomalies de la valve 
mitrale peuvent être traitées par le seul traitement de l’obstacle sous- 
valvulaire (Morrow élargi), les gestes directs sur la mitrale doivent 

de compléter le geste de résection sur un appareil sous- valvulaire 
anormal. Une approche par l’OG isolée est même possible par mini- 
thoracotomie droite [7], le feuillet antérieur de la mitrale doit alors 
être désinséré pour réséquer le bourrelet septal avant d’être recons-
truit avec un patch d’extension.

Gestes directs sur la mitrale

 – La conservation valvulaire est le plus souvent possible soit de 
façon indirecte (IM fonctionnelle) lorsqu’une résection efficace du 
bourrelet septal suffit à corriger le SAM, soit directement en interve-
nant sur l’appareil sous- valvulaire (résection de piliers ou cordages 
anormaux) ou sur les feuillets eux- mêmes. Une bonne compréhen-
sion du mécanisme de la régurgitation mitrale qui peut être très 
variable d’un patient à l’autre explique que des solutions apparem-
ment contradictoires, patch d’extension ou réduction du feuillet 
antérieur [42, 43], ont été proposées avec des résultats intéressants 
sur de courtes séries (Figure 16-12). Après résection de cordages 

Figure 16-11 Intervention de Morrow originelle (a) puis élargie 
(b) pour optimiser le résultat de la myomectomie.
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Figure 16-12 Patch d’élargissement sur valve mitrale.

Figure 16-13 Myomectomie associée à la mise en place de néo-
cordages en Gore- Tex® pour repositionner la valve mitrale anté-
rieure. Ao : aorte ; VG : ventricule gauche ; OG : oreillette gauche.
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Myectomy Guidelines 

•   Postop Mortality : 2% 
•   Complications 

–   IAR, IVC 
–   AV block 

•  Advantage ! Mitral correction  

  

NYHA III / IV  under OMM 
 + gradient ≥ 50 mmHg (at rest or during stress) 

 + Septum > 18 mm 



Guidelines on the, diagnosis,  
and treatment of HCM 

“ACC/AHA Guidelines - 2011 » 

Heart team 
Concertation 

1)  Surgery ! Young / MVR 
2)  Alcoolisation ! Suitable Septal / + 50 ans 
3)  Resynchr. ! More diffuse CMH Large QRS 

 Randomized Studies 
 

Guidelines 

stress echocardiography to detect or rule out CAD may be
unreliable in HCM but may be useful to document the
presence or magnitude of outflow tract obstruction gener-
ated by exercise8 (Section 4.1).

6. Management of HCM
Treatment of patients with HCM requires a thorough under-
standing of the complex, diverse pathophysiology and natural

history and must be individualized to the patient. The general
approach of the writing committee is outlined in Figure 3.

6.1. Asymptomatic Patients—Recommendations

Class I

1. For patients with HCM, it is recommended that
comorbidities that may contribute to cardiovascular

Figure 3. Treatment algorithm. ACE indicates angiotensin-converting enzyme; ARB, angiotensin receptor blocker; DM, diabetes melli-
tus; EF, ejection fraction; GL, guidelines; HCM, hypertrophic cardiomyopathy; HTN, hypertension; and LV, left ventricular.
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Symptomatic despite OMM 



Is septal ablation preferable to surgical
myomectomy for obstructive hypertrophic
cardiomyopathy?

Surgical Myectomy Remains the Primary Treatment Option
for Severely Symptomatic Patients With Obstructive
Hypertrophic Cardiomyopathy
Barry J. Maron, MD

The evolving alcohol septal ablation versus surgical
myectomy controversy represents a crossroad in the
management of obstructive hypertrophic cardiomyop-

athy (HCM). Indeed, in this now polarized debate within the
cardiovascular community, between the traditional and estab-
lished (ie, surgery) and the new and percutaneous (ie,
ablation), much is at stake for the HCM patient population.
Furthermore, this issue has become increasingly important
given the visibility recently afforded the pathophysiological
significance and frequency of left ventricular (LV) outflow
gradients in this disease.1,2

Response by Fifer p 206

In the course of this discussion, I will vigorously defend
surgery as the primary treatment of choice when outflow
obstruction (gradient !50 mm Hg at rest or with physiolog-
ical exercise) produces heart failure symptoms refractory to
maximal medical management (New York Heart Association
functional classes III and IV).3,4 To this purpose, I will rely on
the 50-year experience and substantial body of evidence
available in HCM, as well as my own personal extensive
association with and work in this disease spanning !30 years
and several hundred publications—neither as a surgeon or

interventional cardiologist nor with any particular allegiance
to either discipline. The message expressed herein is prosur-
gery, but it is by no means antiablation, for this treatment
modality has proved useful (although with a selective role) in
the management of HCM.

Surgical Septal Myectomy

Historical Context
When surgical septal myectomy (Table 1) was initially
introduced in the early 1960s at several North American and
European centers, it was regarded as revolutionary and has
subsequently stood the test of time. The classic myectomy
(Morrow operation)5 relieves obstruction by resection of a
relatively small amount of muscle (2 to 5g) from the proximal
ventricular septum, thereby widening the outflow tract and
abolishing flow drag (or Venturi) forces that promote systolic
contact between mitral valve and hypertrophied septum,
resulting in immediate gradient reduction6,7 (Figure 1). More
recently, some surgeons have creatively modified the myec-
tomy resection to be wider and to extend more distally,
allowing more complete reconstruction of the LV outflow
tract, which may be necessary in some patients.8–12

The opinions expressed in this article are not necessarily those of the editors or of the American Heart Association.
From the Minneapolis Heart Institute Foundation, Minneapolis, Minn.
Correspondence to Barry J. Maron, MD, Minneapolis Heart Institute Foundation, 920 E 28th St, Ste 60, Minneapolis, MN 55407. E-mail

hcm.maron@mhif.org
(Circulation. 2007;116:196-206.)
© 2007 American Heart Association, Inc.

Circulation is available at http://www.circulationaha.org DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.107.691378
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gists may not even be fully aware of the surgical option
(Table 3). In addition, it is worth citing certain specific
limitations of the available ablation literature, including
incomplete patient follow-up in some reports,39,69,71 underre-
porting of complications and death rates in inexperienced
interventional laboratories sporadically performing abla-
tion,26 and the unfortunate forced retraction of a major
ablation article from a highly respected medical journal.79

Clinical Implications of the Scar
A major and largely unresolved issue connected to septal
ablation relates to the potential long-term consequences of
alcohol-induced necrosis and myocardial infarction as an ar-
rhythmogenic substrate that predisposes susceptible patients to
lethal reentrant ventricular tachyarrhythmias.60,74–76,80–88 This is
not an idle consideration that can be easily dismissed, given that
HCM is the most common cause of sudden death in young
people.3,4

Some observers have suggested that the alcohol-induced
scar does not represent a true infarction because of its

TABLE 2. Advantages and Disadvantages of Alcohol Septal Ablation

Advantages Disadvantages

Percutaneous technique (does not require
surgeon, cardiopulmonary bypass, or open
heart operation)

Short in-hospital stay

Procedural mortality not insignificant

Produces large, transmural infarct with
arrhythmogenic potential and possible
increased sudden death risk

Inflexible; confined to anatomic distribution of
septal perforator artery, cannot be tailored to
complex LVOT anatomy

Not infrequently associated with CHB requiring
permanent pacemaker

Defibrillator implantation not uncommon
because of heightened sudden death risk

Not infrequently requires repeated
interventions

Relief of gradient not immediate, requiring
several weeks to fully evolve

Often ineffective in patients with highest
gradients

CHB indicates complete heart block; LVOT, LV outflow tract.

Figure 6. Failed alcohol septal ablation. Because septal perfora-
tor distribution was inappropriate for the ventricular septal (VS)
target area, thinning of the wall occurred distal to systolic ante-
rior motion (single arrow), resulting in persistence of outflow
obstruction as a result of mitral–septal contact (double arrows)
and disabling heart failure symptoms. RV indicates right ventri-
cle; LA, left atrium. From Kimmelstiel and Maron,74 copyright ©
2004, with permission from the American Heart Association.

TABLE 3. Popular Misconceptions, Myths, Rationalizations,
and Excuses Used to Ignore Surgical Myectomy for Patients
With Obstructive HCM*

I do not believe in surgery.

Surgical risk is too high.

Do they really do surgery for HCM anymore?

You do not hear much about surgery.

You hear a lot more about alcohol ablation now.

Our surgeons are afraid (or refuse) to do a myectomy.

Our surgeon has never done a myectomy.

We just cannot send all these patients out to Mayo for surgery.

We do alcohol ablation first and, if unsuccessful, then another ablation, and
then maybe transplant. What else is there?

Myectomy causes dilated cardiomyopathy and leads to heart transplant.

Alcohol septal ablation is safe and benign, not like surgery.

Why would anyone have surgery if he or she had a choice?

Surgery also produces an infarct just like ablation.

Ablation must be better than surgery because it is newer.

*As actually told to the author by cardiologists, 2004 to 2006.
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2 ASPECTS CLINIQUES

entraîne fréquemment une perte partielle de contact entre le feuillet 
antérieur et le feuillet postérieur mitral permettant la régurgitation 
mitrale. Le jet de régurgitation qui en résulte est en général de direc-
tion inférolatérale dans l’oreillette gauche (Figures 16-1 et 16-2).

Le mécanisme de l’IM fonctionnelle de la CMH est intime-
ment lié à celui de l’obstruction sous- aortique. Par opposition à 
un obstacle fixe valvulaire ou sous- valvulaire aortique, l’obstruc-
tion de la CMH se singularise par son caractère dynamique et sa 
variabilité en fonction des conditions de charge et de contractilité 
myocardique. Cette obstruction peut varier de façon importante en 
fonction de la prise d’aliments ou de la consommation d’alcool, 
de la réalisation d’un effort [19, 26, 38]. De même l’emploi de 
diurétiques, de vasodilatateurs (contre- indiqués en cas d’obstruc-
tion) va augmenter l’obstruction, tandis que les inotropes négatifs 
(bêtabloquants, inhibiteurs calciques bradycardisants, disopyra-
mide) sont utilisés pour réduire le degré d’obstruction. Du fait de 
son mécanisme et de son caractère dynamique, l’obstruction de 
la CMH est son propre facteur d’aggravation : l’obstacle à l’éjec-
tion majore la pression intraventriculaire, augmente l’hypertrophie 
pariétale en particulier du segment antéroseptal basal, ce qui réduit 
la taille de la chambre de chasse et favorise l’aggravation de l’obs-
truction [31].

On distingue deux zones d’obstruction dans la CMH (Figure 16-3) :
 – l’obstruction médioventriculaire liée à l’hypertrophie parié-

tale, à l’affrontement des piliers hypertrophiés ou à l’existence 
de piliers anormaux. Cette obstruction médioventriculaire peut 
séparer le VG en deux cavités avec exclusion de la pointe (aspect 

Figure 16-1 Représentation schématique du mécanisme de l’in-
suffisance mitrale (IM) fonctionnelle au cours de la cardiomyo-
pathie hypertrophique obstructive. L’hypotrophie avec inversion 
de courbure septale dévie le flux de vidange ventriculaire gauche qui 
va entraîner la valve mitrale dans la voie d’éjection. Le phénomène de 
Venturi attire encore la valve mitrale antérieure vers la paroi septale 
(SAM). La perte de contact entre les feuillets antérieur et postérieur est 
responsable de l’IM.

a

c

b

d

Figure 16-2 Insuffisance mitrale fonctionnelle sur SAM (Systolic Anterior Motion). a. Ventricule gauche en télédiastole. b. Aspect de SAM 
typique (flèche) avec déplacement de la valve mitrale antérieure dans la chambre de chasse. c et d. Insuffisance mitrale fonctionnelle (flèches) à direc-
tion inféro- latérale secondaire au SAM, à l’obstruction, et à la perte de contact partiel des valves mitrales antérieure et postérieure.

LV 
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INSUFFISANCE MITRALE ET CARDIOMYOPATHIE HYPERTROPHIQUE 3

ANOMALIES DE L’APPAREIL VALVULAIRE MITRAL

Un certain nombre d’anomalies morphologiques et fonctionnelles 
concourent à la genèse du SAM, et donc de l’IM fonctionnelle :

 – la morphologie du VG avec une hypertrophie concentrique 
prédominant en antéroseptobasal, responsable d’une inversion de la 
courbure septale, et l’angulation entre la paroi antéroseptale et la 
chambre de chasse. Ces éléments morphologiques vont orienter le 
flux d’éjection vers la valve mitrale et l’entraîner dans la chambre 
de chasse ;

 – l’hyperkinésie VG qui permet de maintenir le débit cardiaque 
en compensant la petite taille cavitaire secondaire à l’hypertrophie 
concentrique [16] ;

 – l’élongation anormale des valves mitrales, en particulier anté-
rieure (Figure 16-4), qui favorise le SAM [15, 16, 25] ;

 – les anomalies des piliers mitraux (Figure 16-5) qui sont hyper-
trophiés, souvent bifides (bifidité du pilier antérieur), et présen-
tent une position plus antérieure favorisant l’interposition de la 
valve mitrale dans le flux d’éjection aortique (Figure 16-6) [15]. 
Il existe fréquemment des piliers ou colonnes charnues surnumé-
raires, en particulier en position antéroexterne, venant s’interposer 
dans la chambre de chasse en s’insérant sur la paroi antéroseptale 
ou au niveau des commissures mitrales [17]. Un chef de pilier 
(Figure 16-5) peut parfois venir s’insérer directement sur la valve 
mitrale antérieure donnant un aspect de « muscularisation de la 
valve ». Ces anomalies peuvent s’associer à un SAM, mais peuvent 
constituer le seul obstacle à l’éjection.

L’excès de longueur des valves mitrales est à présent bien reconnu 
comme une caractéristique de la CMH [15-17, 25]. Cet allongement 
des valves mitrales paraît indépendant du degré d’hypertrophie myo-
cardique [16, 23] et est même retrouvé chez des patients porteurs 
de mutation sans phénotype de CMH [23]. L’élongation des valves 
mitrales peut ainsi être considérée comme un trait phénotypique pri-
maire de la CMH au même titre que l’hypertrophie myocardique 
[16, 23]. Cette élongation des feuillets mitraux est associée à la pré-
sence de SAM ou à l’existence d’une obstruction sous- aortique au 
repos [15, 16, 18, 23]. L’excès de longueur des valves mitrales inté-
resse aussi bien le feuillet antérieur que le feuillet postérieur [14]. 
L’excès de longueur de la valve postérieure tend également à décaler 
antérieurement (vers la chambre de chasse) la zone de coaptation 
mitrale [14], plaçant cette zone de coaptation dans le flux d’éjec-
tion ventriculaire, ce qui initie l’obstruction sous- aortique. La valve 

en sablier). L’obstruction médioventriculaire n’entraîne pas d’IM 
fonctionnelle ;

 – l’obstruction sous- aortique de la CMH, beaucoup plus fré-
quente, qui résulte dans 95 % des cas du déplacement antérieur de 
la valve mitrale dans la chambre de chasse [22], également appelé 
SAM. Les deux valves mitrales sont le plus souvent concernées par 
le SAM (58 %) ; parfois seule la valve mitrale antérieure (10 %) ou 
la valve mitrale postérieure (31 %) est impliquée dans le SAM et par 
conséquence responsable de l’obstruction [21, 40].

Deux hypothèses ont été avancées pour expliquer le SAM [22, 
39] :

 – l’attraction de la valve mitrale (pulling mechanism) par un phé-
nomène de Venturi du fait d’une accélération du flux sanguin induite 
par l’étroitesse de la chambre de chasse ;

 – le refoulement, l’entraînement de la valve mitrale (pushing 
mechanism) par le flux sanguin dans la chambre de chasse. Cette 
seconde hypothèse est la plus convaincante et est considérée comme 
la cause initiale du SAM [15].

Figure 16-3 Au cours de la cardiopmyopathie hypertrophique 
(CMH), l’obstruction peut siéger en sous- aortique (affrontement 
entre la paroi septale et la valve mitrale), en médioventriculaire 
avec exclusion de l’apex, ou consister en une simple oblitéra-
tion apicale typique des formes apicales de CMH. Seule l’obstruc-
tion sous- aortique peut entraîner une insuffisance mitrale fonctionnelle. 
AO : aorte ; OG : oreillette gauche ; VG : ventricule gauche.

a b

Figure 16-4 Anomalies des valves mitrales dans la cardiopmyopathie hypertrophique. a. Excès de longueur des valves mitrales antérieure 
et postérieure, mesurées respectivement à 31 et 20 mm (normales : 20 mm pour l’antérieure, 10 mm pour la postérieure). b. Aspect de SAM (Systolic 
Anterior Motion) typique de la valve mitrale antérieure (flèche fine). La valve mitrale postérieure (flèche large), de longueur excessive, refoule la valve 
mitrale antérieure vers la chambre de chasse, favorisant le SAM et l’obstruction sous- aortique.
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4 ASPECTS CLINIQUES

postérieure est ainsi impliquée dans 90 % des cas de SAM, soit en 
produisant le SAM lui- même, soit en participant au SAM avec la 
valve antérieure [40].

Enfin, dans les CMH par surcharge (maladie de Fabry, mucopoly-
saccharidoses, etc.), les valves mitrales peuvent être épaissies, moins 
mobiles, voire restrictives, par infiltration du tissu valvulaire mitral.

DÉTERMINANTS DE LA SÉVÉRITÉ 
DE L’INSUFFISANCE MITRALE FONCTIONNELLE

Le grade de l’IM fonctionnelle est proportionnel au gradient 
d’obstruction sous- aortique [32, 47], et la réduction de l’IM est éga-
lement proportionnelle à la diminution du gradient d’obstruction 
sous traitement [32]. Le SAM peut entraîner une perte de contact 
des deux valves mitrales, et donc une IM fonctionnelle. Mais le 
degré d’obstruction et l’importance du SAM ne sont pas les seuls 
déterminants de la fuite mitrale. Le degré de l’IM dépend également 
de la mobilité de la valve postérieure et de sa participation au SAM 
[36, 40]. Lorsque la mobilité de la valve postérieure est réduite, son 
mouvement systolique antérieur est diminué, et la coaptation avec la 
valve antérieure est limitée, favorisant la fuite mitrale [36].

L’importance de la fuite fonctionnelle dépend donc de la longueur 
des feuillets valvulaires, de la mobilité du feuillet postérieur, du 
degré d’obstruction et de l’importance du SAM, et finalement de la 
qualité de la coaptation des deux feuillets.

Insuffisance mitrale fonctionnelle restrictive sur cardiomyopathie 
hypertrophique dilatée

a

c

b

d

Figure 16-5 Anomalies des piliers mitraux dans la cardiopmyopathie hypertrophique (CMH). a et b. Insertion directe d’un pilier mitral anté-
rieur sur la valve mitrale antérieure (muscularisation de la valve antérieure) chez un patient porteur d’une mutation de CMH dans un contexte familial. 
c. Hypertrophie du pilier antérieur. d. Antéro- position des deux piliers avec bifidité du pilier antérieur (flèches larges).

Figure 16-6 La malposition des piliers mitraux peut expliquer le 
développement d’une obstruction sous- aortique même en l’ab-
sence d’hypertrophie pariétale significative. Du fait du déplace-
ment antérieur des piliers, l’extrémité des valves mitrales peut se situer 
dans le flux d’éjection ventriculaire gauche et se retrouver entraînée 
dans la chambre de chasse.
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sous traitement [32]. Le SAM peut entraîner une perte de contact 
des deux valves mitrales, et donc une IM fonctionnelle. Mais le 
degré d’obstruction et l’importance du SAM ne sont pas les seuls 
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de la mobilité de la valve postérieure et de sa participation au SAM 
[36, 40]. Lorsque la mobilité de la valve postérieure est réduite, son 
mouvement systolique antérieur est diminué, et la coaptation avec la 
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degré d’obstruction et de l’importance du SAM, et finalement de la 
qualité de la coaptation des deux feuillets.

Insuffisance mitrale fonctionnelle restrictive sur cardiomyopathie 
hypertrophique dilatée

a

c

b

d

Figure 16-5 Anomalies des piliers mitraux dans la cardiopmyopathie hypertrophique (CMH). a et b. Insertion directe d’un pilier mitral anté-
rieur sur la valve mitrale antérieure (muscularisation de la valve antérieure) chez un patient porteur d’une mutation de CMH dans un contexte familial. 
c. Hypertrophie du pilier antérieur. d. Antéro- position des deux piliers avec bifidité du pilier antérieur (flèches larges).

Figure 16-6 La malposition des piliers mitraux peut expliquer le 
développement d’une obstruction sous- aortique même en l’ab-
sence d’hypertrophie pariétale significative. Du fait du déplace-
ment antérieur des piliers, l’extrémité des valves mitrales peut se situer 
dans le flux d’éjection ventriculaire gauche et se retrouver entraînée 
dans la chambre de chasse.
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2 ASPECTS CLINIQUES

entraîne fréquemment une perte partielle de contact entre le feuillet 
antérieur et le feuillet postérieur mitral permettant la régurgitation 
mitrale. Le jet de régurgitation qui en résulte est en général de direc-
tion inférolatérale dans l’oreillette gauche (Figures 16-1 et 16-2).

Le mécanisme de l’IM fonctionnelle de la CMH est intime-
ment lié à celui de l’obstruction sous- aortique. Par opposition à 
un obstacle fixe valvulaire ou sous- valvulaire aortique, l’obstruc-
tion de la CMH se singularise par son caractère dynamique et sa 
variabilité en fonction des conditions de charge et de contractilité 
myocardique. Cette obstruction peut varier de façon importante en 
fonction de la prise d’aliments ou de la consommation d’alcool, 
de la réalisation d’un effort [19, 26, 38]. De même l’emploi de 
diurétiques, de vasodilatateurs (contre- indiqués en cas d’obstruc-
tion) va augmenter l’obstruction, tandis que les inotropes négatifs 
(bêtabloquants, inhibiteurs calciques bradycardisants, disopyra-
mide) sont utilisés pour réduire le degré d’obstruction. Du fait de 
son mécanisme et de son caractère dynamique, l’obstruction de 
la CMH est son propre facteur d’aggravation : l’obstacle à l’éjec-
tion majore la pression intraventriculaire, augmente l’hypertrophie 
pariétale en particulier du segment antéroseptal basal, ce qui réduit 
la taille de la chambre de chasse et favorise l’aggravation de l’obs-
truction [31].

On distingue deux zones d’obstruction dans la CMH (Figure 16-3) :
 – l’obstruction médioventriculaire liée à l’hypertrophie parié-

tale, à l’affrontement des piliers hypertrophiés ou à l’existence 
de piliers anormaux. Cette obstruction médioventriculaire peut 
séparer le VG en deux cavités avec exclusion de la pointe (aspect 

Figure 16-1 Représentation schématique du mécanisme de l’in-
suffisance mitrale (IM) fonctionnelle au cours de la cardiomyo-
pathie hypertrophique obstructive. L’hypotrophie avec inversion 
de courbure septale dévie le flux de vidange ventriculaire gauche qui 
va entraîner la valve mitrale dans la voie d’éjection. Le phénomène de 
Venturi attire encore la valve mitrale antérieure vers la paroi septale 
(SAM). La perte de contact entre les feuillets antérieur et postérieur est 
responsable de l’IM.

a

c

b

d

Figure 16-2 Insuffisance mitrale fonctionnelle sur SAM (Systolic Anterior Motion). a. Ventricule gauche en télédiastole. b. Aspect de SAM 
typique (flèche) avec déplacement de la valve mitrale antérieure dans la chambre de chasse. c et d. Insuffisance mitrale fonctionnelle (flèches) à direc-
tion inféro- latérale secondaire au SAM, à l’obstruction, et à la perte de contact partiel des valves mitrales antérieure et postérieure.

HCM$:$MR$quan+fica+on$
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INSUFFISANCE MITRALE ET CARDIOMYOPATHIE HYPERTROPHIQUE 7

have made a mistake. I left the operating room very humbled. » C’est 
ensuite que débuta la collaboration entre Braunwald et Morrow qui 
comprirent cette pathologie et définirent les bases du traitement de 
ces obstacles sous- aortiques [45] dont les multiples formes anato-
miques incluent une atteinte de la valvule mitrale de mécanisme lui 
aussi multifactoriel.

TECHNIQUES CHIRURGICALES

La technique originelle de Morrow 
et ses modifications [29]

Morrow a décrit une technique chirurgicale qui reste encore 
aujourd’hui la référence. Il écrivait : « the incisions are made quite 
close to the seat of the soul. » En effet, cette résection musculaire 
d’environ 1 cm de large dans le bourrelet septal traverse une zone 
à haut risque en raison d’une proximité anatomique intime avec les 
sigmoïdes aortiques, la voie de conduction, le feuillet antérieur de la 
mitrale et son appareil sous- valvulaire (cordages et piliers) et enfin 
le septum avec un risque de perforation.

Morrow originel (Figure 16-11A)

Techniquement, la résection centrée sur le bourrelet septal débute 
en haut sous la commissure droite/gauche et descend dans le ven-
tricule en protégeant le feuillet mitral antérieur, ce qui laisse une 
tranchée réouvrant la voie d’éjection tout en respectant la voie de 
conduction.

Modifications (Figure 16-11B)

Pour optimiser la qualité des résultats, une réouverture plus large 
de la voie d’éjection est proposée [9]. La résection étendue latérale-
ment passe en haut au ras du septum membraneux puis sous le nadir 
des sigmoïdes droite puis gauche puis descend profondément en bas 
jusqu’à entourer les deux piliers mitraux qui doivent être amincis 
lorsqu’ils sont épaissis. Enfin, des cordages ou même des piliers 
anormaux allant du septum au feuillet antérieur de la mitrale peu-
vent être réséqués.

Approche ventriculaire directe à travers l’oreillette 
gauche [43]

Réséquer profondément une hypertrophie importante lorsqu’elle 
est étendue à la cavité ventriculaire elle- même à travers un ori-
fice aortique étroit peut être difficile [20]. Une approche à travers 
l’oreillette gauche en complément de l’approche aortique permet 

chambre de chasse ventriculaire gauche, l’échocardiographie d’ef-
fort peut également entraîner une IM fonctionnelle parfois sévère, 
même en l’absence de SAM ou d’IM de repos [33]. Cette IM d’ef-
fort a cependant été peu explorée au cours de la CMH, et les données 
sont donc très parcellaires. L’IM fonctionnelle d’effort ne semble 
cependant pas être un déterminant important de la capacité fonction-
nelle chez les patients porteurs de CMH [8].

PRONOSTIC ET TRAITEMENT 
DE L’INSUFFISANCE MITRALE FONCTIONNELLE 
DE LA CARDIOMYOPATHIE HYPERTROPHIQUE

L’IM fonctionnelle n’est pas considérée comme un facteur pro-
nostique indépendant dans la CMH. Dans une série de 1 101 patients 
consécutifs, Maron et al. ont identifié 273 patients présentant une 
obstruction (gradient maximal de repos ≥ 30 mmHg) dont 27 (10 %) 
avaient une IM sévère [24]. Dans cette grande série la présence 
d’une IM sévère n’était pas prédictive de la mortalité ni du dévelop-
pement d’une insuffisance cardiaque au cours du suivi.

Le traitement de l’IM fonctionnelle repose sur le traitement de 
l’obstruction qui est médicamenteux en première intention, mais 
peut faire appel à des techniques invasives. La réduction septale par 
alcoolisation [2, 30], par myomectomie chirurgicale [3, 5, 27, 28, 
30], ou encore la stimulation cardiaque double- chambre [32] rédui-
sent l’obstruction et permettent de réduire ou supprimer la régurgi-
tation mitrale dans la plupart des cas, proportionnellement au degré 
de réduction du gradient dans la chambre de chasse [32]. La myo-
mectomie chirurgicale isolée permet la résolution complète de l’IM 
fonctionnelle dans plus de 75 % des cas [27, 28]. La myomectomie 
chirurgicale peut être associée à un geste sur la valve mitrale pour 
réduire le risque de SAM et d’IM résiduel [3, 5]. La réparation val-
vulaire mitrale paraît sous- utilisée dans le contexte de la CMH avec 
IM [44] au profit du remplacement valvulaire.

CHIRURGIE DE L’INSUFFISANCE MITRALE 
DE LA CARDIOMYOPATHIE HYPERTROPHIQUE

En 1958 Eugène Braunwald « cardiologue » est appelé en salle 
d’opération par Andrew Morrow « chirurgien » à qui il a confié un 
patient pour rétrécissement aortique mais la valve aortique est stric-
tement normale. Braunwald rapporte : « And he said to me, you must 

a b

Figure 16-10 Échographie d’effort chez une patiente porteuse d’une obstruction modérée de repos (gradient max de repos 
25 mmHg). a. Au repos, insuffisance mitrale (IM) grade 2 sur déplacement systolique antérieur. b. Majoration modérée de l’IM à l’effort avec gradient 
max d’obstruction de 70 mmHg. Superposition of the PISA and the AS 

Rest 
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Figure 5 : Anomalies des piliers mitraux dans la CMH. A) et B) : insertion directe d’un pilier 

mitral antérieur sur la valve mitrale antérieure (muscularisation de la valve antérieure) chez un 

patient porteur d’une mutation de CMH dans un contexte familial. C) hypertrophie du pilier 

antérieur, D) antéro-position des 2 piliers avec bifidité du pilier antérieur (têtes de flêches).  

 

A B

C D

HCM$:$MR$lesion$



2 ASPECTS CLINIQUES

entraîne fréquemment une perte partielle de contact entre le feuillet 
antérieur et le feuillet postérieur mitral permettant la régurgitation 
mitrale. Le jet de régurgitation qui en résulte est en général de direc-
tion inférolatérale dans l’oreillette gauche (Figures 16-1 et 16-2).

Le mécanisme de l’IM fonctionnelle de la CMH est intime-
ment lié à celui de l’obstruction sous- aortique. Par opposition à 
un obstacle fixe valvulaire ou sous- valvulaire aortique, l’obstruc-
tion de la CMH se singularise par son caractère dynamique et sa 
variabilité en fonction des conditions de charge et de contractilité 
myocardique. Cette obstruction peut varier de façon importante en 
fonction de la prise d’aliments ou de la consommation d’alcool, 
de la réalisation d’un effort [19, 26, 38]. De même l’emploi de 
diurétiques, de vasodilatateurs (contre- indiqués en cas d’obstruc-
tion) va augmenter l’obstruction, tandis que les inotropes négatifs 
(bêtabloquants, inhibiteurs calciques bradycardisants, disopyra-
mide) sont utilisés pour réduire le degré d’obstruction. Du fait de 
son mécanisme et de son caractère dynamique, l’obstruction de 
la CMH est son propre facteur d’aggravation : l’obstacle à l’éjec-
tion majore la pression intraventriculaire, augmente l’hypertrophie 
pariétale en particulier du segment antéroseptal basal, ce qui réduit 
la taille de la chambre de chasse et favorise l’aggravation de l’obs-
truction [31].

On distingue deux zones d’obstruction dans la CMH (Figure 16-3) :
 – l’obstruction médioventriculaire liée à l’hypertrophie parié-

tale, à l’affrontement des piliers hypertrophiés ou à l’existence 
de piliers anormaux. Cette obstruction médioventriculaire peut 
séparer le VG en deux cavités avec exclusion de la pointe (aspect 

Figure 16-1 Représentation schématique du mécanisme de l’in-
suffisance mitrale (IM) fonctionnelle au cours de la cardiomyo-
pathie hypertrophique obstructive. L’hypotrophie avec inversion 
de courbure septale dévie le flux de vidange ventriculaire gauche qui 
va entraîner la valve mitrale dans la voie d’éjection. Le phénomène de 
Venturi attire encore la valve mitrale antérieure vers la paroi septale 
(SAM). La perte de contact entre les feuillets antérieur et postérieur est 
responsable de l’IM.

a

c
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d

Figure 16-2 Insuffisance mitrale fonctionnelle sur SAM (Systolic Anterior Motion). a. Ventricule gauche en télédiastole. b. Aspect de SAM 
typique (flèche) avec déplacement de la valve mitrale antérieure dans la chambre de chasse. c et d. Insuffisance mitrale fonctionnelle (flèches) à direc-
tion inféro- latérale secondaire au SAM, à l’obstruction, et à la perte de contact partiel des valves mitrales antérieure et postérieure.

MR$in$HCM:$mul)ple$mechanism$
2 ASPECTS CLINIQUES

entraîne fréquemment une perte partielle de contact entre le feuillet 
antérieur et le feuillet postérieur mitral permettant la régurgitation 
mitrale. Le jet de régurgitation qui en résulte est en général de direc-
tion inférolatérale dans l’oreillette gauche (Figures 16-1 et 16-2).

Le mécanisme de l’IM fonctionnelle de la CMH est intime-
ment lié à celui de l’obstruction sous- aortique. Par opposition à 
un obstacle fixe valvulaire ou sous- valvulaire aortique, l’obstruc-
tion de la CMH se singularise par son caractère dynamique et sa 
variabilité en fonction des conditions de charge et de contractilité 
myocardique. Cette obstruction peut varier de façon importante en 
fonction de la prise d’aliments ou de la consommation d’alcool, 
de la réalisation d’un effort [19, 26, 38]. De même l’emploi de 
diurétiques, de vasodilatateurs (contre- indiqués en cas d’obstruc-
tion) va augmenter l’obstruction, tandis que les inotropes négatifs 
(bêtabloquants, inhibiteurs calciques bradycardisants, disopyra-
mide) sont utilisés pour réduire le degré d’obstruction. Du fait de 
son mécanisme et de son caractère dynamique, l’obstruction de 
la CMH est son propre facteur d’aggravation : l’obstacle à l’éjec-
tion majore la pression intraventriculaire, augmente l’hypertrophie 
pariétale en particulier du segment antéroseptal basal, ce qui réduit 
la taille de la chambre de chasse et favorise l’aggravation de l’obs-
truction [31].

On distingue deux zones d’obstruction dans la CMH (Figure 16-3) :
 – l’obstruction médioventriculaire liée à l’hypertrophie parié-

tale, à l’affrontement des piliers hypertrophiés ou à l’existence 
de piliers anormaux. Cette obstruction médioventriculaire peut 
séparer le VG en deux cavités avec exclusion de la pointe (aspect 

Figure 16-1 Représentation schématique du mécanisme de l’in-
suffisance mitrale (IM) fonctionnelle au cours de la cardiomyo-
pathie hypertrophique obstructive. L’hypotrophie avec inversion 
de courbure septale dévie le flux de vidange ventriculaire gauche qui 
va entraîner la valve mitrale dans la voie d’éjection. Le phénomène de 
Venturi attire encore la valve mitrale antérieure vers la paroi septale 
(SAM). La perte de contact entre les feuillets antérieur et postérieur est 
responsable de l’IM.
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Figure 16-2 Insuffisance mitrale fonctionnelle sur SAM (Systolic Anterior Motion). a. Ventricule gauche en télédiastole. b. Aspect de SAM 
typique (flèche) avec déplacement de la valve mitrale antérieure dans la chambre de chasse. c et d. Insuffisance mitrale fonctionnelle (flèches) à direc-
tion inféro- latérale secondaire au SAM, à l’obstruction, et à la perte de contact partiel des valves mitrales antérieure et postérieure.

1) Pulling Mechanism ! Venturi effect 

2) Pushing Mechanism ! Direct flow 
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ANOMALIES DE L’APPAREIL VALVULAIRE MITRAL

Un certain nombre d’anomalies morphologiques et fonctionnelles 
concourent à la genèse du SAM, et donc de l’IM fonctionnelle :

 – la morphologie du VG avec une hypertrophie concentrique 
prédominant en antéroseptobasal, responsable d’une inversion de la 
courbure septale, et l’angulation entre la paroi antéroseptale et la 
chambre de chasse. Ces éléments morphologiques vont orienter le 
flux d’éjection vers la valve mitrale et l’entraîner dans la chambre 
de chasse ;

 – l’hyperkinésie VG qui permet de maintenir le débit cardiaque 
en compensant la petite taille cavitaire secondaire à l’hypertrophie 
concentrique [16] ;

 – l’élongation anormale des valves mitrales, en particulier anté-
rieure (Figure 16-4), qui favorise le SAM [15, 16, 25] ;

 – les anomalies des piliers mitraux (Figure 16-5) qui sont hyper-
trophiés, souvent bifides (bifidité du pilier antérieur), et présen-
tent une position plus antérieure favorisant l’interposition de la 
valve mitrale dans le flux d’éjection aortique (Figure 16-6) [15]. 
Il existe fréquemment des piliers ou colonnes charnues surnumé-
raires, en particulier en position antéroexterne, venant s’interposer 
dans la chambre de chasse en s’insérant sur la paroi antéroseptale 
ou au niveau des commissures mitrales [17]. Un chef de pilier 
(Figure 16-5) peut parfois venir s’insérer directement sur la valve 
mitrale antérieure donnant un aspect de « muscularisation de la 
valve ». Ces anomalies peuvent s’associer à un SAM, mais peuvent 
constituer le seul obstacle à l’éjection.

L’excès de longueur des valves mitrales est à présent bien reconnu 
comme une caractéristique de la CMH [15-17, 25]. Cet allongement 
des valves mitrales paraît indépendant du degré d’hypertrophie myo-
cardique [16, 23] et est même retrouvé chez des patients porteurs 
de mutation sans phénotype de CMH [23]. L’élongation des valves 
mitrales peut ainsi être considérée comme un trait phénotypique pri-
maire de la CMH au même titre que l’hypertrophie myocardique 
[16, 23]. Cette élongation des feuillets mitraux est associée à la pré-
sence de SAM ou à l’existence d’une obstruction sous- aortique au 
repos [15, 16, 18, 23]. L’excès de longueur des valves mitrales inté-
resse aussi bien le feuillet antérieur que le feuillet postérieur [14]. 
L’excès de longueur de la valve postérieure tend également à décaler 
antérieurement (vers la chambre de chasse) la zone de coaptation 
mitrale [14], plaçant cette zone de coaptation dans le flux d’éjec-
tion ventriculaire, ce qui initie l’obstruction sous- aortique. La valve 

en sablier). L’obstruction médioventriculaire n’entraîne pas d’IM 
fonctionnelle ;

 – l’obstruction sous- aortique de la CMH, beaucoup plus fré-
quente, qui résulte dans 95 % des cas du déplacement antérieur de 
la valve mitrale dans la chambre de chasse [22], également appelé 
SAM. Les deux valves mitrales sont le plus souvent concernées par 
le SAM (58 %) ; parfois seule la valve mitrale antérieure (10 %) ou 
la valve mitrale postérieure (31 %) est impliquée dans le SAM et par 
conséquence responsable de l’obstruction [21, 40].

Deux hypothèses ont été avancées pour expliquer le SAM [22, 
39] :

 – l’attraction de la valve mitrale (pulling mechanism) par un phé-
nomène de Venturi du fait d’une accélération du flux sanguin induite 
par l’étroitesse de la chambre de chasse ;

 – le refoulement, l’entraînement de la valve mitrale (pushing 
mechanism) par le flux sanguin dans la chambre de chasse. Cette 
seconde hypothèse est la plus convaincante et est considérée comme 
la cause initiale du SAM [15].

Figure 16-3 Au cours de la cardiopmyopathie hypertrophique 
(CMH), l’obstruction peut siéger en sous- aortique (affrontement 
entre la paroi septale et la valve mitrale), en médioventriculaire 
avec exclusion de l’apex, ou consister en une simple oblitéra-
tion apicale typique des formes apicales de CMH. Seule l’obstruc-
tion sous- aortique peut entraîner une insuffisance mitrale fonctionnelle. 
AO : aorte ; OG : oreillette gauche ; VG : ventricule gauche.

a b

Figure 16-4 Anomalies des valves mitrales dans la cardiopmyopathie hypertrophique. a. Excès de longueur des valves mitrales antérieure 
et postérieure, mesurées respectivement à 31 et 20 mm (normales : 20 mm pour l’antérieure, 10 mm pour la postérieure). b. Aspect de SAM (Systolic 
Anterior Motion) typique de la valve mitrale antérieure (flèche fine). La valve mitrale postérieure (flèche large), de longueur excessive, refoule la valve 
mitrale antérieure vers la chambre de chasse, favorisant le SAM et l’obstruction sous- aortique.
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lution de l’obstruction sous- aortique [4] probablement du fait de 
l’implication de la valve postérieure dans la genèse du SAM.

La série la plus importante publiée rapporte 32 cas d’IM dégénéra-
tives opérés à la Mayo Clinic entre 1990 et 2006, soit 4 % des patients 
ayant bénéficié d’une myomectomie ou 3 % des patients ayant béné-
ficié d’une plastie valvulaire mitrale pendant la même période [46].

INSUFFISANCE MITRALE SUR ENDOCARDITE INFECTIEUSE

L’endocardite infectieuse est une complication classique de la 
CMH en particulier dans sa forme obstructive (Figure 16-8). Les 
végétations se localisent de façon préférentielle sur la face ventricu-
laire de la valve mitrale antérieure au niveau de la zone de contact 
avec le septum interventriculaire [35]. Cette zone de contact subit 
une abrasion lors des traumatismes répétés avec le septum favorisant 
la greffe bactérienne à ce niveau. Dans ce contexte, l’IM est secon-
daire à une perforation valvulaire mitrale ou à une destruction du 
bord libre avec rupture de cordages [35].

L’incidence de l’endocardite infectieuse est de 1,4 pour 
1 000 patients- années dans la CMH, mais s’élève à 3,8 pour 
1 000 patients- années en cas d’obstruction [41].

INSUFFISANCE MITRALE PAR PROLAPSUS VALVULAIRE 
MITRAL

L’association d’un prolapsus valvulaire mitral à une CMH n’est pas 
une situation fréquente, retrouvée chez seulement 3 % des patients 

L’insuffisance cardiaque par dysfonction systolique avec dilata-
tion du ventricule gauche concerne 3,5 à 5 % des patients porteurs 
de CMH au cours de l’évolution de la pathologie [12]. Comme dans 
toute cardiopathie dilatée, la restriction de mobilité des feuillets val-
vulaires pourrait théoriquement se compliquer d’IM fonctionnelle 
mais aucune donnée n’est disponible sur ce sujet. À l’opposé l’excès 
de tissu valvulaire fréquent dans la CMH pourrait limiter le dévelop-
pement de ce type d’IM fonctionnelle.

INSUFFISANCE MITRALE ORGANIQUE

INSUFFISANCE MITRALE PAR RUPTURE DE CORDAGE 
IDIOPATHIQUE

Une IM par rupture de cordage sans lésion préalable connue de 
l’appareil valvulaire mitral survient parfois dans l’évolution d’une 
CMH (Figure 16-7), particulièrement dans les formes obstructives 
[1, 48]. Le contexte d’obstruction suggère un effet direct de l’aug-
mentation de contrainte mécanique sur l’appareil sous- valvulaire 
mitral, par l’élévation de la pression systolique dans le ventricule 
gauche, et par la mise en tension des cordages secondaire au dépla-
cement des feuillets mitraux dans la chambre de chasse. L’IM aiguë 
par rupture de cordage est souvent mal tolérée, probablement du fait 
de la dysfonction diastolique et/ou de l’obstruction sous- aortique. 
La rupture de cordage intéresse le plus souvent la valve postérieure 
[48]. Le prolapsus par rupture de cordage peut s’associer à une réso-

a b

c d

Figure 16-7 Apparition d’une insuffisance mitrale (IM) organique sévère par rupture de cordage chez un patient suivi pour une cardiop-
myopathie hypertrophique dans sa forme obstructive sans aspect de prolapsus préalable. a et b. Rupture de cordage de novo (flèches) avec 
prolapsus de P2 responsable d’une IM sévère avec disparition de l’obstruction sous- aortique concomitante. c et d. IM organique par prolapsus de P2 
(flèches) à direction antéroseptale.

Prolapsus ! 3 % 
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Several Situations ! Several Techniques 

8 ASPECTS CLINIQUES

l’utilisation de Gore- Tex® (Figure 16-13) peut réorienter favorable-
ment l’axe de traction du feuillet antérieur [37].

 – Une mention particulière doit être signalée pour la technique 
d’Alfieri [6] qui a en elle- même un effet anti- SAM dès lors qu’elle 
fixe le bord libre du feuillet antérieur à distance de la voie d’éjection. 
Ce geste peut être réalisé classiquement par un abord trans- OG ou de 
manière plus élégante à travers l’orifice aortique.

 – Le remplacement valvulaire mitral prothétique doit être une 
solution par défaut même si elle peut être efficace lorsqu’elle sup-
prime un feuillet antérieur responsable d’un SAM et qu’elle corrige 
l’IM associée. Il s’agit néanmoins d’une solution de repli lorsque les 
autres options sont impossibles. Elle ne doit pas être une solution de 
facilité par méconnaissance de la pathologie.

Intervention de Kono modifi ée (Figure 16-14)

Elle a été décrite par des chirurgiens habitués aux reconstructions 
des cardiopathies congénitales complexes [45]. Elle élargit le ven-
tricule gauche avec un patch mis en place à travers une incision/
élargissement de l’infundibulum pulmonaire avec des résultats inté-
ressants mais au prix d’une approche relativement délabrante.

Transplantation cardiaque

Elle a pu représenter une option lorsque la physiopathologie des 
CMH était moins bien connue. Aujourd’hui, elle ne s’adresse plus 
qu’aux formes les plus graves de CMH étendues à l’ensemble des 
parois ventriculaires avec dysfonction systolique. Le problème 
valvulaire mitral est alors au second plan de ces formes cliniques 
sévères.

INDICATIONS

Les formes cliniques résistantes au traitement médical sont rela-
tivement rares de telle sorte que les techniques interventionnelles 
(chirurgie, alcoolisation, stimulation, etc.) ne peuvent être discu-
tées qu’au terme d’une réflexion multidisciplinaire dans des centres 
ayant une réelle expertise [13]. Lorsque la chirurgie est retenue, 
première ligne des indications selon les dernières recommandations 
[45], en particulier chez les jeunes patients de moins de 50 ans, la 
technique doit être adaptée aux mécanismes physiopathologiques 
protéiformes. Dans la majorité des cas, les anomalies de la valve 
mitrale peuvent être traitées par le seul traitement de l’obstacle sous- 
valvulaire (Morrow élargi), les gestes directs sur la mitrale doivent 

de compléter le geste de résection sur un appareil sous- valvulaire 
anormal. Une approche par l’OG isolée est même possible par mini- 
thoracotomie droite [7], le feuillet antérieur de la mitrale doit alors 
être désinséré pour réséquer le bourrelet septal avant d’être recons-
truit avec un patch d’extension.

Gestes directs sur la mitrale

 – La conservation valvulaire est le plus souvent possible soit de 
façon indirecte (IM fonctionnelle) lorsqu’une résection efficace du 
bourrelet septal suffit à corriger le SAM, soit directement en interve-
nant sur l’appareil sous- valvulaire (résection de piliers ou cordages 
anormaux) ou sur les feuillets eux- mêmes. Une bonne compréhen-
sion du mécanisme de la régurgitation mitrale qui peut être très 
variable d’un patient à l’autre explique que des solutions apparem-
ment contradictoires, patch d’extension ou réduction du feuillet 
antérieur [42, 43], ont été proposées avec des résultats intéressants 
sur de courtes séries (Figure 16-12). Après résection de cordages 

Figure 16-11 Intervention de Morrow originelle (a) puis élargie 
(b) pour optimiser le résultat de la myomectomie.

Coronaire
gauche
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droite

Figure 16-12 Patch d’élargissement sur valve mitrale.

Figure 16-13 Myomectomie associée à la mise en place de néo-
cordages en Gore- Tex® pour repositionner la valve mitrale anté-
rieure. Ao : aorte ; VG : ventricule gauche ; OG : oreillette gauche.
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de comorbidités que ceux atteints d’IM organique (12). En outre, la récidive d’une IM à distance 

d’une plastie mitrale est plus fréquente après traitement d’une IM fonctionnelle que d’une IM 

organique (13, 14). La comparaison entre le pronostic spontané de l’IM fonctionnelle et les résultats 

de la chirurgie valvulaire mitrale est difficile en raison des nombreux facteurs de confusion 

susceptibles d’avoir un impact pronostique dans cette population particulièrement hétérogène. 

Toutefois, les études comportant des analyses multivariées ou l’utilisation de scores de propension 

n’ont pas montré de bénéfice de la chirurgie mitrale dans l’IM fonctionnelle en termes de survie (13, 

15, 16). Enfin, contrairement aux IM organiques, la plastie mitrale n’a pas fait la preuve de sa 

supériorité de façon convaincante sur le remplacement valvulaire prothétique (17, 18). 

De ce fait, les recommandations envisagent le traitement de l’IM fonctionnelle essentiellement en 

tant que procédure combinée à la revascularisation myocardique par pontage coronaire. Les 

indications de traitement chirurgical isolé de l’IM sont restreintes aux patients réfractaires au 

traitement médical et correspondent à une classe IIb, c’est à dire une circonstance dans laquelle la 

chirurgie « peut être envisagée » (3). 

 

II) Le système de réparation mitrale percutanée MITRACLIP™  

 

a) Principe  

Le principe de cette nouvelle technique est de permettre une réparation mitrale selon une technique 

« bord à bord » (« edge to edge ») (figure 2) par reproduction percutanée de la plastie chirurgicale 

d’Alfieri qui consiste à suturer les 2 feuillets mitraux pour former un double orifice (5, 19). 

Le système MITRACLIP™ permet ainsi la mise en place de clips solidarisant les 2 feuillets mitraux 

en regard des zones régurgitantes qui sont ainsi corrigées.   

 
Figure 2 : représentation schématique d’une réparation mitrale 

selon une technique dite « bord à bord » 

 

b) Description du système MITRACLIP™ 

Le système MITRACLIP™ (figure 3) se compose de 2 éléments principaux qui consistent en : 

- un système de mise en place du clip composé lui-même de 3 parties : le clip proprement dit, 

un manchon orientable et un cathéter de largage, 

- un cathéter guide orientable avec un dilatateur. 

 Discussion
Excellent results have been described for surgical relief of IHSS.1

This procedure is usually performed with a classical sternotomy.
Thus far, this approach has provided the least cumbersome expo-
sure. Indeed, aiming to reduce the invasiveness, we have tried to
perform a septal myectomy through a J sternotomy but were
disappointed with the limited exposure. In contrast, the current
operative technique provides excellent exposure with complete
and perfect visibility of the entire septum. Consequently, a com-

plete septal myectomy is fairly straightforward. In addition to the
perfect visibility, this approach is the least invasive of all surgical
techniques described.

One of the technical pitfalls of septal myectomy is the avoid-
ance of the conduction tissue. This is obtained by starting the
myectomy beneath the nadir of the right coronary cusp. To cor-
rectly locate this point with the current technique, we turned the
30° camera upward to precisely identify the right coronary cusp.

In conclusion, we demonstrated that endoscopic surgical relief
of IHSS with an excellent result is technically feasible and has the
potential to replace the current surgical septal myectomy approach.
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être économes et adaptés aux situations anatomiques, le remplace-
ment prothétique étant exceptionnel dans les équipes chirurgicales 
entraînées.

La mortalité postopératoire est basse (autour de 1 %). Avec 90 % 
de patients améliorés d’au moins une classe fonctionnelle, ces résul-
tats restent aujourd’hui la référence des approches intervention-
nelles.

CONCLUSION

L’IM de la CMH est principalement fonctionnelle secondaire à 
l’obstruction sous- aortique et au mouvement systolique antérieur 
valvulaire mitral. Cette IM est sévère chez moins de 10 % des 
patients présentant une obstruction sous- aortique et ne paraît pas 
être un facteur pronostique indépendant de l’obstruction.

Les autres étiologies d’IM sont la rupture de cordage idiopa-
thique, le prolapsus valvulaire mitral, l’endocardite infectieuse, et 
dans les formes dilatées de CMH la restriction valvulaire systolique.

Des anomalies de l’appareil sous- valvulaire mitral sont fréquentes 
au cours de la CMH associant une élongation des feuillets valvu-
laires et des anomalies des piliers. La quantification de l’IM dans 
la forme obstructive de CMH peut être difficile du fait de la réunion 
des zones de convergence mitrale et sous- aortique.

La prise en charge de l’IM fonctionnelle sur SAM repose sur le 
traitement de l’obstruction, qu’il soit médical, médicamenteux ou 
par réduction septale ou stimulation cardiaque, ou encore chirurgical.

La chirurgie cardiaque, à privilégier dans les formes obstructives 
du sujet jeune résistantes au traitement médicamenteux, associe 
dans ce contexte une myomectomie et éventuellement un geste val-
vulaire mitral qui doit préserver la valve. La prise en charge théra-
peutique des autres étiologies d’IM ne présente habituellement pas 
de particularité.
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Is septal ablation preferable to surgical
myomectomy for obstructive hypertrophic
cardiomyopathy?

Surgical Myectomy Remains the Primary Treatment Option
for Severely Symptomatic Patients With Obstructive
Hypertrophic Cardiomyopathy
Barry J. Maron, MD

The evolving alcohol septal ablation versus surgical
myectomy controversy represents a crossroad in the
management of obstructive hypertrophic cardiomyop-

athy (HCM). Indeed, in this now polarized debate within the
cardiovascular community, between the traditional and estab-
lished (ie, surgery) and the new and percutaneous (ie,
ablation), much is at stake for the HCM patient population.
Furthermore, this issue has become increasingly important
given the visibility recently afforded the pathophysiological
significance and frequency of left ventricular (LV) outflow
gradients in this disease.1,2

Response by Fifer p 206

In the course of this discussion, I will vigorously defend
surgery as the primary treatment of choice when outflow
obstruction (gradient !50 mm Hg at rest or with physiolog-
ical exercise) produces heart failure symptoms refractory to
maximal medical management (New York Heart Association
functional classes III and IV).3,4 To this purpose, I will rely on
the 50-year experience and substantial body of evidence
available in HCM, as well as my own personal extensive
association with and work in this disease spanning !30 years
and several hundred publications—neither as a surgeon or

interventional cardiologist nor with any particular allegiance
to either discipline. The message expressed herein is prosur-
gery, but it is by no means antiablation, for this treatment
modality has proved useful (although with a selective role) in
the management of HCM.

Surgical Septal Myectomy

Historical Context
When surgical septal myectomy (Table 1) was initially
introduced in the early 1960s at several North American and
European centers, it was regarded as revolutionary and has
subsequently stood the test of time. The classic myectomy
(Morrow operation)5 relieves obstruction by resection of a
relatively small amount of muscle (2 to 5g) from the proximal
ventricular septum, thereby widening the outflow tract and
abolishing flow drag (or Venturi) forces that promote systolic
contact between mitral valve and hypertrophied septum,
resulting in immediate gradient reduction6,7 (Figure 1). More
recently, some surgeons have creatively modified the myec-
tomy resection to be wider and to extend more distally,
allowing more complete reconstruction of the LV outflow
tract, which may be necessary in some patients.8–12
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should not, however, be interpreted as a justification for
intervention with either surgery or alcohol ablation at a much
earlier time in the clinical course of HCM.

These substantial benefits of myectomy constitute compel-
ling evidence supporting surgery as the gold standard treat-

ment.3 In contrast is the unsettling and unsubstantiated claim
by some in the interventional cardiology community that
surgery should be marginalized or abandoned, has no signif-
icant role in the management of HCM, or in fact has already
been usurped by alcohol ablation.33–35,41,42,52 Furthermore,
given the available data, it seems somewhat less than respon-

Figure 1. Septal myectomy operation. Classic surgical strategy
as originally depicted by Dr Andrew G. Morrow. Rectangular
myectomy trough (length, !3 to 4 cm) from just below aortic
valve to beyond site of mitral–septal contact and intraventricular
obstruction. Some myectomy surgeons now routinely extend
this resection more distally. From Maron et al97 with permission
from the publisher. Copyright © 1983, Oxford University Press.
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Figure 2. Contemporary low operative risk. Consecutive number
of isolated septal myectomies (without associated cardiac oper-
ations or prior alcohol ablation) successfully performed since the
last operative death at the 3 most active North American surgi-
cal centers: Mayo Clinic (Joseph Dearani, Gordon Danielson,
Hartzell Schaff); Cleveland Clinic (Bruce Lytle, Nicholas
Smedira); and Toronto General Hospital (William G. Williams,
Anthony Ralph-Edwards). *Data to end of 2005. †Includes only
adult patients. ‡Includes 2 relatively new myectomy programs:
Roosevelt-St Luke’s Hospital Center (Daniel Swistel) and Tufts-
New England Medical Center (Hassan Rastegar), each with no
operative deaths (n"51 and n"38, respectively).
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Figure 3. Survival benefit from surgical myectomy. Survival from
all-cause mortality after isolated myectomy at the Mayo Clinic
(gold) does not differ from matched general US population
(white) (P"0.2) and is superior to nonoperated HCM patients
with obstruction (green) (P#0.001). From Ommen et al,15 with
permission from the publisher. Copyright © 2005, the American
College of Cardiology Foundation.
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obstructive HCM patients (99%, 98%, and 95% vs. 94%,
89%, and 73%, respectively; log-rank p ! 0.001) (Fig. 3).
Multivariate analysis showed that only myectomy (HR,
0.09; p " 0.001) and smaller left atrial dimension (HR 0.94
per ml decrement; p " 0.003) were independently associ-
ated with HCM-related survival.

Myectomy patients also showed a significantly lower risk
specifically for sudden cardiac death compared with nonop-
erated obstructive HCM patients (100%, 99%, and 99% vs.
97%, 93%, and 89%, respectively; HR " 0.27; log-rank p "
0.003) (Fig. 4).
Survival comparisons including obstructive and nonob-
structive HCM patients. Compared with nonobstructive
patients (overall survival 98%, 95%, and 87%, respec-
tively; HCM-related survival 98%, 96%, and 91%, re-
spectively), the myectomy patients showed statistically
indistinguishable overall survival (p " 0.8) (Fig. 2), but
superior HCM-related survival (p " 0.01) (Fig. 3). Multi-

variate analysis including all three study groups (n " 1,337)
confirmed that myectomy had a strong, independent asso-
ciation with both overall (p ! 0.001) and HCM-related
survival (p " 0.01).

When confining the analysis to those patients !45
years old at study entry, thereby reducing the potentially
confounding age-related co-morbidities such as coronary
artery disease, patients treated with surgical myectomy
continued to show significantly better survival than non-
operated obstructive HCM patients (overall survival HR
0.28; p ! 0.001; HCM-related survival HR 0.25; p "
0.004). The 1-, 5-, and 10-year survival after myectomy
was 99%, 98%, and 92%, respectively, as compared with
92%, 88%, and 75%, respectively (log-rank p " 0.006) for
the nonoperated obstructive HCM patients.

Figure 1. Survival free from all-cause mortality after surgical myectomy for
obstructive hypertrophic cardiomyopathy (n " 289) compared with the age-
and gender-matched general U.S. white population. Log-rank, p " 0.2.

Figure 4. Survival free from sudden cardiac death among patients in three
hypertrophic cardiomyopathy subgroups: surgical myectomy (n " 289),
nonoperated with obstruction (n " 228), and nonobstructive (n " 820).
Overall log-rank, p " 0.003; myectomy versus nonoperated obstructive
hypertrophic cardiomyopathy, p " 0.003; myectomy versus nonobstructive
hypertrophic cardiomyopathy, p " 0.3.

Figure 2. Survival free from all-cause mortality in three hypertrophic
cardiomyopathy patient subgroups: surgical myectomy (n " 289), nonop-
erated with obstruction (n " 228), and nonobstructive (n " 820). Overall
log-rank, p ! 0.001; myectomy versus nonoperated obstructive hypertro-
phic cardiomyopathy, p ! 0.001; myectomy versus nonobstructive hyper-
trophic cardiomyopathy, p " 0.8.

Figure 3. Survival free from hypertrophic cardiomyopathy-related death
among patients in three hypertrophic cardiomyopathy (HCM) subgroups:
surgical myectomy (n " 289), nonoperated with obstruction (n " 228),
and nonobstructive (n " 820). Overall log-rank, p ! 0.001; myectomy
versus nonoperated obstructive hypertrophic cardiomyopathy, p ! 0.001;
myectomy versus nonobstructive hypertrophic cardiomyopathy, p " 0.01.

473JACC Vol. 46, No. 3, 2005 Ommen et al.
August 2, 2005:470–6 Survival After Myectomy for HCM

Downloaded From: http://content.onlinejacc.org/ on 01/17/2013



JACC 2007 

Delayed-enhancement images for detection of tissue
necrosis were obtained approximately 10 min after injection
of intravenous gadolinium-diethylenetriaminepentaacetic
acid (0.2 mmol/kg) using a segmented inversion recovery
prepared fast gradient echo sequence (14). The prescription
for this sequence was identical to the short-axis cine
sequence to ensure image registration. Typical scan param-
eters were as follows: repetition time/echo time/inversion
time/matrix/flip angle/bandwidth/views per segment 6.5
ms/3.1 ms/175 to 225 ms/256 ! 192/20°/31.2 kHz/24.
Analysis of CMR images. S H O R T - A X I S C I N E I M A G E S .

Short-axis cine images were used to calculate maximal LV
wall thickness and mass based on endocardial and epicardial
contours traced at end-diastole. Papillary muscles and
prominent trabeculations were included in the mass calcu-
lations. The LV ejection fraction was calculated based on
endocardial contours traced using computer-assisted
planimetry at end-diastole and end-systole.

LOCALIZATION AND QUANTITATION OF SEPTAL REDUC-

TION SITE. For the purpose of analysis, ventricular septum
was divided into anterior and inferior segments and LV free
wall as previously described (15). The area of septal reduc-
tion in myectomy patients was identified from the short-axis
and radial long-axis cine images as a distinctive trough in
the basal anterior septum. In patients who underwent
alcohol ablation, the tissue necrosis site was visualized as a
region of hyperenhancement on the post-gadolinium contrast-
enhanced images.

The area of tissue necrosis after alcohol septal ablation
was calculated by the Simpson method using planimetry of
the hyperenhanced area on the delayed contrast-enhanced
scans. New areas of hyperenhancement on the post-ablation
CMR (i.e., not present on the pre-ablation scan) were
considered to represent tissue necrosis caused by the proce-
dure (16). Areas of hyperenhancement identified in the
pre-procedural scans were attributed to pre-existing fibrosis
and were not included in the calculation of the infarct mass
(17). Central areas of hypoenhancement within the region
of hyperenhancement were judged to be central no-flow
zones in the core of tissue necrosis, and were included in the
calculation of the tissue necrosis size. Hyperenhancement
involving "75% of the thickness of the septum was re-
garded as near transmural.

Preprocedural and post-procedural images were by design
analyzed side-by-side (to accurately match cross-sectional
slices) and interpreted without prior knowledge of whether
the patients had undergone either myectomy or ablation,
and as the consensus of 2 observers (U.S.V. and P.A.A.).
Because of the differences in the post-procedure CMR
images between septal ablation and septal myectomy, blind-
ing was not possible. All contours were manually drawn and
analyzed using a standard commercially available software
package (MASS 5.0, Medis Medical Imaging Systems,
Leiden, the Netherlands).

ECG. Resting 12-lead ECGs were obtained before and
24 h after the procedure and were analyzed for conduction
abnormalities blindly without knowledge of the CMR
findings. The abnormal patterns coded were left bundle
branch block (LBBB), right bundle branch block (RBBB),
and intraventricular conduction delay.
Statistics. An unpaired Student t test was used to compare
continuous variables between the 2 groups, and chi-square
analysis was used to compare categorical variables. Statistical
significance was defined as p # 0.05.

Results

Demographics and procedural results. PATIENT POPULA-
TION. Demographics of the 2 patient populations are
shown in Table 1. In comparison to the ablation group,
patients undergoing myectomy were younger (50 $ 20 years
vs. 62 $ 12 years, p % 0.03). Pre-procedural LV outflow
gradients were similar (75 $ 41 mm Hg vs. 76 $ 40 mm
Hg, p % NS). Nineteen patients undergoing myectomy and
18 patients undergoing ablation had resting gradients "50
mm Hg. The remaining patients had provocable gradients
"50 mm Hg using amyl nitrite (7 patients), isoproterenol (3
patients), and exercise (1 patient).

SURGICAL MYECTOMY. In the 24 myectomy patients, LV
outflow tract gradients measured in the operating room
decreased from 75 $ 41 to 3 $ 3 mm Hg immediately after
myectomy. The amount of resected muscle was 6 $ 4 g by
weight. The ECGs performed 24 h after the procedure
showed complete LBBB in 11 of 24 patients (46%), and no
patient developed heart block.

ALCOHOL SEPTAL ABLATION. Alcohol septal ablation was
performed using the first septal perforator artery in 20 of
24 patients; 3 patients required ablation of both the first
and second septal perforators, and another patient had
ablation of a septal perforator originating from the
proximal circumflex artery. The mean volume of alcohol
injected was 1.7 $ 0.4 ml. The LV outflow gradient as
measured in the catheterization laboratory decreased
Clinical Features of HypertrophicCardiomyopathy Patients WithSurgical Myectomy or Alcohol Septal Ablation

Table 1
Clinical Features of Hypertrophic
Cardiomyopathy Patients With
Surgical Myectomy or Alcohol Septal Ablation

Septal
Myectomy
(n ! 24)

Alcohol Septal
Ablation
(n ! 24)

Age (yrs) 50 $ 20 62 $ 12*

Gender (male/female) 15/9 12/12

LVOT gradient preprocedure (mm Hg) 75 $ 41 76 $ 40

LVOT gradient immediately
postprocedure (mm Hg)

3 $ 3 7 $ 6

Ventricular septal thickness
preprocedure (mm)

22 $ 4 23 $ 4

LV mass preprocedure (g) 220 $ 88 216 $ 104

Ejection fraction preprocedure (%) 68 $ 7 69 $ 9

Values are expressed as mean $ SD. *p # 0.05 versus septal myectomy.
LV % left ventricular; LVOT % left ventricular outflow tract.
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from 76 ! 40 to 7 ! 6 mm Hg immediately after the
procedure. The ECGs performed 24 h after the proce-
dure showed that 14 patients (58 %) developed RBBB,
1 a complete LBBB, and 1 transient LBBB. Mean
troponin T values 36 h after the ablation were 2.35 !
0.83 ng/ml. Of the total of 47 ablations performed during
this time period, 8 patients had heart block requiring
permanent pacemakers (17%). These 8 patients were a
priori excluded from the study because a post-procedure
CMR could not be performed.
Site and extent of septal reduction by CMR. MYECTOMY.
The myectomy site was confined to the LV aspect of the
basal anterior septum in all 24 patients (Figs. 1 and 2). In 14
patients the septal resection extended distally into the
midventricle in anterior septum at the papillary muscle level.
Septal thickness at the site of resection site was 22 ! 5 mm
(range 16 to 33 mm) preoperatively and decreased to 11 !
4 mm (range 5 to 20 mm) postoperatively.

ALCOHOL SEPTAL ABLATION. The site of targeted septal
reduction with alcohol ablation differed morphologically
from that of myectomy with respect to location and extent
(Figs. 1 and 3). The extent and distribution of the tissue

necrosis was variable. In 18 of 24 patients, the tissue
necrosis was transmural and located predominantly at the
junction of anterior and inferior septum in the basal LV,
and extended into the inferior portion of the septum at the
midventricular level involving primarily the right ventricular
portion. In comparison with the septal region resected by
septal myectomy, this area of tissue necrosis was more
inferior within the septum (Fig. 3). In 5 patients the most
proximal basal septum was unaffected by the alcohol septal
ablation with the tissue necrosis involving a more distal area
of the septum. In these 5 patients, the tissue necrosis
involved primarily the right ventricular side of the septum
(Fig. 4). In 1 patient, the tissue necrosis was not transmural
and confined to the LV side of the septum.

The calculated proportion of LV mass occupied by tissue
necrosis was 8 ! 4% (range 3.6% to 13.6%); the average
estimated size was 16 ! 7 g. Each of the 24 patients also
had central areas of hypoenhancement within the hyperen-
hanced infarct area, representing no-flow zones of variable
sizes in the core of the tissue necrosis (Fig. 3). The
prominent differences between these 2 septal reduction
techniques are summarized in Table 2.

Figure 1 Schematic Representation of the Differing Effects of Septal Reduction Therapies

Contrasting anatomical consequences of extended surgical septal myectomy shown in the short-axis plane (A) and alcohol septal ablation (B). (A) The tissue resected
at myectomy is from the left ventricular side of the basal anterior septum. (B) The tissue necrosis resulting from alcohol ablation is usually transmural and located more
posteriorly and inferiorly in the basal anterior septum than is the case for myectomy. At midventricular level (lower row of B), the tissue necrosis involves the inferior
septum either with transmural distribution or predominantly the right ventricular portion of the septum.
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Delayed-enhancement images for detection of tissue
necrosis were obtained approximately 10 min after injection
of intravenous gadolinium-diethylenetriaminepentaacetic
acid (0.2 mmol/kg) using a segmented inversion recovery
prepared fast gradient echo sequence (14). The prescription
for this sequence was identical to the short-axis cine
sequence to ensure image registration. Typical scan param-
eters were as follows: repetition time/echo time/inversion
time/matrix/flip angle/bandwidth/views per segment 6.5
ms/3.1 ms/175 to 225 ms/256 ! 192/20°/31.2 kHz/24.
Analysis of CMR images. S H O R T - A X I S C I N E I M A G E S .

Short-axis cine images were used to calculate maximal LV
wall thickness and mass based on endocardial and epicardial
contours traced at end-diastole. Papillary muscles and
prominent trabeculations were included in the mass calcu-
lations. The LV ejection fraction was calculated based on
endocardial contours traced using computer-assisted
planimetry at end-diastole and end-systole.

LOCALIZATION AND QUANTITATION OF SEPTAL REDUC-

TION SITE. For the purpose of analysis, ventricular septum
was divided into anterior and inferior segments and LV free
wall as previously described (15). The area of septal reduc-
tion in myectomy patients was identified from the short-axis
and radial long-axis cine images as a distinctive trough in
the basal anterior septum. In patients who underwent
alcohol ablation, the tissue necrosis site was visualized as a
region of hyperenhancement on the post-gadolinium contrast-
enhanced images.

The area of tissue necrosis after alcohol septal ablation
was calculated by the Simpson method using planimetry of
the hyperenhanced area on the delayed contrast-enhanced
scans. New areas of hyperenhancement on the post-ablation
CMR (i.e., not present on the pre-ablation scan) were
considered to represent tissue necrosis caused by the proce-
dure (16). Areas of hyperenhancement identified in the
pre-procedural scans were attributed to pre-existing fibrosis
and were not included in the calculation of the infarct mass
(17). Central areas of hypoenhancement within the region
of hyperenhancement were judged to be central no-flow
zones in the core of tissue necrosis, and were included in the
calculation of the tissue necrosis size. Hyperenhancement
involving "75% of the thickness of the septum was re-
garded as near transmural.

Preprocedural and post-procedural images were by design
analyzed side-by-side (to accurately match cross-sectional
slices) and interpreted without prior knowledge of whether
the patients had undergone either myectomy or ablation,
and as the consensus of 2 observers (U.S.V. and P.A.A.).
Because of the differences in the post-procedure CMR
images between septal ablation and septal myectomy, blind-
ing was not possible. All contours were manually drawn and
analyzed using a standard commercially available software
package (MASS 5.0, Medis Medical Imaging Systems,
Leiden, the Netherlands).

ECG. Resting 12-lead ECGs were obtained before and
24 h after the procedure and were analyzed for conduction
abnormalities blindly without knowledge of the CMR
findings. The abnormal patterns coded were left bundle
branch block (LBBB), right bundle branch block (RBBB),
and intraventricular conduction delay.
Statistics. An unpaired Student t test was used to compare
continuous variables between the 2 groups, and chi-square
analysis was used to compare categorical variables. Statistical
significance was defined as p # 0.05.

Results

Demographics and procedural results. PATIENT POPULA-
TION. Demographics of the 2 patient populations are
shown in Table 1. In comparison to the ablation group,
patients undergoing myectomy were younger (50 $ 20 years
vs. 62 $ 12 years, p % 0.03). Pre-procedural LV outflow
gradients were similar (75 $ 41 mm Hg vs. 76 $ 40 mm
Hg, p % NS). Nineteen patients undergoing myectomy and
18 patients undergoing ablation had resting gradients "50
mm Hg. The remaining patients had provocable gradients
"50 mm Hg using amyl nitrite (7 patients), isoproterenol (3
patients), and exercise (1 patient).

SURGICAL MYECTOMY. In the 24 myectomy patients, LV
outflow tract gradients measured in the operating room
decreased from 75 $ 41 to 3 $ 3 mm Hg immediately after
myectomy. The amount of resected muscle was 6 $ 4 g by
weight. The ECGs performed 24 h after the procedure
showed complete LBBB in 11 of 24 patients (46%), and no
patient developed heart block.

ALCOHOL SEPTAL ABLATION. Alcohol septal ablation was
performed using the first septal perforator artery in 20 of
24 patients; 3 patients required ablation of both the first
and second septal perforators, and another patient had
ablation of a septal perforator originating from the
proximal circumflex artery. The mean volume of alcohol
injected was 1.7 $ 0.4 ml. The LV outflow gradient as
measured in the catheterization laboratory decreased
Clinical Features of HypertrophicCardiomyopathy Patients WithSurgical Myectomy or Alcohol Septal Ablation

Table 1
Clinical Features of Hypertrophic
Cardiomyopathy Patients With
Surgical Myectomy or Alcohol Septal Ablation

Septal
Myectomy
(n ! 24)

Alcohol Septal
Ablation
(n ! 24)

Age (yrs) 50 $ 20 62 $ 12*

Gender (male/female) 15/9 12/12

LVOT gradient preprocedure (mm Hg) 75 $ 41 76 $ 40

LVOT gradient immediately
postprocedure (mm Hg)

3 $ 3 7 $ 6

Ventricular septal thickness
preprocedure (mm)

22 $ 4 23 $ 4

LV mass preprocedure (g) 220 $ 88 216 $ 104

Ejection fraction preprocedure (%) 68 $ 7 69 $ 9

Values are expressed as mean $ SD. *p # 0.05 versus septal myectomy.
LV % left ventricular; LVOT % left ventricular outflow tract.
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ms/3.1 ms/175 to 225 ms/256 ! 192/20°/31.2 kHz/24.
Analysis of CMR images. S H O R T - A X I S C I N E I M A G E S .
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TION SITE. For the purpose of analysis, ventricular septum
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findings. The abnormal patterns coded were left bundle
branch block (LBBB), right bundle branch block (RBBB),
and intraventricular conduction delay.
Statistics. An unpaired Student t test was used to compare
continuous variables between the 2 groups, and chi-square
analysis was used to compare categorical variables. Statistical
significance was defined as p # 0.05.

Results

Demographics and procedural results. PATIENT POPULA-
TION. Demographics of the 2 patient populations are
shown in Table 1. In comparison to the ablation group,
patients undergoing myectomy were younger (50 $ 20 years
vs. 62 $ 12 years, p % 0.03). Pre-procedural LV outflow
gradients were similar (75 $ 41 mm Hg vs. 76 $ 40 mm
Hg, p % NS). Nineteen patients undergoing myectomy and
18 patients undergoing ablation had resting gradients "50
mm Hg. The remaining patients had provocable gradients
"50 mm Hg using amyl nitrite (7 patients), isoproterenol (3
patients), and exercise (1 patient).

SURGICAL MYECTOMY. In the 24 myectomy patients, LV
outflow tract gradients measured in the operating room
decreased from 75 $ 41 to 3 $ 3 mm Hg immediately after
myectomy. The amount of resected muscle was 6 $ 4 g by
weight. The ECGs performed 24 h after the procedure
showed complete LBBB in 11 of 24 patients (46%), and no
patient developed heart block.

ALCOHOL SEPTAL ABLATION. Alcohol septal ablation was
performed using the first septal perforator artery in 20 of
24 patients; 3 patients required ablation of both the first
and second septal perforators, and another patient had
ablation of a septal perforator originating from the
proximal circumflex artery. The mean volume of alcohol
injected was 1.7 $ 0.4 ml. The LV outflow gradient as
measured in the catheterization laboratory decreased
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Gender (male/female) 15/9 12/12

LVOT gradient preprocedure (mm Hg) 75 $ 41 76 $ 40

LVOT gradient immediately
postprocedure (mm Hg)

3 $ 3 7 $ 6

Ventricular septal thickness
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22 $ 4 23 $ 4
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Placebo Effect of Pacemaker
Implantation in Obstructive

Hypertrophic Cardiomyopathy
Cecilia Linde, MD, Fredrik Gadler, MD, Lukas Kappenberger, MD, and

Lars Rydén, MD, for the PIC Study Group

This study evaluated a possible placebo effect by pace-
maker implantation. The study design was a 3-month
multicenter, double-blind, randomized cross-over study
to compare the effects of atrioventricular (AV) synchro-
nous pacing with an optimal AV delay to inactive pacing
in patients with obstructive hypertrophic cardiomyopa-
thy (HC). Quality of life and left ventricular (LV) outflow
tract obstruction were evaluated after the first study
period in 40 patients assigned to inactive pacing. Data
were compared with the corresponding results among
the 41 subjects assigned to a first study period of active
pacing. During inactive pacing, there was a significant
improvement in perceived chest pain, dyspnea, and pal-
pitations. Moreover, LV outflow tract gradient decreased
from 71 ! 32 mm Hg to 52 ! 34 mm Hg (p " 0.04). In
patients assigned to active pacing the reduction of the

gradient was significantly more pronounced (70 ! 24
mm Hg to 33 ! 27 mm Hg; p <0.0001). The difference
in gradient reduction between the groups was highly
significant (p <0.00001). In the group assigned to active
pacing there was also significant improvement in per-
ceived symptoms as well as in alertness, the ability to be
self-autonomous, and strenuous physical exercise. The
improvements in the latter were significantly greater in
those paced actively compared with patients paced in-
actively, whereas the changes in perceived symptoms
did not differ between groups. In conclusion, pacemaker
implantation had a placebo effect on objective and sub-
jective parameters in this group of patients with obstruc-
tive HC. !1999 by Excerpta Medica, Inc.

(Am J Cardiol 1999;83:903–907)

In later years, atrioventricular (AV) synchronous
pacing with short AV delay has been shown to

relieve symptoms and diminish the left ventricular
(LV) outflow tract gradient in patients with drug-
refractory obstructive hypertrophic cardiomyopathy
(HC) in uncontrolled studies.1–5 The Pacing In Car-
diomyopathy (PIC) study was a randomized, double-
blind cross-over investigation comparing the effect of
active to inactive pacing on LV outflow tract obstruc-
tion, exercise tolerance, and quality of life in drug-
refractory patients with obstructive HC.

METHODS
PIC is a European study at 12 centers coordinated

by the Working Group on Cardiac Pacing within the
European Society of Cardiology. Patients referred for
possible myectomy due to obstructive HC refractory
or intolerant to drug treatment were eligible for the
study. Patients with a LV outflow tract obstruction
!30 mm Hg at rest were implanted with a permanent
pacemaker, provided temporary short AV delay AV
synchronous pacing was well tolerated. A detailed

description of inclusion and exclusion criteria has
been previously published.6

Study design: After screening and permanent pace-
maker implantation, the patients were randomly as-
signed to either inactive pacing, that is, with the pace-
maker programmed to the atrial inhibited mode at a
rate of 30 beats/min, or active pacing, that is, with the
pacemaker programmed to AV synchronous mode
with an individually optimized short AV delay. Opti-
mal AV delay was defined as that which caused full
ventricular preexcitation without reducing LV filling
during an echo Doppler examination.

Patients were evaluated after 3 months of each of
the 2 assigned pacing modes. In case of intolerance to
the programmed mode, the protocol allowed early
crossover to the alternate mode. Placebo effect of
pacemaker implantation on measurements of quality
of life, LV outflow tract gradient, and exercise toler-
ance was evaluated as the difference between baseline
and the end of the first study period. The second study
period was not considered to avoid a possible car-
ryover effect.

All pacemakers were standard AV synchronous
pacemakers. Pacemaker programming was performed
by a technician otherwise not involved in the study.
Thus, the programmed mode was blinded to the pa-
tient and to the physician responsible for the evalua-
tion. Study protocol was approved by the local ethics
committees of all participating hospitals. All patients
gave their written informed consent to participate in
the study.

Evaluation techniques: At baseline and after the
completion of the study periods, patients were evalu-
ated with New York Heart Association functional
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A possible placebo effect of pacemaker implanta-
tion has been reported in 2 studies.19,20 Brignole et al19

randomized 23 patients with severely symptomatic
chronic atrial fibrillation to undergo radiofrequency
ablation of the His bundle plus pacemaker therapy or
pacemaker therapy alone. When quality of life was
evaluated after 15 days, there was a significant im-
provement of 9% to 49% in symptoms and perceived
exercise tolerance by pacemaker implantation alone.
Those subjected to the combined therapy, however,
improved significantly more. If the improvement
in those subjected to pacemaker implantation alone
was caused by a pure placebo effect or related to a
more regular heart rhythm by pacing or both was not
clear. Nishimura et al20 discussed a possible placebo
effect by pacing in a small controlled study on
similar patients as ours, comparing the effects of
active and inactive pacing. In their study 42% of the
19 patients reported symptomatic relief during in-
active pacing, and no difference in quality of life
was observed between the active and inactive study
period. This study was, however, much smaller than
the present one and was not designed to rule out a
possible carryover effect in those starting with ac-
tive pacing.

In the present study, mere implantation of a pace-
maker followed by programming to an inactive mode
carried a placebo effect on nearly all quality-of-life
parameters. The effect was greatest on symptoms
characteristic of obstructive HC and least on the abil-
ity to be self-autonomous and the capacity for stren-
uous physical exercise. In contrast, the latter dimen-
sions, self-perceived health and restriction in health,
were significantly improved by active pacing. This
difference could indicate that symptomatology is more

influenced by the mind and accord-
ingly is more accessible to placebo
than less subjective disturbances. In
addition, there was a small but sig-
nificant decrease in LV outflow tract
gradient after 3 months of inactive
pacing. The most obvious explana-
tion in obstructive HC is that the LV
outflow tract gradient is variable, and
as such, highly susceptible to
changes in adrenergic nervous activ-
ity. A decrease after inactive pacing
may therefore be part of the natural
pathophysiology of the disease. An
increased confidence in the patient
by participating in a clinical trial or
by the conviction that active pacing
was provided might have lowered
the sympathetic nerve activity and
thereby contributed to the reduction
of the gradient at rest. If a decrease in
sympathetic nerve activity was in-
deed achieved, it could likewise have
contributed to improvement in symp-
tomatology.

Duration of the placebo effect is
unknown. Although believed to

wane with time, some studies indicate that it may last
well over 6 months.15,19,21 Because of this and to
avoid the carryover effect in a cross-over design, we
chose to evaluate the placebo effect after the initial
study period only. To which extent the placebo effect
should be attributed to pacemaker implantation or to
the participation in a clinical study remains an open
question. The mere participation in a trial may im-
prove the subjective condition of the patient irrespec-
tive of active or inactive treatment.22

The placebo effect of pacemaker implantation ap-
pears to be substantial. Although it is complex and
hard to evaluate, it must be taken into account when
elaborating new treatment modalities, including de-
vice therapy.
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FIGURE 1. The percentage difference from baseline in quality-of-life parameters
among patients assigned to inactive and active pacing. Positive bars, parameters im-
proved; negative bars, parameters deteriorated; open bars, inactive pacing; hatched
bars, active pacing. *p <0.05; **p <0.01.
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trolled studies for this reason are predominating in the
evaluation of drug therapy, they have been less fre-
quently adopted in the assessment of surgical proce-
dures. Beecher13 emphasized that surgery carries a
considerable placebo effect. In a frequently quoted
study, patients with angina pectoris experienced the
same degree of pain relief (60%) with skin incision
only as with internal mammary artery ligation, at a
time (1960) when it was believed that anginal pain
could be relieved by increasing collateral blood flow
in the coronary arteries.14 Recently, sham arthroscopy

was reported to relieve symptoms in patients with
osteoarthritis of the knee to the same extent as arthro-
scopic debridement.15 Likewise, placebo effects of
back surgery were suggested by Spangfort.16 Note that
several medical and surgical treatments have been
abandoned despite a reported initial success rate of up
to 70%.17 Initial improvements may be attributed to
the natural history of the disease and to regression to
the mean as well as to the conviction, without objec-
tive evidence of the patient and clinician, that the
procedure was effective.18

TABLE II Baseline and Follow-up Parameters After Inactive and Active Pacing

Parameter Baseline

Inactive Pacing
(n ! 40)

End of Study p Value Baseline

Active Pacing
(n ! 41)

End of Study p Value

NYHA functional class (I–IV) 2.5 " 0.5 2.2 " 0.6 NS 2.6 " 0.5 1.7 " 0.7 #0.0001
LV outflow tract obstruction (mm Hg) 71 " 32 52 " 34 0.04 70 " 24 33 " 27 #0.0001
Systolic anterior movement (I-IV) 0.9 " 0.3 0.9 " 0.4 NS 0.9 " 0.3 0.7 " 0.5 NS
Exercise time (min) 13.1 " 4.4 12.6 " 4.3 NS 12.1 " 5.6 12.9 " 4.2 0.02
Peak oxygen uptake ml/kg/min 19.9 " 5.7 18.2 " 5.0 NS 17.1 " 5.6 18.7 " 5.5 0.06
Peak heart rate during exercise 121 " 29 117 " 25 NS 113 " 25 118 " 24 0.006

Abbreviation as in Table I.

TABLE III The Change in Quality of Life in 40 Patients Between Baseline and 3 Months of Inactive Pacing

Dimension Scale and Direction Baseline Inactive Pacing Difference
Percentage
Difference p Value

Alertness (VAS 0–100 mm) 3.26 3.05 0.21 6 NS
Chest pain (VAS 0–100 mm) 3.54 2.51 1.03 29 #0.01
Dyspnea (VAS 0–100 mm) 5.08 4.07 1.01 20 #0.01
Dizziness (VAS 0–100 mm) 3.08 2.26 0.82 27 NS
Palpitations (VAS 0–100 mm) 4.34 2.82 1.52 35 #0.001
Cognitive functioning (VAS 0–100 mm) 2.83 2.07 0.75 27 #0.05
Quality of sleep (VAS 0–100 mm) 3.86 2.79 1.07 28 #0.05
Self-autonomy (1–5) 1.81 1.69 0.12 7 NS
Strenuous activity (1–5) 2.68 2.60 0.08 3 NS
Sexual functioning (1–5) 2.35 2.41 $0.06 $3 NS
Social functioning (1–5) 1.71 1.57 0.14 8 NS
Self-perceived restriction in health (0–4) 2.70 2.26 0.44 16 NS
Self-perceived health (0–4) 1.85 1.72 0.13 7 NS
Depression score (0–9) 0.69 0.56 0.13 19 NS

A high value signifies severe restriction. VAS ! visual analog scale.

TABLE IV The Change in Quality of Life in 41 Patients Between Baseline and 3 Months of Active Pacing

Dimension Scale and Direction Baseline Active Pacing Difference
Percentage
Difference p Value

Alertness (VAS 0–100 mm) 3.47 2.81 0.66 19 #0.01
Chest pain (VAS 0–100 mm) 3.86 2.20 1.66 43 #0.001
Dyspnea (VAS 0–100 mm) 5.40 3.80 1.60 30 #0.001
Dizziness (VAS 0–100 mm) 3.65 2.37 1.28 35 #0.01
Palpitations (VAS 0–100 mm) 3.75 2.26 1.49 40 #0.001
Cognitive functioning (VAS 0–100 mm) 2.82 3.01 0.19 $7 NS
Quality of sleep (VAS 0–100 mm) 3.11 2.64 0.47 15 NS
Self-autonomy (1–5) 2.13 1.52 0.61 29 #0.001
Strenuous activity (1–5) 3.02 2.51 0.51 17 #0.001
Sexual functioning (1–5) 2.01 1.86 0.15 7 NS
Social functioning (1–5) 1.76 1.44 0.32 18 #0.01
Self-perceived restriction in health (0–4) 2.66 1.81 0.85 32 #0.01
Self-perceived health (0–4) 2.11 1.68 0.39 18 #0.05
Depression score (0–9) 0.46 0.38 0.08 17 NS

Abbreviation as in Table III.
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Fig 1-Subaortic peak pressure gradient during atrial pacing
at rate 90/min (AAI 90) and during dual-chamber pacing
at the same rate (DDD 90) at AV intervals of 50, 100, or
150 ms, respectively, or at the optimum AV interval (AV
optimum) for the individual.

Values given as mean (SD).

the left ventricle were assessed by M-mode echocardiography as
recommended by the American Society of Echocardiography."
Ejection fraction was measured by planimetry, with an apical
four-chamber view, by the single-plane area-length method.14

Continuous-wave doppler recordings of the subaortic pressure
gradient were made with a standard apical five-chamber window.
Three consecutive measurements were obtained for each

haemodynamic variable. The doppler-determined estimate of
systolic subaortic peak pressure gradient (mm Hg) was calculated
by the modified Bemouilli equation:

Pressure gradient = 4 (Vmax)2,
where (Vmax)2 = maximum velocity (mm/s) squared.

The first (mid-term) assessment was done 11 (SD 10) months
(range 3-30) after implantation. All 8 patients underwent a clinical
examination and echo-doppler measurements of the subaortic
pressure gradient in DDD pacing mode and in sinus rhythm. In 7
patients, a second (long-term) assessment---clinical symptoms,
subaortic pressure gradient, and left ventricular echocardiographic
variables-was done 44 (SD 11) months after implantation (range
31-62). Pacemaker programming remained unchanged throughout
the study.

Statistics

The significance of differences was assessed by a Wilcoxon signed
rank test; differences were deemed significant at the 0,05 level. Data
are presented as mean (SD).

Results

Acute haemodynamic effects

In all 13 patients measurements taken with DDD 90 with varying
AV delay intervals showed a significant drop in the subaortic
pressure gradient compared with measurements taken during AAI
90 (table n). The reduction in pressure gradient varied greatly with
the programmed AV delay (fig 1); the gradient dropped
progressively from 82 (41) mm Hg in AAI 90, to 61 (37) mm Hg in
DDD 90-50 (< 0-002), to 52 (35) mm Hg in DDD 90-100
(p < 0-002), then rose slightly to 62 (46) mm Hg in DDD 90-150
(p <0’01). At the optimum AV interval, the pressure gradient fell
significantly by 43%, from 82 (42) mm Hg in AAI 90 to 47 (34) mm
Hg in DDD 90 (p < 0-002).
The mean aortic pressure remained unchanged with the

optimum pacing configuration. It fell slightly but significantly from
91 (13) mm Hg at AAI 90 to 82 (11) mm Hg at DDD 90-50
(p < 001). At optimum AV delay interval, cardiac output at AAI 90
(5-2 [1-4] 1/min) was similar to that at DDD 90 (5-1 [1]1/min). Left

Fig 2-Simultaneous recording of the left ventriclular and peak
aortic pressure in patient 8 when pacing mode changed from
AAI 90 to DDD 90 and AV interval of 100 ms (top panel) and
vice versa (bottom panel).

Note immediate change in pressure gradient and shape of aortic
pressure curve.

ventricular end-diastolic pressure with DDD was slightly lower
than that with AAI pacing.
The pressure gradient dropped immediately after ventricular

stimulation, with concomitant modification of the aortic pressure
wave (fig 2). Biplane ventriculography showed that ventricular
stimulation had a favourable effect on the left ventricular
contraction sequence (fig 3), with abolition of the early systolic
intraventricular obstruction.

Fig 3-Monoplane ventriculography done during two different
pacing conditions in patient 8 showing different left
ventricular contraction sequence with right ventricular
apical pre-excitation.
A: during AAI 90.
B: during DDD 90 and AV interval of 50 ms.
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Anterior movement of the mitral valve during 
systole was never abolished but was smaller 
during the DDD mode than during sinus rhythm.  
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Effects of dual-chamber pacing in hypertrophic
obstructive cardiomyopathy

Although attempts have been made to treat

hypertrophic obstructive cardiomyopathy with right
ventricular pacing, the usual treatment for those
refractory to medical therapy is open heart surgery.
To assess in detail the value of non-surgical therapy
the effects of acute and long-term dual-chamber
pacing were investigated in 13 patients with
hypertrophic obstructive cardiomyopathy refractory
to medical treatment.

In the first part of the study, atrioventricular (AV)
sequential pacing was found to reduce peak
subaortic pressure gradient in 12 of the 13 patients,
from 82 (SD 42) to 47 (34) mm Hg (p<0&middot;002),
without concomitantly reducing aortic blood

pressure or cardiac output. This effect was related to
AV interval. In the second part of the study, a

dual-chamber pacemaker was implanted in 8

patients and programmed to the optimum AV interval
for the individual (50-90 ms). Patients were

followed up for up to 62 months. Pacing resulted in a
significant and long-lasting reduction in severity of
angina pectoris (from NYHA class 3 to 1) and
dyspnoea (from NYHA class 3 to 2).
Echocardiography showed no significant change in
septal thickness or left ventricular contractility but
there was a trend to a spontaneous decrease in
obstruction.

In patients with hypertrophic obstructive
cardiomyopathy, synchronised and ventricular

pacing at optimum AV interval for the individual
reduces the intraventricular pressure gradient and
improves functional tolerance. Since the effect is

longlasting, such pacing should be deemed an
alternative therapy to surgery in selected cases.

Introduction

In many patients with hypertrophic obstructive

cardiomyopathy (HOCM), treatment with beta-blockers,
calcium antagonists, and disopyrarnide 1-3 does not relieve
symptoms. For such patients the treatment is partial
ablation of the interventricular septum (myotomy-
myectomy) or mitral valve replacement.4,5 Haemodynamic
evidence6-9 of a reduction of the subaortic gradient by right
ventricular pacing led to occasional attempts to treat

HOCM with a pacemaker,7,10 with significant improvement
in functional capacity in some patients." However, little is
known of the haemodynamic consequences of pacemaker
therapy in HOCM and nothing of its long-term benefit. We
therefore investigated the acute haemodynamic effects of
temporary dual-chamber pacing in patients with

hypertrophic obstructive cardiomyopathy refractory to

medical treatment. In those responding favourably, we
evaluated the mid-term and long-term effects of a

permanent dual-chamber pacemaker on clinical and echo-
doppler variables.

Patients and methods

Patients

13 patients (9 men, 4 women, mean age 56 years [SD 14]; table I)
with symptomatic HOCM were selected for this study if they
fulfilled the following echocardiographic and haemodynamic
criteria: presence of a subaortic obstruction at the mitral valve level
and minimum peak pressure gradient of 30 mm Hg at rest or after
provocative manoeuvres with amyl nitrite. Patients were on
beta-blockers and calcium antagonists. The mean dose of verapamil
was 170 (SD 82) mg per day (range 80-240) and the mean dose of
propranolol was 194 (97) mg per day (range 80-320). Patients
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INSUFFISANCE MITRALE ET CARDIOMYOPATHIE HYPERTROPHIQUE 3

ANOMALIES DE L’APPAREIL VALVULAIRE MITRAL

Un certain nombre d’anomalies morphologiques et fonctionnelles 
concourent à la genèse du SAM, et donc de l’IM fonctionnelle :

 – la morphologie du VG avec une hypertrophie concentrique 
prédominant en antéroseptobasal, responsable d’une inversion de la 
courbure septale, et l’angulation entre la paroi antéroseptale et la 
chambre de chasse. Ces éléments morphologiques vont orienter le 
flux d’éjection vers la valve mitrale et l’entraîner dans la chambre 
de chasse ;

 – l’hyperkinésie VG qui permet de maintenir le débit cardiaque 
en compensant la petite taille cavitaire secondaire à l’hypertrophie 
concentrique [16] ;

 – l’élongation anormale des valves mitrales, en particulier anté-
rieure (Figure 16-4), qui favorise le SAM [15, 16, 25] ;

 – les anomalies des piliers mitraux (Figure 16-5) qui sont hyper-
trophiés, souvent bifides (bifidité du pilier antérieur), et présen-
tent une position plus antérieure favorisant l’interposition de la 
valve mitrale dans le flux d’éjection aortique (Figure 16-6) [15]. 
Il existe fréquemment des piliers ou colonnes charnues surnumé-
raires, en particulier en position antéroexterne, venant s’interposer 
dans la chambre de chasse en s’insérant sur la paroi antéroseptale 
ou au niveau des commissures mitrales [17]. Un chef de pilier 
(Figure 16-5) peut parfois venir s’insérer directement sur la valve 
mitrale antérieure donnant un aspect de « muscularisation de la 
valve ». Ces anomalies peuvent s’associer à un SAM, mais peuvent 
constituer le seul obstacle à l’éjection.

L’excès de longueur des valves mitrales est à présent bien reconnu 
comme une caractéristique de la CMH [15-17, 25]. Cet allongement 
des valves mitrales paraît indépendant du degré d’hypertrophie myo-
cardique [16, 23] et est même retrouvé chez des patients porteurs 
de mutation sans phénotype de CMH [23]. L’élongation des valves 
mitrales peut ainsi être considérée comme un trait phénotypique pri-
maire de la CMH au même titre que l’hypertrophie myocardique 
[16, 23]. Cette élongation des feuillets mitraux est associée à la pré-
sence de SAM ou à l’existence d’une obstruction sous- aortique au 
repos [15, 16, 18, 23]. L’excès de longueur des valves mitrales inté-
resse aussi bien le feuillet antérieur que le feuillet postérieur [14]. 
L’excès de longueur de la valve postérieure tend également à décaler 
antérieurement (vers la chambre de chasse) la zone de coaptation 
mitrale [14], plaçant cette zone de coaptation dans le flux d’éjec-
tion ventriculaire, ce qui initie l’obstruction sous- aortique. La valve 

en sablier). L’obstruction médioventriculaire n’entraîne pas d’IM 
fonctionnelle ;

 – l’obstruction sous- aortique de la CMH, beaucoup plus fré-
quente, qui résulte dans 95 % des cas du déplacement antérieur de 
la valve mitrale dans la chambre de chasse [22], également appelé 
SAM. Les deux valves mitrales sont le plus souvent concernées par 
le SAM (58 %) ; parfois seule la valve mitrale antérieure (10 %) ou 
la valve mitrale postérieure (31 %) est impliquée dans le SAM et par 
conséquence responsable de l’obstruction [21, 40].

Deux hypothèses ont été avancées pour expliquer le SAM [22, 
39] :

 – l’attraction de la valve mitrale (pulling mechanism) par un phé-
nomène de Venturi du fait d’une accélération du flux sanguin induite 
par l’étroitesse de la chambre de chasse ;

 – le refoulement, l’entraînement de la valve mitrale (pushing 
mechanism) par le flux sanguin dans la chambre de chasse. Cette 
seconde hypothèse est la plus convaincante et est considérée comme 
la cause initiale du SAM [15].

Figure 16-3 Au cours de la cardiopmyopathie hypertrophique 
(CMH), l’obstruction peut siéger en sous- aortique (affrontement 
entre la paroi septale et la valve mitrale), en médioventriculaire 
avec exclusion de l’apex, ou consister en une simple oblitéra-
tion apicale typique des formes apicales de CMH. Seule l’obstruc-
tion sous- aortique peut entraîner une insuffisance mitrale fonctionnelle. 
AO : aorte ; OG : oreillette gauche ; VG : ventricule gauche.

a b

Figure 16-4 Anomalies des valves mitrales dans la cardiopmyopathie hypertrophique. a. Excès de longueur des valves mitrales antérieure 
et postérieure, mesurées respectivement à 31 et 20 mm (normales : 20 mm pour l’antérieure, 10 mm pour la postérieure). b. Aspect de SAM (Systolic 
Anterior Motion) typique de la valve mitrale antérieure (flèche fine). La valve mitrale postérieure (flèche large), de longueur excessive, refoule la valve 
mitrale antérieure vers la chambre de chasse, favorisant le SAM et l’obstruction sous- aortique.
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