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Introduccion y objetivos. La influencia del tipo de car-
diopatia en la respuesta a la terapia de resincronizacion
cardiaca (TRC) es poco conocida. El objetivo de este es-
tudio fue analizar el efecto de la TRC en el remodelado,
en funcidn de la etiologia de la cardiopatia subyacente.

Métodos. Se incluyé a 106 pacientes con disfuncion
sistdlica del ventriculo izquierdo (VI) y bloqueo de rama
izquierda del haz de His (BRIHH) tratados con TRC. Se
les realizé una evaluacion clinica y ecocardiografica para
estudiar los diametros, los volumenes y la funcion sistoli-
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-
duccion de los volumenes y diametros ventriculares, au-
mento la fraccion de eyeccion (FE) y se redujo la insufi-
ciencia mitral independientemente de la etiologia de la
cardiopatia: los pacientes isquémicos (MCD-CI) incre-
mentaron la FE del VI (FEVI) un 34% y los volimenes te-
lediastolico y telesistolico se redujeron en el 4 y el 12%
frente a un incremento de la FE del 38% y una reduccién
de volumenes del 13 y el 19% en los pacientes con mio-
cardiopatia dilatada idiopatica (MCD) (sin diferencia signi-
ficativa entre MCD-CI y MCD). Tampoco se encontraron
diferencias en el numero de respondedores clinicos: el
74% en los pacientes con MCD-Cl y el 62% de los porta-
dores de una MCD (sin diferencia significativa).

Conclusiones. A los 12 meses de seguimiento, los pa-
cientes con disfuncién sistélica del VI y BRIHH tratados
con TRC presentaron mejoria clinica y un remodelado
ventricular inverso independientemente de la etiologia de
su cardiopatia.
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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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Ventricular remodeling.

Full English text available from: www.revespcardiol.org




ABREVIATURAS

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His.
FE: fraccién de eyeccidn.

FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo.
IM: insuficiencia mitral.

MCD: miocardiopatia dilatada no isquémica.
MCD-CI: miocardiopatia dilatada isquémica.

TRC: terapia de resincronizacién cardiaca.

VI: ventriculo izquierdo.

INTRODUCCION

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC) es un
tratamiento eficaz para los pacientes con insuficiencia
cardiaca evolucionada con bloqueo de rama izquierda
(BRIHH), mejorando su sintomatologia y reduciendo
su mortalidad'?. Ademds, produce un remodelado ven-
tricular inverso!-, con reduccién progresiva de los did-
metros y volimenes ventriculares, mas evidente en los
pacientes que responden clinicamente a la TRC?*#,

Sin embargo, este beneficio no se observa en todos
los pacientes y en todas las series se habla de un 30%
de pacientes no respondedores®’. Distintas variables
ecocardiograficas y clinicas se han postulado como
posibles marcadores de falta de respuesta, y entre ellas
la de la etiologia de la cardiopatia subyacente del pa-
ciente, de manera que sigue siendo controvertido si la
etiologfa isquémica® es un predictor de falta de res-
puesta, ya que la escasa literatura existente al respecto
no es concluyente®!!,

Debido a esta escasez de informacion, el objetivo
principal de este estudio ha sido analizar en nuestra
poblacién de pacientes tratados con TRC si hay dife-
rencias en la respuesta clinica y en el grado de remo-
delado ventricular en funcién de la etiologia de la car-
diopatia subyacente.

METODOS

Se incluy6 a 106 pacientes consecutivos afectos de
miocardiopatia dilatada isquémica (MCD-CI) o mio-
cardiopatia dilatada no isquémica (MCD) tratados con
TRC (de junio de 2003 hasta diciembre de 2005). Se
consider6 que la etiologia de la cardiopatia era de ori-
gen isquémico cuando se demostraba enfermedad sig-
nificativa (estenosis = 50%) de una o mds arterias epi-
céardicas en una angiografia coronaria reciente (menos
de 6 meses)'%.

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 habi-
an recorrido una distancia < 350 m en el test de andar
6 min y cumplian los criterios b y c¢; b) fracciéon de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) < 35%, y ¢)
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QRS > 120 ms independientemente del ritmo cardiaco.
Los pacientes fueron excluidos si: a) tenfan una car-
diopatia tratable; b) eran tributarios de trasplante en un
plazo < 6 meses, o c¢) tenian una esperanza de vida
acortada.

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

Diseno del estudio y objetivos

El protocolo de estudio incluyé una evaluacién ba-
sal del paciente con la realizacién de una ecocardio-
grafia transtoricica (eco-OFF) para estudiar la anato-
mia y la funcionalidad del ventriculo izquierdo (VI) y
una evaluacién clinica 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 puntuacién me-
jor calidad de vida)'3. El mismo estudio ecocardiogra-
fico se repitié a las 24-72 h del implante del dispositi-
vo (eco-ON) y a los 6 y 12 meses de seguimiento. La
misma evaluacién clinica se realizé también alos 6 y a
los 12 meses tras el implante. Se considerd a los pa-
cientes como respondedores clinicos si en el segui-
miento estaban vivos sin haber recibido un trasplante
cardiaco y habian incrementado en al menos un 10%
la distancia recorrida en el test de andar 6 min. Por
otro lado, se consideré que habia remodelado inverso
cuando la FEVI aumenté en 5 puntos (A 5%) y/o el
volumen telesist6lico se redujo un 15%'+'7,

Implante del dispositivo

Se implant6é en cada paciente un marcapasos trica-
meral con o sin desfibrilador dependiendo de la indi-
cacion clinica de acuerdo con las recomendaciones ac-
tuales'®. Un electrodo se posicioné en la auricula
derecha si el paciente estaba en ritmo sinusal, otro en
el dpex del ventriculo derecho y otro se implanté a tra-
vés del seno coronario en una rama posterolateral.

Ecocardiografia

Los registros ecocardiograficos 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 pardmetros: los didmetros telediastdlico y te-
lesistdlico del VI se midieron aplicando el modo M en
el eje paraesternal largo, los volimenes y la FEVI se
cuantificaron con el método de Simpson en el plano
apical de 4 y de 2 cdmaras y el gasto cardiaco del VI
se calcul6 con Doppler cuantitativo siguiendo las reco-
mendaciones de la Sociedad Americana de Ecocardio-

Rev Esp Cardiol. 2007;60(12):1264-71 1265



Vidal B et al. Tipo de cardiopatia y respuesta a la TRC

grafia'®. Si el paciente presentaba insuficiencia mitral
(IM), se cuantificé con el método PISA?, y si la insu-
ficiencia tricuspidea permitia obtener con Doppler
cuantitativo un gradiente auriculoventricular, se estimé
la presion sistdlica de la arteria pulmonar. Asimismo,
se estudi6 si habfa asincronia interventricular con
Doppler pulsado, calculando la diferencia entre los
tiempos preeyectivos pulmonar y adrtico, y la asincro-
nia intraventricular, con modo M aplicado en el eje pa-
raesternal corto y midiendo el tiempo transcurrido des-
de la méxima contraccién del septum hasta la maxima
contraccién de la pared posterior?!.

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 clinico del paciente, desconocian si eran o
no respondedores clinicos a la TRC.

Analisis estadistico

Se ha realizado un andlisis descriptivo general. Las
variables cuantitativas se han expresado como media
aritmética + desviacién estandar, mientras que las cua-
litativas, como frecuencia absoluta acompafiada de
porcentaje. Para comparar las medidas ecocardiografi-
cas antes y después de iniciar TRC, se ha utilizado una
t de Student para datos apareados con una correccién

de Bonferroni cuando se realizaban multiples compa-
raciones. Las variables discretas se compararon con la
prueba de la 2. La clase funcional previa y posterior a
la TRC se analiz6 con un test de Wilcoxon. La signifi-
cacién estadistica se definié como un valor de p <
0,05. Todos los datos se analizaron con el paquete es-
tadistico SPSS v. 11.0.

RESULTADOS

Caracteristicas clinicas y ecocardiograficas
basales

Se incluyé de forma prospectiva a 106 pacientes
(edad, 69 = 8 anos; 84 [78%] varones) consecutivos a
los que se implanté un dispositivo tricameral; 11
(10%) pacientes estaban en fibrilacién auricular. Los
pacientes completaron un seguimiento de 12 meses.
La ecocardiografia basal mostr6 en general una severa
disfuncién sistélica: FEVI media, 23% + 7% y severa
dilatacion del VI (didmetros telediastélico y telesistoli-
co, 73 = 8 y 60 = 9 mm, respectivamente). Tenian in-
suficiencia mitral 44 (41%) pacientes, y se considerd
significativa (no trivial) con un volumen regurgitante
mitral > 10 ml/latido. Clinicamente, 71 (67%) pacien-
tes estaban en CF III; 10 (9%), en CF 1V, y los 25
(23%) restantes, en CF II; de estos dltimos, 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 caracteristicas
basales de la poblacion se describen en la tabla 1.

TABLA 1. Caracteristicas clinicas y ecocardiograficas globales basales y a los 6 y 12 meses de evolucion

Basal OFF (n = 106)

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

MCD 63 (60%)
MCD-isquémica 43 (40%)
CF NYHA

I 0

Il 25

0l 71

1% 10
Fibrilacion auricular (%) 11 (10%)
Test 6 min 307 + 149
Test de calidad de vida (puntos) 39+20
Ecocardiografia

FEVI (%) 237

DTD VI (mm) 73+8

DTS VI (mm) 60 +10

VTD VI (ml) 221 + 91

VTS VI (ml) 165 + 76

Gasto cardiaco VI (I/min) 39+21

Orificio regurgitante mitral (mm2) (n = 44) 3017

Volumen regurgitante mitral (ml/lat) (n = 44) 48 + 22

Presion arterial sistdlica pulmonar (mmHg) 39+12

56 (59%)
38 (41%)
19*
41>
33*
-1*
422 £ 170* 472 £ 157*
25 + 18 25 + 20*
25+ 7" 30+8* 31+ 10*
73+8 71+9* 70+ 9*
58 +9* 55 + 13* 55 + 10
218 + 82 200 + 81* 204 + 72
169 + 76 143 £ 70 141 + 62
351 4512 421
20 +15* 25 + 15 20+17*
34 + 26* 34 + 19* 30 + 22
36+9 37+8 38+ 11

DTD VI: didmetro telediastélico del ventriculo izquierdo; DTS VI: didmetro telesistolico del ventriculo izquierdo; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo;

MCD: miocardiopatia dilatada idiopética; VTD VI: volumen telediastélico del ventriculo izquierdo; VTS VI: volumen telesistélico del ventriculo izquierdo.

*p < 0,05 frente a OFF.
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TABLA 2. Diferencias clinicas basales y en el seguimiento en funcion de la etiologia de la cardiopatia

subyacente
Miocardiopatia dilatada (n = 63) Cardiopatia dilatada isquémica (n = 43)
Basal OFF Basal ON 6 meses 12 meses Basal OFF Basal ON 6 meses 12 meses
Edad 69+38 69«7
QRS (ms) 154 + 29 140 + 28
Fibrilacion auricular (%) 7 (11%) 4 (9%)
Antecedentes de 1AM (%) 0 39 (90%)?
GCF NYHA
| 0 13 (21%)> 13 (23%)° 0 8 (19%)° 9 (24%)P
Il 11 (17%) 30 (50%)°> 24 (43%)° 15 (35%) 24 (59%)° 22 (58%)°
1} 49 (78%) 17 (28%)> 17 (30%)° 21 (49%) 8 (20%)° 7 (18%)°
v 3 (5%) (0 2 (3%)° 7 (16%) 1(2%)° (0
Test 6 min (m) 290 + 140 416 + 164> 445 + 160° 291 £ 165 419 +188> 510+ 143"
Test de calidad de vida 42 £ 19 26 + 210 27 +23° 40 £ 22 25+ 16° 23+13°
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 conversién de angiotensi-

na o antagonistas de los receptores de la angiotensina Il.
p < 0,05 en basal OFF de MCD-CI frente a basal OFF de MCD.
®p < 0,05 frente a basal OFF.

Clasificando a los pacientes segtn la etiologia de su
cardiopatia, 43 (40%) tenian una MCD-Cl y 63 (60%),
una MCD no isquémica. Las caracteristicas clinicas y
ecocardiograficas basales de ambos grupos se mues-
tran en las tablas 2 y 3, respectivamente. Entre los pa-
cientes con MCD-CI, 39 (90%) tenian antecedentes de
infarto de miocardio, sin otras diferencias clinicas sig-
nificativas respecto a los pacientes con MCD-CI (tabla
2). Por otro lado, los pacientes afectos de MCD pre-
sentaban vollimenes ventriculares significativamente
mayores que los enfermos con MCD-CI (tabla 3).

Debido a la incorporacién en nuestro centro de dis-
positivos con capacidad de activacion secuencial, a los

dltimos 31 pacientes de la serie (18 pacientes con
MCD y 13 con MCD-CI; p = NS) se les realizé una
optimizacién ecocardiografica de la programacién del
dispositivo mediante el estudio del flujo transmitral
con Doppler pulsado para el intervalo AV y con la va-
loracién de la asincronia intraventricular con Doppler
tisular, para el intervalo interventricular (VV); esta
programacion no se modificé en el seguimiento.

Evolucidén ecocardiografica

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

TABLA 3. Diferencias ecocardiograficas basales y en el seguimiento en funcion de la etiologia de la cardiopatia

subyacente
Miocardiopatia dilatada (n = 63) Cardiopatia dilatada isquémica (n = 43)

Basal OFF Basal ON 6 meses 12 meses Basal OFF Basal ON 6 meses 12 meses
FEVI (%) 22+8 25+ 6° 29 + 8 319 26+9 28 + 8 32102 3522
DTD VI (mm) 76+9 74 +8 72+ 8 709 727 708 7012 69 + 9
DTS VI (mm) 61+9 60+9 56 + 142 55+ 102 57+ 11 55+ 11 52 + 152 53+122
VTD VI (ml) 232 +100 234+100 218 +91? 205 + 812 202 +13" 21385 190 £ 62 193 + 11
VTS VI (ml) 181 + 81 179+ 86 158+ 78 149 + 73 149 £12° 154 +£78 125 + 56° 130+ 9°
GC VI (/min) 361 3612 42+14  41+£0,9 37+14 36212 4£12 3909
OR mitral (mm?) 36+19 20+ 152 27 +15 22 + 202 29+13 21 + 142 20 + 142 15+ 82
VR mitral (ml/lat) 5125 32 £ 242 37£18 33 + 252 43+ 16 3729 29 +192 25+152
PAP (mmHg) 38+9 33+12 40 £ 11 3610 3713 34 +£16 3712 26 + 152
s-pp (ms) 159+98 103 +842 92 + 622 98 + 612 144 +124 106 £83* 103 + 652 95+ 752
R. InterV. (ms) 54 +28 29 + 28 33 +242 27 + 252 42 + 35 24 + 23 32+30 40 £ 37
Respon. Eco (%) 45 (72%) 32 (74%)

DTD VI: didmetro telediastélico del ventriculo izquierdo; DTS VI: didmetro telesistlico del ventriculo izquierdo; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo;
GC VI: gasto cardiaco del ventriculo izquierdo; OR: orificio regurgitante; PAP: presion sistélica de la arteria pulmonar; Respon. Eco: respondedor ecocardiografico:
incremento de 5 puntos de la FEVI y/o reduccion del 15% del VTS VI; R. InterV: retraso interventricular; s-pp: distancia septum-pared posterior; VR: volumen re-
gurgitante; VTD V: volumen telediastélico del ventriculo izquierdo; VTS VI: volumen telesistélico del ventriculo izquierdo.

ap < 0,05 frente a basal OFF.

®p < 0,05 en basal OFF de MCD-CI frente a basal OFF de MCD.
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p=NS —
80 ’7
60
34% 38% Reduccion Reduccion
40 VTD VI VTS VI
20
0
0 4% 13%
A FEVI 12% 19%
-40 L
60 p=NS L Fig. 1. Porcentaje de reduccion en los
p=NS volimenes telediastdlico (VTD) y tele-
sistélico (VTS) del ventriculo izquierdo
: — — (V1) e incremento en la fraccion de
- Mlocardlopatla dilatada Isquemica eyeccién del Ve!']tn'cmo izquierdq (A
[ ] Wiocardiopatia dilatada no isquémica FEVI) segun la etiologia de la cardiopa-
tia subyacente a los 12 meses de segui-
miento (MCD frente a MCD-CI, p = NS).

duccidn tanto de los didmetros como de los volimenes
del VI, asf como un incremento progresivo de la FEVL
También se redujo la severidad de la insuficiencia mi-
tral, con reduccidn tanto del orificio regurgitante mitral
como del volumen regurgitante, aunque sin producirse
cambios significativos en el grado de hipertensién pul-
monar (tabla 1).

Cuando se analizé el grado de remodelado en los
subgrupos de pacientes segun la etiologia de la cardio-
patia subyacente, se observé asimismo una reduccién
de los volimenes 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 observd una tendencia de los pacientes isqué-
micos a presentar un menor grado de remodelado
inverso, no hubo diferencias estadisticamente 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 reduccién absoluta
del 4 y el 12% de los volimenes telediastélico y tele-
sistélico 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 aumenté 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 ecocardiografico, 77 (73%)
pacientes presentaron respuesta a la TRC en el grupo
completo (incremento en 5 puntos de la FEVI y/o re-
duccidn de un 15% del volumen telesistdlico del VI) a
los 12 meses de seguimiento: 69 (65%) pacientes por
incremento en 5 puntos de la FEVI, 43 (40%) por re-
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duccién en un 15% del volumen telesistélico del VI y
35 (33%) por ambos criterios. La proporcién de res-
pondedores ecocardiograficos fue similar en ambos
grupos: 32 (74%) en el grupo de MCD-CI y 45 (72%)
en el de MCD (p = NS). Asimismo, la proporcién de
pacientes que redujeron el volumen telesist6lico del VI
en mas de un 15% fue del 72% en el grupo de MCD-
Cl y del 67% en el de MCD (p = NS). Por dltimo, la
proporcién 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).

Evolucion clinica

A los 6 meses de seguimiento tras el implante, 76
(72%) pacientes habian respondido clinicamente a la
TRC y 30 (28%) no, de los que 2 habian recibido tras-
plante y 5 habfan muerto; a los demds (23 pacientes)
se los consideré 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
trasplant6 a 2 pacientes mds y 3 pacientes mas falle-
cieron; continuaba existiendo un grupo de 23 pacien-
tes que no anduvo mas de un 10% en el test de los 6
min. Asi, en general, la respuesta clinica 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 descrito*®. Ademds, a los 12 meses, 60
(64%) pacientes estaban en CF NYHA I-1I, mientras
que solamente 33 (35%) persistian en CF Il y 1 (1%)
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106 pacientes
tratados con TRC

I 1
63 (60%) 43 (40%)
pacientes con MCD pacientes con MCD-CI
1

39 62%
respondedores no respondedores

24 ( 38%) 32 (74%) 11 (26%)
respondedores no respondedores

Fig. 2. Respuesta clinica a los 12 me-
ses segun la etiologia de la cardiopatia

4 muertes 4 muertes
3 trasplantes 1 trasplante

subyacente.

en CF IV. Asimismo, se incremento la distancia reco-
rrida en el test de andar 6 min y se redujo la puntua-
cién obtenida en el test de calidad de vida (tabla 1).

Al analizar la respuesta clinica a la TRC en los dos
grupos de pacientes divididos segtn la etiologia de la
cardiopatia subyacente, tampoco se observaron dife-
rencias significativas: a los 12 meses de seguimiento,
de los 63 enfermos con MCD, 39 (62%) habian res-
pondido a la TRC y 24 (38%) no, frente a los 32
(74%) y 11 (26%), respectivamente, en la poblacién
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 mas que basalmente y
los pacientes con MCD-CI, 175 + 144 m més (p = NS)
(tabla 2). Respecto al test de calidad de vida, los pa-
cientes con MCD presentaron una reduccién en la
puntuacién del test de 12 puntos y los enfermos con
MCD-CI de 15 puntos a los 12 meses de seguimiento
(p=NS).

DISCUSION

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

TRC y remodelado ventricular

Se postula que la activacién 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 actuarian tanto los far-
macos como la TRC*?. Probablemente, los mecanis-
mos por los que la TRC favorece un remodelado inverso
son mudltiples, e intervienen tanto la mejoria de la sin-
cronia de la contraccion de los distintos segmentos mio-
cardicos como la normalizacién del tiempo de llenado
diastdlico del VI, con una tendencia a la normalizacion
de las presiones endocavitarias y del perfil neurohormo-
nal**2, En definitiva, la TRC acaba produciendo unos
cambios en la geometria del ventriculo izquierdo que
comportan un beneficio hemodindmico que se traduce
en una mejoria de la situacién clinica del paciente-°,

Si existe escasa informacién acerca de cémo actia
exactamente la TRC en la fisiopatologia del remodela-
do VI, todavia hay menos sobre si la cardiopatia que
presenta el paciente puede determinar o limitar el gra-
do de beneficio que se puede obtener con esta terapia.
De este modo, no estd claro si este cambio geométrico
que hipotéticamente acaba en beneficio clinico 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 etiologia de la cardiopatia subyacente

Estudios previos, como el registro SCARS"®, mues-
tran que tener una miocardiopatia dilatada de origen is-
quémico, sobre todo en la fase evolucionada con un
ventriculo izquierdo severamente dilatado y una insufi-
ciencia mitral también severa, es predictor de peor res-
puesta a la TRC. En esta misma linea, Sutton et al'® de-
mostraron en una poblacién 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 atribuian las
diferencias a la progresion de la enfermedad isquémica.
Oponiéndose a estos datos, el grupo de Bax®, al compa-
rar una poblacion de 74 pacientes seguidos durante 2
afios, 34 con cardiopatia de origen isquémico y 40 en-
fermos con MCD, no encontraron diferencias®!-*,
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En nuestra serie, tampoco encontramos diferencias
ni en el grado de respuesta clinica ni ecocardiografica
entre pacientes con MCD-CI y MCD. Sin embargo,
los pacientes con MCD tenian basalmente unos vold-
menes ventriculares izquierdos significativamente ma-
yores que los isquémicos (tabla 3), hecho que se ha
asociado con un peor pronéstico’®. A pesar de ello, los
pacientes con MCD presentaron una proporcién de
respondedores tanto clinicos como ecocardiogrificos
similar a la observada en el grupo de etiologia isqué-
mica. Ello podria 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 al'. La magnitud de la respues-
ta podria darse por el hecho de que los mecanismos
que llevan al estado miocardiopético de ambas enfer-
medades son distintos; asi, 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-
cién de pacientes con MCD-CI que pueden responder
ala TRC3*%,

Limitaciones

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

La definicién de MCD-CI en funcién de la presen-
cia de al menos una lesién > 50% de una arteria puede
ser discutible como causa tnica de la miocardiopatia,
y de hecho éste sigue siendo un tema controvertido en
la literatura'?. En nuestro caso, decidimos guiarnos por
lo cominmente aceptado en los dltimos afios y publi-
cado en trabajos similares al nuestro®.

CONCLUSIONES

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