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Introducción y objetivos. La influencia del tipo de car-
diopatía en la respuesta a la terapia de resincronización
cardiaca (TRC) es poco conocida. El objetivo de este es-
tudio fue analizar el efecto de la TRC en el remodelado,
en función de la etiología de la cardiopatía subyacente.

Métodos. Se incluyó a 106 pacientes con disfunción
sistólica del ventrículo izquierdo (VI) y bloqueo de rama
izquierda del haz de His (BRIHH) tratados con TRC. Se
les realizó una evaluación clínica y ecocardiográfica para
estudiar los diámetros, los volúmenes y la función sistóli-
ca del VI y cuantificar la insuficiencia mitral, antes del im-
plante y a los 6 y los 12 meses de seguimiento.

Resultados. La TRC indujo en el seguimiento una re-
ducción de los volúmenes y diámetros ventriculares, au-
mentó la fracción de eyección (FE) y se redujo la insufi-
ciencia mitral independientemente de la etiología de la
cardiopatía: los pacientes isquémicos (MCD-CI) incre-
mentaron la FE del VI (FEVI) un 34% y los volúmenes te-
lediastólico y telesistólico se redujeron en el 4 y el 12%
frente a un incremento de la FE del 38% y una reducción
de volúmenes del 13 y el 19% en los pacientes con mio-
cardiopatía dilatada idiopática (MCD) (sin diferencia signi-
ficativa entre MCD-CI y MCD). Tampoco se encontraron
diferencias en el número de respondedores clínicos: el
74% en los pacientes con MCD-CI y el 62% de los porta-
dores de una MCD (sin diferencia significativa).

Conclusiones. A los 12 meses de seguimiento, los pa-
cientes con disfunción sistólica del VI y BRIHH tratados
con TRC presentaron mejoría clínica y un remodelado
ventricular inverso independientemente de la etiología de
su cardiopatía.
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Influence of Cardiopathy Etiology on Responses
to Cardiac Resynchronization Therapy

Introduction and objectives. Little is known about
how responses to cardiac resynchronization therapy
(CRT) are affected by the nature of the underlying
cardiopathy. The aim of this study was to investigate how
cardiopathy etiology influences the effect of CRT on
reverse left ventricular remodeling.

Methods. The study included 106 patients with left
ventricular systolic dysfunction and left bundle branch
block (LBBB) who were receiving CRT. Clinical and
echocardiographic investigations were performed at
baseline before implantation and at 6 and 12 month
follow-up to determine left ventricular diameter, volume
and systolic function, and to quantify mitral regurgitation.

Results. During follow-up, it was observed that CRT
reduced left ventricular volume and diameter, increased
left ventricular ejection fraction (LVEF), and reduced
mitral regurgitation severity irrespective of the etiology of
the cardiopathy. In patients with ischemic dilated
cardiomyopathy, LVEF increased by 34% and end-
diastolic and end-systolic volumes decreased by 4% and
12%, respectively; in those with idiopathic dilated
cardiomyopathy, LVEF increased by 38% and end-
diastolic and end-systolic volumes decreased by 13% and
19%, respectively (P=NS for ischemic vs. non-ischemic
disease). Nor were differences observed between the
groups in clinical outcome: 74% of the ischemic group
responded compared with 62% of the non-ischemic group
(P=NS).

Conclusions. At 12-month follow-up, patients with left
ventricular systolic dysfunction and LBBB treated by CRT
showed clinical improvements and demonstrated reverse
ventricular remodeling, irrespective of the etiology of their
cardiopathy.
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INTRODUCCIÓN

La terapia de resincronización cardiaca (TRC) es un
tratamiento eficaz para los pacientes con insuficiencia
cardiaca evolucionada con bloqueo de rama izquierda
(BRIHH), mejorando su sintomatología y reduciendo
su mortalidad1,2. Además, produce un remodelado ven-
tricular inverso1-3, con reducción progresiva de los diá-
metros y volúmenes ventriculares, más evidente en los
pacientes que responden clínicamente a la TRC2,4-6.

Sin embargo, este beneficio no se observa en todos
los pacientes y en todas las series se habla de un 30%
de pacientes no respondedores6,7. Distintas variables
ecocardiográficas y clínicas se han postulado como
posibles marcadores de falta de respuesta, y entre ellas
la de la etiología de la cardiopatía subyacente del pa-
ciente, de manera que sigue siendo controvertido si la
etiología isquémica8 es un predictor de falta de res-
puesta, ya que la escasa literatura existente al respecto
no es concluyente9-11.

Debido a esta escasez de información, el objetivo
principal de este estudio ha sido analizar en nuestra
población de pacientes tratados con TRC si hay dife-
rencias en la respuesta clínica y en el grado de remo-
delado ventricular en función de la etiología de la car-
diopatía subyacente.

MÉTODOS

Se incluyó a 106 pacientes consecutivos afectos de
miocardiopatía dilatada isquémica (MCD-CI) o mio-
cardiopatía dilatada no isquémica (MCD) tratados con
TRC (de junio de 2003 hasta diciembre de 2005). Se
consideró que la etiología de la cardiopatía era de ori-
gen isquémico cuando se demostraba enfermedad sig-
nificativa (estenosis ≥ 50%) de una o más arterias epi-
cárdicas en una angiografía coronaria reciente (menos
de 6 meses)12.

Los criterios para indicar TRC fueron: a) insuficien-
cia cardiaca en clase funcional (CF) III-IV de la
NYHA a pesar de tratamiento médico o CF II si habí-
an recorrido una distancia < 350 m en el test de andar
6 min y cumplían los criterios b y c; b) fracción de
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) ≤ 35%, y c)
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QRS > 120 ms independientemente del ritmo cardiaco.
Los pacientes fueron excluidos si: a) tenían una car-
diopatía tratable; b) eran tributarios de trasplante en un
plazo < 6 meses, o c) tenían una esperanza de vida
acortada. 

El estudio fue aceptado por el Comité Ético y se ob-
tuvo el consentimiento informado de todos los pacien-
tes. 

Diseño del estudio y objetivos

El protocolo de estudio incluyó una evaluación ba-
sal del paciente con la realización de una ecocardio-
grafía transtorácica (eco-OFF) para estudiar la anato-
mía y la funcionalidad del ventrículo izquierdo (VI) y
una evaluación clínica para determinar la CF de la
NYHA, la distancia recorrida en el test de andar los 6
min y la calidad de vida del paciente con el test de
Minnesota con el cuestionario Living With Heart Fai-
lure traducido al castellano, acreditado para evaluar el
bienestar de estos enfermos (a menos puntuación me-
jor calidad de vida)13. El mismo estudio ecocardiográ-
fico se repitió a las 24-72 h del implante del dispositi-
vo (eco-ON) y a los 6 y 12 meses de seguimiento. La
misma evaluación clínica se realizó también a los 6 y a
los 12 meses tras el implante. Se consideró a los pa-
cientes como respondedores clínicos si en el segui-
miento estaban vivos sin haber recibido un trasplante
cardiaco y habían incrementado en al menos un 10%
la distancia recorrida en el test de andar 6 min. Por
otro lado, se consideró que había remodelado inverso
cuando la FEVI aumentó en 5 puntos (∆ 5%) y/o el
volumen telesistólico se redujo un 15%14-17.

Implante del dispositivo

Se implantó en cada paciente un marcapasos trica-
meral con o sin desfibrilador dependiendo de la indi-
cación clínica de acuerdo con las recomendaciones ac-
tuales18. Un electrodo se posicionó en la aurícula
derecha si el paciente estaba en ritmo sinusal, otro en
el ápex del ventrículo derecho y otro se implantó a tra-
vés del seno coronario en una rama posterolateral.

Ecocardiografía

Los registros ecocardiográficos se realizaron con un
equipo convencional disponible en el mercado (Vivid
7; General Electric-Vingmed, Milwaukee, Wisconsin,
Estados Unidos). En cada estudio se evaluaron los
mismos parámetros: los diámetros telediastólico y te-
lesistólico del VI se midieron aplicando el modo M en
el eje paraesternal largo, los volúmenes y la FEVI se
cuantificaron con el método de Simpson en el plano
apical de 4 y de 2 cámaras y el gasto cardiaco del VI
se calculó con Doppler cuantitativo siguiendo las reco-
mendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardio-

ABREVIATURAS

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His.
FE: fracción de eyección.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
IM: insuficiencia mitral.
MCD: miocardiopatía dilatada no isquémica.
MCD-CI: miocardiopatía dilatada isquémica.
TRC: terapia de resincronización cardiaca.
VI: ventrículo izquierdo.
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grafía19. Si el paciente presentaba insuficiencia mitral
(IM), se cuantificó con el método PISA20, y si la insu-
ficiencia tricuspídea permitía obtener con Doppler
cuantitativo un gradiente auriculoventricular, se estimó
la presión sistólica de la arteria pulmonar. Asimismo,
se estudió si había asincronía interventricular con
Doppler pulsado, calculando la diferencia entre los
tiempos preeyectivos pulmonar y aórtico, y la asincro-
nía intraventricular, con modo M aplicado en el eje pa-
raesternal corto y midiendo el tiempo transcurrido des-
de la máxima contracción del septum hasta la máxima
contracción de la pared posterior21.

Las variabilidades entre observadores e intraobser-
vador en nuestro laboratorio para la medida de distin-
tas dimensiones cardiacas son del 4,6% (2,8%-5,3%) y
el 3,5% (2%-4,5%), respectivamente. 

Todos los estudios fueron almacenados en soporte
digital y se analizaron off-line por dos ecocardiografis-
tas experimentados que, al no estar implicados en el
seguimiento clínico del paciente, desconocían si eran o
no respondedores clínicos a la TRC. 

Análisis estadístico

Se ha realizado un análisis descriptivo general. Las
variables cuantitativas se han expresado como media
aritmética ± desviación estándar, mientras que las cua-
litativas, como frecuencia absoluta acompañada de
porcentaje. Para comparar las medidas ecocardiográfi-
cas antes y después de iniciar TRC, se ha utilizado una
t de Student para datos apareados con una corrección

de Bonferroni cuando se realizaban múltiples compa-
raciones. Las variables discretas se compararon con la
prueba de la χ2. La clase funcional previa y posterior a
la TRC se analizó con un test de Wilcoxon. La signifi-
cación estadística se definió como un valor de p <
0,05. Todos los datos se analizaron con el paquete es-
tadístico SPSS v. 11.0.

RESULTADOS

Características clínicas y ecocardiográficas
basales

Se incluyó de forma prospectiva a 106 pacientes
(edad, 69 ± 8 años; 84 [78%] varones) consecutivos a
los que se implantó un dispositivo tricameral; 11
(10%) pacientes estaban en fibrilación auricular. Los
pacientes completaron un seguimiento de 12 meses.
La ecocardiografía basal mostró en general una severa
disfunción sistólica: FEVI media, 23% ± 7% y severa
dilatación del VI (diámetros telediastólico y telesistóli-
co, 73 ± 8 y 60 ± 9 mm, respectivamente). Tenían in-
suficiencia mitral 44 (41%) pacientes, y se consideró
significativa (no trivial) con un volumen regurgitante
mitral > 10 ml/latido. Clínicamente, 71 (67%) pacien-
tes estaban en CF III; 10 (9%), en CF IV, y los 25
(23%) restantes, en CF II; de estos últimos, todos re-
corrieron una distancia < 350 m en el test de andar 6
min. En general, los pacientes recorrieron de media
309 ± 139 m en el test de los 6 min. Las características
basales de la población se describen en la tabla 1. 

TABLA 1. Características clínicas y ecocardiográficas globales basales y a los 6 y 12 meses de evolución

Basal OFF (n = 106) Basal ON (n = 106) 6 meses (n = 99) 12 meses (n = 94)

MCD 63 (60%) 56 (59%)

MCD-isquémica 43 (40%) 38 (41%)

CF NYHA

I 0 19*

II 25 41*

III 71 33*

IV 10 1*

Fibrilación auricular (%) 11 (10%)

Test 6 min 307 ± 149 422 ± 170* 472 ± 157*

Test de calidad de vida (puntos) 39 ± 20 25 ± 18* 25 ± 20*

Ecocardiografía

FEVI (%) 23 ± 7 25 ± 7* 30 ± 8* 31 ± 10*

DTD VI (mm) 73 ± 8 73 ± 8 71 ± 9* 70 ± 9*

DTS VI (mm) 60 ± 10 58 ± 9* 55 ± 13* 55 ± 10*

VTD VI (ml) 221 ± 91 218 ± 82 200 ± 81* 204 ± 72

VTS VI (ml) 165 ± 76 169 ± 76 143 ± 70* 141 ± 62*

Gasto cardiaco VI (l/min) 3,9 ± 2,1 3,5 ± 1 4 ± 1,2 4,2 ± 1*

Orificio regurgitante mitral (mm2) (n = 44) 30 ± 17 20 ± 15* 25 ± 15* 20 ± 17*

Volumen regurgitante mitral (ml/lat) (n = 44) 48 ± 22 34 ± 26* 34 ± 19* 30 ± 22*

Presión arterial sistólica pulmonar (mmHg) 39 ± 12 36 ± 9 37 ± 8 38 ± 11

DTD VI: diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo; DTS VI: diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo;
MCD: miocardiopatía dilatada idiopática; VTD VI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo; VTS VI: volumen telesistólico del ventrículo izquierdo.
*p < 0,05 frente a OFF.
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Clasificando a los pacientes según la etiología de su
cardiopatía, 43 (40%) tenían una MCD-CI y 63 (60%),
una MCD no isquémica. Las características clínicas y
ecocardiográficas basales de ambos grupos se mues-
tran en las tablas 2 y 3, respectivamente. Entre los pa-
cientes con MCD-CI, 39 (90%) tenían antecedentes de
infarto de miocardio, sin otras diferencias clínicas sig-
nificativas respecto a los pacientes con MCD-CI (tabla
2). Por otro lado, los pacientes afectos de MCD pre-
sentaban volúmenes ventriculares significativamente
mayores que los enfermos con MCD-CI (tabla 3). 

Debido a la incorporación en nuestro centro de dis-
positivos con capacidad de activación secuencial, a los

últimos 31 pacientes de la serie (18 pacientes con
MCD y 13 con MCD-CI; p = NS) se les realizó una
optimización ecocardiográfica de la programación del
dispositivo mediante el estudio del flujo transmitral
con Doppler pulsado para el intervalo AV y con la va-
loración de la asincronía intraventricular con Doppler
tisular, para el intervalo interventricular (VV); esta
programación no se modificó en el seguimiento. 

Evolución ecocardiográfica

A los 6 y a los 12 meses de seguimiento, se produjo
en general un remodelado ventricular inverso, con re-

TABLA 2. Diferencias clínicas basales y en el seguimiento en función de la etiología de la cardiopatía
subyacente

Miocardiopatía dilatada (n = 63) Cardiopatía dilatada isquémica (n = 43)

Basal OFF Basal ON 6 meses 12 meses Basal OFF Basal ON 6 meses 12 meses

Edad 69 ± 8 69 ± 7

QRS (ms) 154 ± 29 140 ± 28

Fibrilación auricular (%) 7 (11%) 4 (9%)

Antecedentes de IAM (%) 0 39 (90%)a

CF NYHA

I 0 13 (21%)b 13 (23%)b 0 8 (19%)b 9 (24%)b

II 11 (17%) 30 (50%)b 24 (43%)b 15 (35%) 24 (59%)b 22 (58%)b

III 49 (78%) 17 (28%)b 17 (30%)b 21 (49%) 8 (20%)b 7 (18%)b

IV 3 (5%) 0b 2 (3%)b 7 (16%) 1 (2%)b 0b

Test 6 min (m) 290 ± 140 416 ± 164b 445 ± 160b 291 ± 165 419 ± 188b 510 ± 143b

Test de calidad de vida 42 ± 19 26 ± 21b 27 ± 23b 40 ± 22 25 ± 16b 23 ± 13b

IECA o ARA-II (%) 52 (83%) 33 (78%)

Bloqueadores beta (%) 40 (64%) 29 (68%)

CF NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; IAM: infarto agudo de miocardio; IECA o ARA-II: inhibidores de la enzima de conversión de angiotensi-
na o antagonistas de los receptores de la angiotensina II.
ap < 0,05 en basal OFF de MCD-CI frente a basal OFF de MCD.
bp < 0,05 frente a basal OFF.

TABLA 3. Diferencias ecocardiográficas basales y en el seguimiento en función de la etiología de la cardiopatía
subyacente

Miocardiopatía dilatada (n = 63) Cardiopatía dilatada isquémica (n = 43)

Basal OFF Basal ON 6 meses 12 meses Basal OFF Basal ON 6 meses 12 meses

FEVI (%) 22 ± 8 25 ± 6a 29 ± 8a 31 ± 9a 26 ± 9 28 ± 8a 32 ± 10a 35 ± 2a

DTD VI (mm) 76 ± 9 74 ± 8 72 ± 8a 70 ± 9a 72 ± 7 70 ± 8 70 ± 12 69 ± 9a

DTS VI (mm) 61 ± 9 60 ± 9 56 ± 14a 55 ± 10a 57 ± 11 55 ± 11 52 ± 15a 53 ± 12a

VTD VI (ml) 232 ± 100 234 ± 100 218 ± 91a 205 ± 81a 202 ± 13b 213 ± 85 190 ± 62 193 ± 11

VTS VI (ml) 181 ± 81 179 ± 86 158 ± 78a 149 ± 73a 149 ± 12b 154 ± 78 125 ± 56a 130 ± 9a

GC VI (l/min) 3,6 ± 1 3,6 ± 1,2 4,2 ± 1,4a 4,1 ± 0,9a 3,7 ± 1,4 3,6 ± 1,2 4 ± 1a 3,9 ± 0,9

OR mitral (mm2) 36 ± 19 20 ± 15a 27 ± 15 22 ± 20a 29 ± 13 21 ± 14a 20 ± 14a 15 ± 8a

VR mitral (ml/lat) 51 ± 25 32 ± 24a 37 ± 18a 33 ± 25a 43 ± 16 37 ± 29 29 ± 19a 25 ± 15a

PAP (mmHg) 38 ± 9 33 ± 12 40 ± 11 36 ± 10 37 ± 13 34 ± 16 37 ± 12 26 ± 15a

s-pp (ms) 159 ± 98 103 ± 84a 92 ± 62a 98 ± 61a 144 ± 124 106 ± 83a 103 ± 65a 95 ± 75a

R. InterV. (ms) 54 ± 28 29 ± 28a 33 ±24a 27 ± 25a 42 ± 35 24 ± 23a 32 ± 30 40 ± 37

Respon. Eco (%) 45 (72%) 32 (74%)

DTD VI: diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo; DTS VI: diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo;
GC VI: gasto cardiaco del ventrículo izquierdo; OR: orificio regurgitante; PAP: presión sistólica de la arteria pulmonar; Respon. Eco: respondedor ecocardiográfico:
incremento de 5 puntos de la FEVI y/o reducción del 15% del VTS VI; R. InterV: retraso interventricular; s-pp: distancia septum-pared posterior; VR: volumen re-
gurgitante; VTD V: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo; VTS VI: volumen telesistólico del ventrículo izquierdo. 
ap < 0,05 frente a basal OFF.
bp < 0,05 en basal OFF de MCD-CI frente a basal OFF de MCD.
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ducción tanto de los diámetros como de los volúmenes
del VI, así como un incremento progresivo de la FEVI.
También se redujo la severidad de la insuficiencia mi-
tral, con reducción tanto del orificio regurgitante mitral
como del volumen regurgitante, aunque sin producirse
cambios significativos en el grado de hipertensión pul-
monar (tabla 1). 

Cuando se analizó el grado de remodelado en los
subgrupos de pacientes según la etiología de la cardio-
patía subyacente, se observó asimismo una reducción
de los volúmenes del VI y un incremento en la FEVI
progresiva tras el implante de la TRC tanto en los pa-
cientes con MCD-CI como con MCD (tabla 3). Aun-
que se observó una tendencia de los pacientes isqué-
micos a presentar un menor grado de remodelado
inverso, no hubo diferencias estadísticamente signifi-
cativas entre el grupo con MCD-CI y el de MCD. De
este modo, a los 12 meses de seguimiento, los enfer-
mos con MCD-CI presentaron una reducción absoluta
del 4 y el 12% de los volúmenes telediastólico y tele-
sistólico del VI, mientras que ésta fue del 13 y el 19%,
respectivamente, en los pacientes con MCD (sin dife-
rencias significativas entre MCD-CI y MCD en ningu-
no de los dos). Asimismo, la FEVI aumentó en un
34% en el grupo de MCD-CI, frente al 38% en los pa-
cientes con MCD (p = NS) (fig. 1). 

Desde el punto de vista ecocardiográfico, 77 (73%)
pacientes presentaron respuesta a la TRC en el grupo
completo (incremento en 5 puntos de la FEVI y/o re-
ducción de un 15% del volumen telesistólico del VI) a
los 12 meses de seguimiento: 69 (65%) pacientes por
incremento en 5 puntos de la FEVI, 43 (40%) por re-

ducción en un 15% del volumen telesistólico del VI y
35 (33%) por ambos criterios. La proporción de res-
pondedores ecocardiográficos fue similar en ambos
grupos: 32 (74%) en el grupo de MCD-CI y 45 (72%)
en el de MCD (p = NS). Asimismo, la proporción de
pacientes que redujeron el volumen telesistólico del VI
en más de un 15% fue del 72% en el grupo de MCD-
CI y del 67% en el de MCD (p = NS). Por último, la
proporción de pacientes con aumento de 5 puntos en la
FEVI a los 12 meses de seguimiento fue también muy
similar en ambos grupos: el 38% de los de MCD-CI y
el 40% de los de MCD (p = NS). 

Evolución clínica 

A los 6 meses de seguimiento tras el implante, 76
(72%) pacientes habían respondido clínicamente a la
TRC y 30 (28%) no, de los que 2 habían recibido tras-
plante y 5 habían muerto; a los demás (23 pacientes)
se los consideró no respondedores por no haber incre-
mentado en al menos un 10% la distancia recorrida en
el test de los 6 min. En el seguimiento a 12 meses, se
trasplantó a 2 pacientes más y 3 pacientes más falle-
cieron; continuaba existiendo un grupo de 23 pacien-
tes que no anduvo más de un 10% en el test de los 6
min. Así, en general, la respuesta clínica a la TRC a
los 12 meses de seguimiento fue favorable en 71
(67%) pacientes, mientras que no hubo respuesta en
los restantes 35 (33%) de acuerdo con nuestro criterio
previamente descrito4,8. Además, a los 12 meses, 60
(64%) pacientes estaban en CF NYHA I-II, mientras
que solamente 33 (35%) persistían en CF III y 1 (1%)

p = NS
p = NS

19%
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13%
4%

38% Reducción
VTD VI

Reducción
VTS VI

p = NS

∆ FEVI
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80
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0

–20

–40

–60

Miocardiopatía dilatada isquémica

Miocardiopatía dilatada no isquémica

Fig. 1. Porcentaje de reducción en los
volúmenes telediastólico (VTD) y tele-
sistólico (VTS) del ventrículo izquierdo
(VI) e incremento en la fracción de
eyección del ventrículo izquierdo (∆
FEVI) según la etiología de la cardiopa-
tía subyacente a los 12 meses de segui-
miento (MCD frente a MCD-CI, p = NS).
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en CF IV. Asimismo, se incrementó la distancia reco-
rrida en el test de andar 6 min y se redujo la puntua-
ción obtenida en el test de calidad de vida (tabla 1). 

Al analizar la respuesta clínica a la TRC en los dos
grupos de pacientes divididos según la etiología de la
cardiopatía subyacente, tampoco se observaron dife-
rencias significativas: a los 12 meses de seguimiento,
de los 63 enfermos con MCD, 39 (62%) habían res-
pondido a la TRC y 24 (38%) no, frente a los 32
(74%) y 11 (26%), respectivamente, en la población
con MCD-CI (MCD frente a MCD-CI, p = NS) (fig.
2). Tampoco hubo diferencias significativas en el in-
cremento en la distancia recorrida en el test de 6 min
entre ambos grupos: a los 12 meses los pacientes con
MCD anduvieron 143 ± 183 m más que basalmente y
los pacientes con MCD-CI, 175 ± 144 m más (p = NS)
(tabla 2). Respecto al test de calidad de vida, los pa-
cientes con MCD presentaron una reducción en la
puntuación del test de 12 puntos y los enfermos con
MCD-CI de 15 puntos a los 12 meses de seguimiento
(p = NS).

DISCUSIÓN

El presente estudio demuestra el beneficio clínico de
los pacientes tratados con TRC, así como el remodela-
do ventricular inverso que se da con esta terapia, con
reducción progresiva y mantenida de las dimensiones
ventriculares, con incremento de la FEVI y reducción
de la severidad de la insuficiencia mitral. Además, este
estudio demuestra que el beneficio que se obtiene, tan-
to clínico como en el remodelado inverso del VI eva-
luado por ecocardiografía, se da en pacientes con etio-
logía tanto isquémica como no isquémica.

TRC y remodelado ventricular

Se postula que la activación neurohormonal que se
produce en la insuficiencia cardiaca es el principal me-
canismo que favorece a la larga un remodelado del VI y

que sobre este efecto deletéreo actuarían tanto los fár-
macos como la TRC22,23. Probablemente, los mecanis-
mos por los que la TRC favorece un remodelado inverso
son múltiples, e intervienen tanto la mejoría de la sin-
cronía de la contracción de los distintos segmentos mio-
cárdicos como la normalización del tiempo de llenado
diastólico del VI, con una tendencia a la normalización
de las presiones endocavitarias y del perfil neurohormo-
nal24-28. En definitiva, la TRC acaba produciendo unos
cambios en la geometría del ventrículo izquierdo que
comportan un beneficio hemodinámico que se traduce
en una mejoría de la situación clínica del paciente29,30. 

Si existe escasa información acerca de cómo actúa
exactamente la TRC en la fisiopatología del remodela-
do VI, todavía hay menos sobre si la cardiopatía que
presenta el paciente puede determinar o limitar el gra-
do de beneficio que se puede obtener con esta terapia.
De este modo, no está claro si este cambio geométrico
que hipotéticamente acaba en beneficio clínico en los
pacientes tratados con TRC se produce en igual medi-
da en los corazones con cicatrices importantes como
secuela de un infarto previo. 

TRC y etiología de la cardiopatía subyacente

Estudios previos, como el registro SCARS7,8, mues-
tran que tener una miocardiopatía dilatada de origen is-
quémico, sobre todo en la fase evolucionada con un
ventrículo izquierdo severamente dilatado y una insufi-
ciencia mitral también severa, es predictor de peor res-
puesta a la TRC. En esta misma línea, Sutton et al10 de-
mostraron en una población de 228 pacientes incluidos
en el estudio MIRACLE que el remodelado ventricular
inverso tras implantar TRC se daba principalmente en
los pacientes no isquémicos, y los autores atribuían las
diferencias a la progresión de la enfermedad isquémica.
Oponiéndose a estos datos, el grupo de Bax9, al compa-
rar una población de 74 pacientes seguidos durante 2
años, 34 con cardiopatía de origen isquémico y 40 en-
fermos con MCD, no encontraron diferencias31-33.

106 pacientes
tratados con TRC

63 (60%)
pacientes con MCD

43 (40%)
pacientes con MCD-CI

39 (62%)
respondedores

24 (38%)
no respondedores

32 (74%)
respondedores

11 (26%)
no respondedores

4 muertes
3 trasplantes

4 muertes
1 trasplanteFig. 2. Respuesta clínica a los 12 me-

ses según la etiología de la cardiopatía
subyacente.
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En nuestra serie, tampoco encontramos diferencias
ni en el grado de respuesta clínica ni ecocardiográfica
entre pacientes con MCD-CI y MCD. Sin embargo,
los pacientes con MCD tenían basalmente unos volú-
menes ventriculares izquierdos significativamente ma-
yores que los isquémicos (tabla 3), hecho que se ha
asociado con un peor pronóstico7,8. A pesar de ello, los
pacientes con MCD presentaron una proporción de
respondedores tanto clínicos como ecocardiográficos
similar a la observada en el grupo de etiología isqué-
mica. Ello podría ser indicativo de que la magnitud del
remodelado inverso es superior en los pacientes con
MCD que en los isquémicos, en concordancia con los
resultados de Sutton et al10. La magnitud de la respues-
ta podría darse por el hecho de que los mecanismos
que llevan al estado miocardiopático de ambas enfer-
medades son distintos; así, probablemente la respuesta
a la TRC se ve limitada por la existencia de amplias
zonas de tejido cicatrizal en pacientes con anteceden-
tes de infarto, lo que subraya el creciente interés en
realizar estudios de viabilidad para mejorar la selec-
ción de pacientes con MCD-CI que pueden responder
a la TRC34,35.

Limitaciones

Los últimos 31 pacientes de la serie recibieron dis-
positivos con capacidad de activación secuencial que
fueron optimizados sin que hubiera diferencias signifi-
cativas en el número de optimizados entre ambos gru-
pos. Sin embargo, estas programaciones no se revisa-
ron posteriormente, lo que podría haber influido en la
evolución posterior de estos pacientes.

La definición de MCD-CI en función de la presen-
cia de al menos una lesión > 50% de una arteria puede
ser discutible como causa única de la miocardiopatía,
y de hecho éste sigue siendo un tema controvertido en
la literatura12. En nuestro caso, decidimos guiarnos por
lo comúnmente aceptado en los últimos años y publi-
cado en trabajos similares al nuestro9.

CONCLUSIONES

La TRC es una alternativa terapéutica eficaz en pa-
cientes con cardiopatía dilatada de etiología tanto is-
quémica como no isquémica, aunque la respuesta eco-
cardiográfica en cuanto a remodelado inverso tiende a
ser ligeramente menor en los primeros. Por tanto, en el
momento actual no se debería descartar a ningún pa-
ciente para que reciba TRC porque tenga una MCD-CI. 
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