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Introducción

La cirugía de restauración ventricular es una técnica quirúrgica encaminada a 

restablecer la forma elíptica del VI afecto de un IAM anterior, oponiéndose al remodelado. 

Su objetivo es la mejoría funcional, incremento de FEVI y reducción de volúmenes. Su 

efecto sobre la muerte súbita y arritmias ventriculares ha sido escasamente estudiado.

Objetivos

 Conocer la incidencia y distribución de muerte súbita y  eventos arrítmicos 

ventriculares en pacientes intervenidos de CRV. 

Métodos

Estudio observacional retrospectivo de pacientes intervenidos de CRV en el 

Complejo Hospitalario Universitario A Coruña entre 1994 y 2009. Se incluyeron a 70 

pacientes con antecedentes de IAM anterior y eventos arrítmicos ventriculares previos o 

criterios de implante de DAI como prevención primaria.

Resultados

Se registraron 6 eventos, que consistieron en 1 muerte súbita, 3 TV, 1 FV y una 

descarga apropiada de DAI. La tasa de incidencia de eventos fue 1,47 % persona-años 

(IC al 95% 0,54 a 3,19); 0,70 % persona-años (IC al 95% 0,08 a 2,51) en el grupo sin 

eventos previos y  3,35 (IC al 95% de 0,91 a 8,59) en el grupo con ellos (IR 4,81 IC al 95% 

0,88 a 26,3, p=0,04). En aquellos pacientes sin arritmias previas que perdían la indicación 

de implante de DAI tras la cirugía no se presentó ningún evento. Se mostraron como 

predictores en el límite de la significación estadística para el desarrollo de eventos: la 

presencia de eventos previos, la disfunción de VI severa y el mayor tiempo de evolución 
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desde el IAM. La CRV produjo una mejoría significativa de la clase funcional y  la FEVI. La 

supervivencia fue al primer año 87,1%, al segundo año 85,6%, al quinto año 73,9%, a los 

10 años 59,2% y a los 15 años 53,8%.

Conclusiones

La incidencia global de eventos arrítmicos ventriculares es baja; permaneciendo en 

alto riesgo el grupo de pacientes con eventos previos y en bajo riesgo aquellos sin 

antecedentes. El subgrupo de pacientes sin eventos previos y sin indicación de implante 

de DAI tras la CRV presenta un riesgo arrítmico especialmente bajo.
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Introducción

A ciruxía de restauración ventricular é unha técnica cirúrxica encaminada a 

restablecer a forma elíptica do VI afecto dun IAM anterior, opoñéndose ó remodelado. O 

seu obxetivo é a melloría funcional, incremento de FEVI e reducción de volúmenes. O seu 

efecto sobre a morte súbita e arritmias ventriculares non é ben coñecido.

Obxectivos

Coñecer a incidencia e distribución da morte súbita e eventos arrítmicos 

ventriculares nos doentes intervenidos de ciruxía de restauración ventricular. 

Métodos 

Estudo observacional retrospectivo de doentes intervenidos de CRV no Complexo 

Hospitalario Universitario A Coruña entre 1994 e 2009. Incluíronse 70 doentes con 

antecedentes de IAM anterior e eventos arrítmicos ventriculares previos ou criterios de 

implante de DAI como prevención primaria.

Resultados

Rexistráronse 6 eventos, que consistiron nunha morte súbita, 3 TV, 1 FV e unha 

descarga apropiada de DAI. A tasa de incidencia de eventos foi 1,47 % persoa-anos (IC ó 

95% 0,54 a 3,19); 0,70 % persoa-anos (IC  ó 95% 0,08 a 2,51) no grupo sen eventos 

previos y 3,35 (IC  ó 95% de 0,91 a 8,59) no grupo con eles (IR 4,81 IC  ó 95% 0,88 a 26,3, 

p=0,04). Nos doentes sen arritmias previas que perdía a indicación de implante de DAI 

tras la ciruxía non se presentou ningún evento. Mostráronse como predictores no límite da 

significación estadística para a aparición de eventos: a presenza de eventos previos, a 
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disfunción de VI severa e o maior tempo de evolución dende o IAM. A CRV produxo unha 

melloría significativa da clase funcional e da FEVI. A supervivencia foi ó primer ano 87,1%, 

ó segundo ano 85,6%, ó quinto ano 73,9%, ós 10 anos 59,2% e ós 15 años 53,8%.

Conclusións

A incidencia global de eventos arrítmicos ventriculares é baixa; mantendo un alto 

risco o grupo de doentes con eventos previos e baixo risco aqueles sen antecedentes. O 

subgrupo de doentes sen eventos previos e sen indicación de implante de DAI tras la 

CRV presenta un risco arrítmico especialmente baixo.
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Introduction

Ventricular restoration surgery pursues the restoration of an elliptic shape of the left 

ventricular after a remote anterior myocardial infarction. Its objective is to improve 

functional status, increase LVEF and reduce ventricular volumes. The effects among 

sudden cardiac death and ventricular arrhythmias is not well known. 

Objectives

To establish the incidence and distribution of sudden cardiac death and arrhythmic 

events among surgical ventricular restoration patients.

Methods

Observational retrospective study of patients that underwent surgical ventricular 

restoration at the Hospital A  Coruña between 1994 an 2009. 70 patients with remote 

anterior myocardial infarction and ventricular arrhythmias or indication for primary ICD 

implantation were included.

Results

6 arrhythmic events were registered: 1 sudden cardiac death, 1 ventricular fibrillation, 

3 ventricular tachycardia and one appropriate ICD shock. The HR was 1.47% person-

years (CI 95% 0.54 - 3.19) 0.70 (CI 95% 0,08 - 2,51) in the group without arrhythmias 

previously to surgery and 3.35 (CI 95% 0,91 - 8.59) in those with them (IR: 4.81 CI 95% 

0.88 - 26.3, p=0,04). No events were registered in those patients that had no arrhythmias 

before the surgery and lost the indication for ICD after it. Predictors for events (in the 

border of signification) were: previous events, severe left ventricle disfunction and longer 

time since the remote infarct. Surgery produced functional improvement and LVEF 
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increase. Survival was 87.1% at year one, 85.6% at year two, 73.9% at year five, 59.2% at 

year ten and 53.8% at year fifteen. 

Conclusions

Global incidence of arrhythmic events is low. It remains high in patients with previous 

events and low in those without them. Those patients without previous events and that 

after surgery no longer presented indication for ICD implantation are at a special low risk.
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Introducción
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La insuficiencia cardiaca (IC) se considera como una de las pandemias de principios 

del siglo XXI (1). Esta enfermedad supone una limitación para la vida de los pacientes y 

conlleva importante morbimortalidad. Por otro lado supone una gran sobrecarga para los 

servicios sanitarios.

Los avances terapéuticos aparecidos en los últimos años no han conseguido 

disminuir el impacto de la IC como una de las principales causas de morbimortalidad. La 

mortalidad deriva tanto del desarrollo de congestión y bajo gasto cardiaco como de la 

aparición de arritmias ventriculares. 

El arsenal terapéutico del que disponemos para su tratamiento engloba tanto 

medidas médicas como quirúrgicas. Entre estás se encuentran la cirugía de 

revascularización miocárdica  y la reparación valvular mitral.

La dilatación progresiva del ventrículo izquierdo (VI), junto con la fibrosis ventricular 

e hipertrofia que conlleva, ha generado interés en el desarrollo de técnicas quirúrgicas 

para restaurar la geometría, volumen y fisiología ventricular.
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Epidemiología 

La IC supone uno de los grandes problemas sociosanitarios actuales. Es difícil 

establecer con claridad su impacto. El motivo es que los criterios para su diagnóstico 

varían en función de las fuentes que empleemos (2). Algunas emplean criterios clásicos, 

otras incluyen la disfunción ventricular asintomática, lo que incrementa su prevalencia (3). 

Su incidencia y  prevalencia ha aumentado en los últimos años (4, 5). La prevalencia 

estimada en Europa es del 1 al 2% (6). Además la prevalencia de IC  aumenta con la 

edad, situándose entre el 10 y 20% en la séptima década de la vida (7).

Sin embargo estas cifras reflejan únicamente la prevalencia de IC sintomática. Si 

consideramos también la disfunción ventricular asintomática la prevalencia es mayor, 

estimándose el doble (8).

El motivo del aumento de la incidencia de IC se debe a varias causas. Destacan dos: 

el envejecimiento poblacional (2) y la mejora del tratamiento de los síndromes coronarios 

agudos (SCA), etiología principal de la IC (9). De este modo, pacientes que antes no 

sobrevivían a un evento isquémico, ahora lo hacen, pudiendo desarrollar disfunción 

ventricular e IC con el tiempo. Aunque también debemos considerar otros factores como 

el desarrollo de nuevas técnicas diagnósticas o una mayor preocupación por esta 

condición, aumentando el número de diagnósticos de IC por una búsqueda más activa

Respecto a su pronóstico, podemos afirmar que la mortalidad de la IC ha disminuido 

en las últimas décadas (10). Esto se debe tanto a la mejora de las técnicas diagnósticas 

como a la aparición de nuevas armas terapéuticas: farmacológicas, dispositivos 

implantables y técnicas quirúrgicas.
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La mortalidad al año ha pasado de un 30% en hombres y  20% en mujeres a 

principios de la década de los 80 a un 21% y 17% respectivamente a finales de la década 

de los 90. La mortalidad a cinco años también ha sufrido una mejoría significativa (65% y 

51% a 50% y 46%) (4, 10). Además esta mejoría se  ha evidenciado también ajustada por 

grupos de edad (4, 11).

La etiología de la IC  es variada. Las causas más importantes son la hipertensión 

(HTA), la enfermedad coronaria (con o sin infarto), las valvulopatías, las miocardiopatías, 

etc. (12, 13). Tanto la hipertensión como la cardiopatía isquémica constituyen su etiología 

principal; sin embargo la diabetes mellitus (DM) está aumentando su peso como causa de 

IC (14). 

No obstante, debemos destacar que, en las últimas décadas del siglo XX la 

cardiopatía isquémica se ha convertido en la principal etiología de la IC (12). Al 

constituirse como tal, hace que lo relativo a su tratamiento en su fase aguda y crónica sea 

de gran importancia.
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Fisiopatología de la insuficiencia cardiaca isquémica

El elemento fundamental en el desarrollo de la IC de etiología isquémica, 

especialmente tras un infarto miocárdico (IAM) transmural extenso, es el remodelado 

ventricular (15). Por remodelado ventricular se entiende un cambio en la geometría o 

estructura ventricular izquierda, en el sentido que se produce dilatación y/o hipertrofia y su 

forma se transforma en esferoidal (perdiendo la morfología elipsoide normal) (16).

Tras un infarto de miocardio se producen un gran número de cambios estructurales, 

tanto a nivel de la zona infartada como en el miocardio remoto. Este proceso se inicia ya 

poco después del evento agudo (17). Los cambios se producen a varios niveles: 

estructural, celular, extracelular, molecular, bioquímico y metabólico (18).

En conjunto se desarrollan alteraciones en el tamaño y forma ventricular (19). Los 

determinantes de la extensión del daño miocárdico son: el tamaño del infarto, la extensión 

transmural, la localización, los infartos previos y el tratamiento recibido (con especial 

atención a la revascularización) (20).

 Inicialmente se produce un adelgazamiento y dilatación de la zona necrótica. Este 

mecanismo es en un primer momento beneficioso, ya que permite mantener constante el 

volumen latido a medida que la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 

disminuye. Sin embargo a largo plazo conlleva una serie de efectos potencialmente 

perjudiciales. Lleva a una posible expansión de la zona no contráctil, una sobrecarga de 

volumen crónica y sobrecarga de presión secundaria (18). Sin mencionar que, a lo largo 

del tiempo, se pueden sumar otros insultos isquémicos que acelerarían el proceso. 

Como efecto paralelo a la dilatación de la zona necrótica, según la ley de Laplace, 

aumenta el estrés aplicado en el resto del miocardio lo que conlleva su hipertrofia, en un 

19



intento de disminuir dicho estrés. Esto produce un aumento del consumo de oxígeno y 

disminución del flujo sanguíneo subendocárdico. 

Las modificaciones en la geometría ventricular conllevan un cambio en la 

configuración espacial de las fibras miocárdicas que pasan de una disposición oblicua, 

desde la porción media del ventrículo al ápex, a una posición más perpendicular a este 

eje (21). La disposición oblicua es la que supone una mayor eficiencia contráctil ya que un 

acortamiento de sólo el 15% de la longitud de las fibras supone generar una fracción de 

eyección del 60% (22). Esta configuración además genera un mecanismo de torsión que 

contribuye a la fase de llenado ventricular y produce una aspiración en la protodiástole  

que supone entre el 50 y  60% del llenado ventricular rápido (23). Al perder esta 

configuración óptima se anula este mecanismo, contribuyendo de este modo a la 

disfunción ventricular.

El efecto global es que se produce un disbalance entre el beneficio y el perjuicio de 

los mecanismos adaptativos, que conlleva una dilatación progresiva del ventrículo 

izquierdo y disfunción ventricular global secundaria.

Al conjunto de los cambios geométricos y estructurales se suman la activación 

neurohormonal, que a su vez aumenta la fibrosis y conlleva un deterioro progresivo de la 

función miocárdica (24).

La introducción de terapias de reperfusión aguda en el contexto de un infarto de 

miocardio ha supuesto una disminución de la incidencia de necrosis transmural. En su 

lugar se produce una necrosis de aproximadamente dos tercios de pared interna 

ventricular (25) permaneciendo intacta una zona de miocardio epicárdico. De este modo 

se previene la formación de un aneurisma a este nivel. 
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Por este motivo actualmente se puede hablar de área de asinergia, concepto que 

engloba áreas tanto de acinesia como de discinesia. 

Es importante reseñar otro evento fundamental en el desarrollo de IC de etiología 

isquémica: la aparición de insuficiencia mitral (IM) funcional, secundaria a la alteración de 

la morfología ventricular. 

La presencia de insuficiencia mitral se produce en el 25% de los pacientes tras un 

infarto (26)  y empeora de modo significativo su pronóstico (27), doblando la mortalidad.

En esta entidad la válvula, aparato subvalvular y  músculos papilares son normales. 

La  disfunción es secundaria a la dilatación del anillo mitral, a la dilatación de la cavidad 

ventricular (28) y/o a la restricción al movimiento de los velos por la tensión que las 

cuerdas ejercen sobre ellos secundariamente a la alteración de la geometría ventricular 

(29).

La insuficiencia mitral genera per se aumento del estrés ventricular, secundario a 

sobrecarga de llenado diastólico. Inicialmente se producen cambios adaptativos similares 

a los secundarios a la disfunción ventricular isquémica, sumándose a ellos. Igual que en 

aquellos, tras un periodo de tiempo variable los mecanismos encaminados a preservar la 

función contráctil se tornan perjudiciales, aumentado la dilatación ventricular, el estrés 

parietal y progresando el daño miocárdico.

Por lo tanto los mecanismos que generan IC en las fases crónicas de un infarto de 

miocardio son varios y  complejos. La conjunción de isquemia miocárdica, disfunción 

valvular y enfermedad miocárdica constituye el eje fundamental del desarrollo de IC 

isquémica. La alteración de la arquitectura ventricular, es responsable del desarrollo de 

disfunción ventricular y además constituye un círculo vicioso que permite su avance.
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Tratamiento de la insuficiencia cardiaca: la restauración 

ventricular

La terapia farmacológica constituye el elemento fundamental del tratamiento la IC. 

Permite no sólo mejorar la sintomatología de los pacientes sino que mejora la 

supervivencia de la enfermedad. Los grupos terapéuticos que han demostrado beneficio 

son los IECA / ARAII, los betabloqueantes, los antialdosterónicos y  en casos 

seleccionados la ivrabadina (30). Además existe evidencia de que el implante de DAI o 

DAI-TRC también tiene un efecto beneficioso en la morbimortalidad (31, 32). 

En las dos últimas décadas se ha dado un nuevo enfoque al tratamiento quirúrgico 

de la IC  de etiología isquémica. Además de la revascularización miocárdica y  la corrección 

de la insuficiencia mitral isquémica, se han desarrollado técnicas quirúrgicas cuyo objetivo 

es corregir el propio remodelado ventricular.

Se ha demostrado que la cirugía de revascularización coronaria mejora la función 

ventricular en caso de existir áreas de miocardio hibernado (33). Sin embargo la 

revascularización aislada no reduce el volumen ventricular, a pesar incluso de demostrar 

viabilidad (34).

Gran desarrollo ha presentado la cirugía de reparación mitral, ya que la corrección 

de su disfunción evita el progresivo deterioro de la función ventricular secundaria a ella, 

aunque existe controversia acerca de sus beneficios en caso de realizarse en estadíos de 

disfunción sistólica muy avanzados (35, 36).

Sin embargo se han desarrollado un grupo de técnicas quirúrgicas que engloban a 

las anteriores y además pretenden actuar a nivel de la morfología ventricular, restaurando 
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una fisiología y arquitectura más próxima al corazón sano. Se trata del concepto de 

restauración ventricular (CRV), propuesto como el opuesto al remodelado ventricular (37).

La restauración ventricular quirúrgica pretende actuar a tres niveles. A nivel vascular 

mediante la revascularización quirúrgica, a nivel valvular a través de la actuación sobre la 

válvula mitral insuficiente (cuando existe insuficiencia al menos moderada) y 

especialmente sobre el músculo, reduciendo el volumen ventricular y restaurando una 

morfología elíptica más fisiológica. 

En los pacientes afectos de disfunción ventricular secundaria a infarto de miocardio, 

el músculo no contráctil se convierte en núcleo de las alteraciones geométricas que 

conducen al desarrollo de IC (37). La restauración quirúrgica consiste en la exclusión de 

la porción no contráctil y la reconstrucción del ápex,  lo que conlleva la reducción del 

volumen ventricular y restitución de la morfología elíptica.

Se han propuesto varias técnicas para la reducción del volumen ventricular. No 

obstante la más extendida, en el caso de cardiopatía de etiología isquémica, es la plastia 

circular endoventricular propuesta por Vicent Dor en 1985 (38).

Cuenca (37) describe el procedimiento quirúrgico con sencillez. Tras la instauración 

de circulación extracorpórea (CEC) se realiza una incisión de 3-4 cm en el ventrículo 

izquierdo, paralela a la arteria descendente anterior, con el corazón latiendo. El segmento 

no contráctil puede aparecer como una cicatriz transmural, con mezcla de fibras 

necróticas y sanas, o aparentemente normal. La separación entre la porción no contráctil 

y el músculo sano se realiza mediante palpación y visión directa. El remodelado elíptico 

del ventrículo, creando un nuevo ápex, se realiza mediante una sutura en bolsa de 

tabaco, como describió Fontan (39), a lo largo de toda la transición entre miocardio 

contráctil y  no contráctil. Al anudar esta sutura, la apertura circular de la cavidad 
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ventricular se transforma en una apertura oval de aproximadamente 3 cm de diámetro 

mayor por 2 cm de diámetro menor. Sobre esta apertura oval se sutura un parche, de las 

mismas dimensiones, con lo que se produce la exclusión de la porción septal, anterior o 

inferior no contráctil de la cavidad ventricular. El parche se cubre con este músculo no 

contráctil residual. La cavidad ventricular se reduce en diámetro, se incrementa el espesor 

de la pared y sus fibras adquieren una disposición más oblicua.

Este procedimiento presenta peculiaridades respecto a otras técnicas empleadas en 

la resección de aneurismas. En primer lugar se aplica no solo a músculo discinético sino 

que también a zonas acinéticas como ha demostrado Dor (40). Este aspecto enlaza con el 

concepto mencionado previamente de zonas de asinergia. Además la técnica descrita 

permite reconstruir una cavidad elíptica, en contraposición a las técnicas que realizaban 

una resección linear de zonas aneurismáticas, con las ventajas que conlleva este tipo de 

morfología comentadas previamente (41).

Por lo tanto la CRV propuesta por Dor implica un entendimiento importante de la 

fisiopatología del miocardio insuficiente, de su alteración geométrica y del efecto de los 

mecanismos compensatorios sobre el miocardio sano remoto.
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Resultados y evidencia disponible

Existe una gran producción científica en relación a los efectos de la CRV. 

Actualmente disponemos de evidencia proveniente de estudios observacionales (42, 43) y 

de los resultados del ensayo aleatorizado STICH (44).

Los resultados de la reconstrucción ventricular han sido favorables y consistentes en 

las series publicadas por diferentes grupos. Entre los efectos se han publicado: mejoría 

funcional, aumento de la fracción de eyección, disminución de los volúmenes 

ventriculares, disminución de la insuficiencia mitral y  en ciertas series menor tasa de 

arritmias ventriculares o mejor perfil de las mismas (45, 46); a este último punto nos 

referiremos más adelante.

La mejoría de la clase funcional ha sido consistente en los resultados publicados por 

numerosos grupos, tanto a corto como a largo plazo. El grupo de Dor publicaba en 1995 

su experiencia a un año en una cohorte de 171 pacientes. El 52% de los pacientes se 

encontraban en clase funcional III o IV  previa a la cirugía y al año este porcentaje se 

reducía al 8,7% (47). Los resultados publicados por otros grupos son consistentes, incluso 

a largo plazo (48).

Un dato interesante es que la mejoría clínica y funcional está presente tanto en 

pacientes con mejor situación funcional (NYHA II-III) como aquellos en peor situación 

(NYHA IV) (49). Estos hallazgos también se demuestran en pacientes con menor fracción 

de eyección (<20%) comparados con aquellos con mejor fracción (>20%) (50).

Probablemente a la vista de estos resultados se puso en marcha el registro 

RESTORE en el que participan doce centros (seis en Estados Unidos, cuatro en Europa, 

uno en Sudamérica y uno en Asia). Se inició en 1994 y desde entonces han publicado de 
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modo regular datos relacionados con supervivencia, factores pronósticos y evolución de 

los pacientes.  

En 2004 se publicaron los resultados globales de la cohorte a 5 años (51) que incluía 

a 1198 pacientes intervenidos entre 1994 y  2004. La edad media de los pacientes era de 

63 años (sd: 11) y el 69% se encontraban en clase funcional III o IV. El 66% de los 

pacientes presentaban áreas acinéticas y la FEVI media era de 29.6 % (sd: 11%). Tras la 

cirugía la FEVI aumentó hasta el 39,5% (sd:12,3%) y  únicamente el 15% de los pacientes 

se encontraban en clase funcional III o IV. La supervivencia fue de 5,3% a los 30 días y 

68,6% a los 5 años. Se identificaron como factores pronósticos: FEVI menor del 30%, 

VTSVI mayor de 80 ml/m2, clase funcional avanzada y edad mayor de 75 años. 

Un hallazgo común de estos estudios es la importancia que tiene la reducción del 

tamaño ventricular. La reducción del tamaño ventricular y la restauración de una forma 

elíptica del ventrículo izquierdo es el efecto principal buscado en esta cirugía. Numerosas 

series incluyen entre sus resultados la efectiva reducción del tamaño ventricular. 

Tulner hace un estudio más detallado de los beneficios hemodinámicos tras la 

cirugía (52). Mediante el estudio invasivo de curvas de presión-volumen demuestran un 

efecto beneficioso global: reducción del tamaño ventricular, mejoría de la fracción de 

eyección y especialmente mejoría de la eficiencia contráctil al reducir el estrés miocárdico 

y mejorar la sincronía ventricular.

Como se ha comentado previamente el mayor beneficio de la CRV es el retorno a 

una morfología elíptica del ventrículo izquierdo, en contraposición a una morfología 

esférica.

Las técnicas iniciales que reducían el tamaño ventricular mediante la escisión de la 

zona aneurismática, mostraban una efectiva reducción del tamaño ventricular pero sin 
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modificar la morfología ventricular, resultando en una cavidad ventricular de menor 

volumen pero morfología esférica (53). La CRV según la técnica de Dor, introduciendo un 

parche endoventricular, permite no sólo reducir el volumen ventricular sino la restauración 

de una morfología elíptica más fisiológica (54).

Estudios observacionales indicaban incluso que la asociación de CRV a la 

revascularización quirúrgica era superior en relación a la mejoría de la FEVI, situación 

funcional e incluso supervivencia (55). No obstante estos resultados se deberían tomar 

con cautela dado el escaso tamaño muestral y metodología empleada.

La eficacia de esta técnica quirúrgica en áreas tanto acinéticas como discinéticas ha 

sido demostrado en varias ocasiones. En concreto el propio grupo de Dor ha publicado 

resultados favorables en ambos tipos de pacientes (40). Estos resultados serían 

consistentes con el concepto de área de asinergia postulado por estos autores, que como 

se ha presentado previamente, engloba tanto áreas discinéticas como acinéticas y 

refuerza la indicación en situaciones de acinesia. 

Dados los datos provenientes de estudios observacionales, se propuso la realización 

del ensayo clínico aleatorizado STICH, que estudiase si la adición de CRV a la 

revascularización quirúrgica añadía beneficio pronóstico o disminución de la tasa 

hospitalización por IC. Los resultados fueron publicados en 2009 (56). 

Este estudio reclutó 1000 pacientes entre 2002 y 2006 afectos de disfunción de VI 

(FEVI menor de 35%) y susceptibles de cirugía de revascularización miocárdica y  

reconstrucción ventricular. Los pacientes fueron aleatorizados a revascularización aislada 

o asociada a reconstrucción ventricular. Se evaluó como evento primario un combinado de  

muerte de cualquier causa y hospitalización por causa cardiaca y  como evento secundario 
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muerte a 30 días, hospitalización por cualquier causa o cardiaca, IAM y accidente 

cerebrovascular (ACV). El seguimiento medio fue de 48 meses.

No se encontraron diferencias entre ambos grupos en relación con el evento primario 

ni secundario. El evento primario se produjo en el 59% de los pacientes asignados al 

revascularización aislada y en el 58% de aquellos en los que se asoció reconstrucción 

ventricular  (HR: 0,99 IC  95%: 0,84 a 1,17, p= 0.90). La mortalidad de cualquier causa se 

produjo en un 28% en ambos grupos (HR: 1, IC  95%:0,79 a 1,26, p= 0,98). La 

hospitalización por causa cardiaca se produjo en un 42% y 41% de los pacientes 

respectivamente (p=0,73). Por otro lado el beneficio sintomático fue similar en ambos 

grupos (los pacientes experimentaron una mejoría de la clínica de angina en 1,7 clases de 

la CCS de media y de IC  en una clase de la NYHA). El análisis por subgrupos no encontró 

diferencias significativas en el evento primario. 

Se demostró una mayor reducción del volumen telesistólico del ventrículo izquierdo 

(VTSVI) en el grupo de pacientes intervenidos de restauración ventricular comparado con 

la revascularización aislada (16 ml/m2 versus 5 ml/m2 respectivamente, lo que supone 

una diferencia del 1% que resultó significativa).

Los propios autores ofrecen dos posibles explicaciones a la estos resultados, que 

contrastan con los obtenidos en estudios observacionales. La primera razón sería que 

cirujanos experimentados en la técnica de restauración ventricular no ofrecerían la 

posibilidad de participar en el estudio a aquellos pacientes a los que consideraban que el 

beneficio era cierto, incluyendo únicamente a aquellos en el que el beneficio era más 

dudoso. Sin embargo los autores defienden que esta posibilidad no era la que se 

transmitía en las reuniones de los investigadores. El segundo motivo que podría justificar 

este resultado sería que tras la CRV el posible beneficio de una mayor reducción del 
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volumen telesistólico, se contrarrestaba con una menor distensibilidad del ventrículo 

izquierdo tras la cirugía. 

Tras la publicación de estos resultados se produjo una gran cantidad de respuestas 

por parte de numerosos investigadores que defendían el papel de la restauración 

ventricular en el tratamiento de la IC  de etiología isquémica y las limitaciones del estudio 

STICH.

Buckberg publica una importante crítica al ensayo STICH (57). En primer lugar 

afirma que la selección de pacientes no fue la apropiada. Los criterios de inclusión en el 

ensayo exigían la necesidad de evaluar la ausencia de viabilidad miocárdica mediante 

técnicas nucleares, un VTSVI mayor de 60 ml/m2 y área de acinesia anterior mayor de 

35%, sin embargo estos criterios fueron finalmente modificados, exigiendo únicamente 

enfermedad coronaria  susceptible de revascularización con FEVI menor del 35% a 

expensas de disfunción dominantemente anterior. El efecto fue que únicamente la mitad 

de los pacientes presentasen áreas de asinergia e incluso un 13% de ellos no 

presentaban antecedentes de IAM anterior. En este tipo de pacientes la CRV nunca se 

habría recomendado y difieren de la población estudiada en el registro RESTORE. Un 

segundo punto polémico es la escasa medición del VTSVI tras la intervención (43% en el 

grupo de revascularización y 33% en el grupo de restauración), usando ecocardiografía y 

sin mencionar el porcentaje de uso de resonancia magnética (RMN). Además el propio 

protocolo de inclusión definía la técnica de restauración ventricular como aquella que 

reducía el VTSVI en al menos un 30%. Como se ha mencionado previamente la reducción 

del volumen medio fue del 19%. Por lo tanto los pacientes que no cumplían dicho criterio 

deberían haber sido excluidos del análisis. La última crítica que realiza a dicho estudio es 

que la evaluación de los pacientes se basaba en criterios cualitativos y no tanto 

cuantitativos. Especula que no se evaluó de modo adecuado la presencia de viabilidad o 
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stunning miocárdico, siendo estas condiciones contraindicaciones para la restauración 

ventricular. Concluye que los pacientes  incluidos en el estudio STICH presentan 

características clínicas diferentes a los incluidos en el registro RESTORE o el la propia 

serie de Dor, siendo por lo tanto no comparables. 

Además estos autores son críticos con la laxitud requerida en la experiencia 

quirúrgica de los cirujanos participantes, que aportaron una media de 4 pacientes (frente a 

los centros participantes en el registro RESTORE, que aportan más de 100 pacientes 

cada uno) y  no demostraron una reducción adecuada del volumen telesistólico. Los 

autores se preguntan si la técnica realizada puede ser considerada verdadera 

reconstrucción ventricular. 

Otros autores han ahondado en estas consideraciones (58). Conte hace hincapié en 

la ausencia de pruebas que descarten viabilidad anterior en los pacientes incluidos en el 

ensayo. Así hace referencia a que un 13% de los pacientes no presentaban antecedente 

de IAM y en un 50% de ellos no presentaban áreas asinérgicas, por lo tanto presentaban 

viabilidad. Como se ha comentado previamente uno de los fundamentos fisiopatológicos 

en los que se basa la CRV es la ausencia de viabilidad anterior. La intervención sobre 

áreas que presentan viabilidad o en pacientes que no presentan antecedentes de IAM no 

se puede considerar restauración ventricular. 

El propio grupo de Dor publicó recientemente un análisis de 274 pacientes 

intervenidos de CRV que no hubiesen podido ser incluidos en el ensayo STICH al cumplir 

algún criterio de exclusión (por no presentar enfermedad vascular subsidiaria de 

revascularización, presentar IC aguda, no haber pasado más de un mes tras el infarto de 

miocardio, pacientes en shock cardiogénico, en lista de espera para trasplante o presentar 

cicatriz concomitante en otro territorio) (59). 
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Los pacientes incluidos en esta serie presentan características clínicas peores que 

los incluidos en el ensayo STICH. Los resultados publicados muestran una baja 

mortalidad (4 muertes intrahospitalarias y 2 tardías en el primer año), además de un 

aumento de la función ventricular postoperatoria media desde 26% (sd: 4% ) a 40% (sd: 

8%) en el primer mes y 44% (sd: 11%) el primer año; además de una reducción de 

volúmenes importante desde 96 ml/m2 (sd: 45) a 50 ml/m2 (sd: 21) y  47 ml/m2 (sd: 20) 

respectivamente. 

Estos resultados contrastan con los reportados en el ensayo STICH y corresponden 

a un centro con alto volumen y experiencia en CRV.

Actualmente disponemos de una gran cantidad de evidencia científica, con una gran 

cuerpo de datos obtenidos de estudios observaciones y registros internacionales con unos 

resultados alentadores. Sin embargo la publicación del ensayo STICH supuso una gran 

conmoción para la comunidad que defendía el papel de la restauración ventricular como 

tratamiento de la IC aguda. A pesar de la gran polémica generada en torno a la 

metodología empleada, debemos hacer hincapié que los resultados obtenidos en el 

ensayo STICH indican que la adición CRV no ofrece ningún beneficio comparado con la 

revascularización aislada, pero tampoco ha mostrado ser perjudicial. Y por otra parte 

existen abundantes evidencias de que puede ser beneficiosa, por lo que se sigue 

utilizando en centros con buena experiencia.
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Cardiopatía isquémica y arritmias ventriculares

Las arritmias ventriculares constituyen una importante causa de mortalidad en 

pacientes afectos de IC  de etiología isquémica. Tras un infarto de miocardio la incidencia 

de muerte súbita es del 3% a un año y 6.9% a cinco años y supone la causa del 25% de 

las muertes (60). En los pacientes afectos de disfunción ventricular la incidencia de 

muerte súbita se duplica, alcanzando un 7% (61). 

La incidencia de muerte súbita es mayor a medida que la enfermedad es más 

avanzada; sin embargo el porcentaje de mortalidad que supone es progresivamente 

menor. En el estudio MERIT-HF se demostró una incidencia de muerte súbita al año de 

6,3% en pacientes en clase funcional II, 10,5% en clase III y 18,6% en clase IV. Estas 

cifras corresponden al 64%, 59% y 33% respectivamente del porcentaje total de muertes 

(62).

Los mecanismos que subyacen a la génesis de arritmias ventriculares tras un infarto 

de miocardio son varios.

En primer lugar está la presencia de un circuito de reentrada. La taquicardia 

ventricular (TV) nace de miocitos supervivientes en áreas extensas de necrosis (63).  La 

despolarización celular es normal en las células del borde del área necrótica resultante 

tras un infarto, sin embargo la conducción es lenta y discontinua, fundamentalmente por 

alteración del funcionamiento de las uniones gap  intercelulares (64), permitiendo el 

desarrollo de reentradas.

El sustrato necesario para el desarrollo de arritmias ventriculares se consolida ya en 

las dos primeras semanas tras el evento isquémico y permanece indefinidamente. 

Situaciones tales como isquemia aguda, cambios en el tono autonómico o IC agudizada 
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pueden desencadenar un episodio de taquicardia ventricular. Dichas situaciones son 

potencialmente reversibles, sin embargo el riesgo arrítmico permanecerá a pesar de su 

tratamiento (65). 

En segundo lugar existe evidencia de que factores mecánicos pueden modificar las 

propiedades electrofisiológicas de las células miocárdicas. Aumentos del estrés 

miocárdico, similares a los que se producen en la IC, conllevan un estado proarrítmico 

(66).

En tercer lugar la activación del sistema neurohormonal propio de la IC  favorece el 

desarrollo de arritmias ventriculares a través de varios mecanismos: aumento de 

catecolaminas circulantes, efecto arritmogénico directo de la renina y  la modificación del 

estrés miocárdico en relación con estados de vasoconstricción (67).

Por último, son frecuentes en los pacientes afectos de IC isquémica otras 

situaciones que pueden favorecer el desarrollo de arritmias ventriculares  tales como las 

alteraciones electrolíticas, la isquemia aguda y efectos arritmogénicos secundarios al 

tratamiento farmacológico (68, 69).

Reducción del riesgo de muerte súbita

Existen diferentes niveles de actuación para reducir el riesgo de muerte súbita en los 

pacientes afectos de IC tras un infarto de miocardio: 

1. Tratamiento de la IC

2. Tratamiento de la isquemia miocárdica (reperfusión percutánea o quirúrgica y 

tratamiento médico). 

3. Implante de dispositivos antitaquicardia.
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1. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

El tratamiento farmacológico intensivo de la IC reduce el riesgo de eventos 

arrítmicos ventriculares. Entre los fármacos disponibles destacan los betabloqueantes, los 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y los antialdosterónicos. 

Los betabloqueantes son quizá los fármacos empleados en IC que ha demostrado 

mayor beneficio antiarrítmico. El uso de carvedilol produce una reducción absoluta del 

riesgo de muerte del 4,6%, lo que constituye una reducción del riesgo relativo de un 65% 

(IC 95% 39 a 80%). Este efecto se debe tanto a la reducción de las muertes causadas por 

IC (reducción absoluta de 2,6%) como de muerte súbita (reducción absoluta de 2,1%) 

(70). Efectos similares se hallaron en el estudio MERIT HF empleando metoprolol (62). 

Incluso en el estudio de CIBIS II que evaluó el efecto del bisoprolol en IC, la reducción del 

riesgo de muerte se debió fundamentalmente a la reducción de muertes arrítmicas (71).

Los IECA constituyen otro importante grupo farmacológico empleado en IC. Existe 

gran evidencia acerca de su efecto beneficioso pronóstico (67, 72-78). Está claro su 

efecto en la reducción de muertes secundarias a progresión de la IC. El estudio SOLVD 

que investigó el beneficio de la adición de enalapril al tratamiento estándar de IC, 

demostró una mejoría de la supervivencia y reducción de las hospitalizaciones por IC 

(reducción relativa del riesgo de 16% y 6% respectivamente) (75). Hallazgos similares 

habían sido reportados en el estudio CONSENSUS, con menor tamaño muestral y una 

reducción relativa del riesgo de mortalidad global del 27% (76). Este beneficio se 

demostró también con otros IECA tales como captopril (77), ramipril (73), trandolarpil (74) 

y lisinopril (78). 
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Sin embargo el efecto de los IECA en la reducción del riesgo de muerte súbita es 

controvertido. En algunos estudios se observó una reducción significativa de dichos 

eventos (67, 72-74) mientras que en otros el beneficio se reducía únicamente a las 

muertes secundarias a la progresión de IC (75-77)

Los fármacos antialdosterónicos, espironolactona y eplerenona, se incluyen en el 

arsenal terapéutico de la IC. Ambos fármacos han demostrado una mejora de la 

supervivencia global y en concreto han demostrado reducir la tasa de muerte súbita de 

estos pacientes (79, 80). En concreto la espironolactona ha demostrado en el estudio 

RALES una reducción del riesgo relativo de 30% (IC al 95% 46 - 5 %). La eplerenona 

demostró efectos similares, con una reducción del riesgo relativo de muerte súbita de 21% 

(IC 95% 36-3%).

 Es interesante el papel de los fármacos antiarrítmicos en la profilaxis de arritmias 

ventriculares tras un infarto de miocardio. 

Los fármacos del grupo I-C  han demostrado un aumento de la mortalidad en los 

pacientes que presentaban extrasistolia ventricular tras un IAM. En concreto, los estudios 

CAST y CAST II demostraron su efecto deletéreo (81, 82). El estudio CAST que exploraba 

el efecto de flecainida, encainida o moricicina frente a placebo se suspendió 

prematuramente debido al exceso de mortalidad de los grupos tratados con flecainida y 

encainida. El riesgo relativo de muerte o parada cardiaca (PCR) fue de 2,64 (IC al 95% de 

1,59 a 4,36. El estudio CAST-II se realizó a continuación para evaluar el efecto de 

moricicina. Este estudio también se suspendió prematuramente ante el exceso de 

mortalidad en el brazo experimental.
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La amiodarona es otro de los fármacos empleados en la profilaxis de arritmias 

ventriculares en estos pacientes. En general no ha demostrado una reducción de la 

mortalidad global.

El estudio CAMIAT evalúo la utilidad de la amiodarona en la prevención de muerte 

súbita tras un infarto de miocardio en pacientes con abundante carga de extrasístoles 

ventriculares (83). Este estudio no demostró una reducción de la mortalidad global pero si 

una reducción de muerte súbita o fibrilación ventricular (FV) resucitada (reducción relativa 

del riesgo de 48,5% IC al 95% de 4,5 a 72,2%). 

Los estudios EMIAT y SCD-HEFT profundizaron en dichos hallazgos. El estudio 

EMIAT evaluó el empleo de amiodarona en paciente con FEVI menor de 40% tras un 

infarto de miocardio. No demostró una reducción de la mortalidad global, pero sin una 

reducción de la muerte súbita (reducción relativa del riesgo de 35% IC al 95% 0 a 0,58) 

(84). El estudio SCD-HFT comparó el efecto del implante de un desfibrilador automático 

implantable (DAI) o uso de amiodarona en pacientes con IC  sintomática (NYHA II o III), 

FEVI menor de 35%. El empleo de DAI se asoció a una menor mortalidad (reducción 

relativa del riesgo de 23% IC al 97,5% de 0,62 a 0,96). 

Otros fármacos antiarrítmicos investigados tampoco han demostrado una reducción 

de la mortalidad. Es el caso de dofetilide (85) y l-sotalol (86). Se ha demostrado un 

incremento de la mortalidad con d-sotalol (87).

2. Tratamiento de la isquemia aguda

La isquemia miocárdica es un trigger reconocido de las arritmias ventriculares en los 

pacientes con disfunción ventricular izquierda de etiología isquémica. Las guías de 

36



práctica clínica actuales recomiendan un tratamiento agresivo de la isquemia miocárdica 

como parte fundamental del manejo de las arritmias ventriculares en estos pacientes (32).

Como se ha mencionado previamente, la mayor parte de las arritmias que aparecen 

en ausencia de isquemia presentan la reentradada como mecanismo de base. 

Básicamente en la zona infartada se pueden encontrar islas de miocardio superviviente 

con fibras con diferentes orientaciones entrelazadas con áreas fibróticas (88). La 

anisotropía  no uniforme resultante predispone a la creación de áreas de conducción lenta 

y zonas de bloqueo unidireccional que pueden establecer un circuito de reentrada clásico. 

La expresión clínica es la aparición de taquicardia ventricular monomorfa (89).

Se ha demostrado una interacción entre la isquemia aguda y el sustrato crónico en 

la génesis de las arritmias ventriculares. Estudios experimentales han demostrado 

variación de los potenciales transmembrana en la presencia de isquemia aguda (90) que 

favorece la aparición de fibrilación ventricular (91). Se ha evidenciado que incluso 

reducciones moderadas del flujo coronario pueden favorecer el desarrollo de arritmias 

ventriculares en corazones con infarto previo (92).

El grupo de Brugada publica un estudio interesante acerca del efecto de la 

revascularización en la inducibilidad de arritmias ventriculares (68). Demuestran que en 

un grupo de 64 pacientes con arritmias ventriculares espontáneas, de los que 61 son 

también inducibles, tras la revascularización persiste una alta tasa de inducibilidad y de 

arritmias espontáneas.
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3. Dispositivos antitaquicardia

Los desfibriladores automáticos implantables juegan un papel fundamental en el 

manejo de pacientes con IC  avanzada de etiología isquémica. Su indicación puede ser 

tanto como prevención primaria o secundaria de muerte súbita.

a. Prevención secundaria de muerte súbita

Existe gran evidencia de que el uso de desfibriladores implantables como prevención 

secundaria de muerte súbita es efectiva. 

Datos provenientes de estudios observacionales mostraban esta tendencia a finales 

de la década de los 80 (93-96). En estos estudios se mostraba una reducción de la 

mortalidad en pacientes tratados con DAI y se perfilaban los subgrupos de pacientes en 

los que su utilidad era más beneficiosa.

A la vista de estos resultados de pusieron en marcha estudios aleatorizados para 

obtener mayor evidencia de la utilidad de dicha terapia. Se publicaron cuatro grandes 

ensayos clínicos y un metaanálisis posterior. 

El primer estudio aleatorizado fue publicado por Wever en 1995 (97). Aleatorizaron 

60 supervivientes de muerte súbita tras un infarto de miocardio a recibir un DAI o 

tratamiento convencional. El grupo de DAI presentó una reducción de la mortalidad (HR 

0,27 con un IC al 95% de 0,09 a 0,85 p=0,02).

El estudio AVID  aleatorizó a recibir tratamiento con antiarrítmicos o implante de DAI 

a pacientes supervivientes de una fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sostenida  

que además presentaban clínica cardiaca y FEVI menor del 40% (98). El DAI fue superior 

en cuanto a supervivencia ya desde el primer año, pero además su beneficio se 
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incrementaba a 2 y 3 años. La supervivencia a un año fue de 89,3% en el grupo tratado 

con DAI comparada con 82,3% en el grupo de tratamiento médico;  a los dos años 81,6% 

y 74,7% respectivamente y 75,4% y 64,1% a los tres años. El análisis por subgrupos 

ofrece datos interesantes: en paciente con FEVI mayor del 35% la supervivencia es 

similar en ambos grupos (83,4% vs 82,7%) y en pacientes con FEVI menor del 20% 

existía una tendencia no significativa hacia una mejor supervivencia en el grupo tratado 

con DAI (72% vs 64%).

El estudio CASH ofreció resultados similares (99). Reclutó pacientes supervivientes 

de una parada cardiaca secundaria a arritmias ventriculares y  los aleatorizó a recibir un 

DAI, o tratamiento con amiodarona, metoprolol o propafenona (este último grupo se 

discontinuó tras la evidencia de mayor mortalidad). El estudio observó una menor 

mortalidad, no estadísticamente significativa, en el grupo que recibió un desfibrilador 

(reducción relativa del 23% con una p=0,08).

El estudio CIDS comparó el tratamiento con DAI o amiodarona en pacientes 

supervivientes a una parada cardiaca secundaria a arritmias ventriculares (100). La 

mortalidad a cinco años fue menor en el grupo tratado con DAI (8,3% vs 10,2%); sin 

embargo no alcanzó la significación estadística. No obstante se ha de mencionar que el 

21% de los pacientes tratados con amiodarona recibieron un DAI y el 28% de los 

pacientes tratados con DAI recibieron concomitantemente amiodarona. 

En este estudio se realizó un análisis para identificar aquellos pacientes que 

obtendrían mayor beneficio del implante de un DAI. Se  identificó la edad mayor de 70 

años, la FEVI menor del 35% y la clase funcional NYHA III o IV como factores de riesgo 

(101). 
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Estos cuatro estudios fueron sintetizados en un metaanálisis (102). Se observó una 

reducción relativa del riesgo de muerte arrítmica del 50% (IC al 95% 34% a 62% p<0,001), 

lo que constituye una reducción absoluta del riesgo del 7% (IC al 95% 5% a 10%). No se 

apreció efecto en la reducción de la mortalidad no arrítmica (RR del 0,95 IC  al 95% 0,71 a 

1,27). Se demostró una reducción significativa de la mortalidad total con el empleo del 

desfibrilador: RR de 0,15 (IC al 95% de 0,64 a 0,87); suponiendo una reducción absoluta 

del riesgo del 7% (IC al 95% 4 a 11%).

Se puede concluir por lo tanto que el empleo de DAI como prevención secundaria de 

muerte súbita está avalado con la evidencia científica disponible.

b. Prevención primaria de muerte súbita

Tras la evidencia de que el implante de DAI era una terapia efectiva como 

prevención secundaria, se publicaron varios ensayos clínicos para evaluar su utilidad 

como prevención primaria tras un infarto de miocardio.

El primer ensayo que demostró la utilidad del DAI en este contexto fue el MADIT 

(103) publicado en 1996. Se aleatorizó a 196 pacientes en clase funcional I, II o III, con 

IAM previo, FEVI ≤ 35%, taquicardia ventricular no sostenida demostrada y  TV inducible 

en un estudio electrofisiológico a recibir un DAI o tratamiento habitual. Demostró una 

menor mortalidad en el grupo de intervención con un HR de 0,46 (IC  al 95% de 0,26 a 

0,86). Un subanálisis exploró los grupos que se beneficiaban más de un implante de DAI 

hallando que el DAI era útil en pacientes con FEVI < 26%, con QRS > 120 o clínica de IC 

que requiriese tratamiento (104).
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El estudio MUSTT ofreció resultados similares (105). Se incluyeron pacientes con 

FEVI menor del 40% de etiología isquémica, con presencia de TVNS e inducibilidad de 

arritmias ventriculares en un estudio electrofisiológico. Se aleatorizaron a recibir 

tratamiento antiarrítmico (fármacos y/o DAI) o tratamiento estándar. Dentro del grupo de 

intervención al 58% se implantó un DAI. Se observó una menor mortalidad de etiología 

arrítmica en el grupo con tratamiento guiado: a los 5 años presentaban un riesgo relativo 

de muerte arrítmica  de 0,73% (IC  al 95% de 0,53 a 0,99). Se observó una reducción no 

significativa de la mortalidad global a cinco años (RR 0,80 con un IC al 95% de  0,64, a 

1,01). El efecto beneficioso de la intervención se redujo a aquellos pacientes que 

recibieron un DAI. Comparando tratamiento estándar, tratamiento médico antiarrítmico e 

implante de DAI sólo el grupo en el que se implantó el DAI se apreció una menor 

mortalidad significativa de causa tanto arrítmica como global.

El beneficio del DAI tras cirugía de revascularización fue estudiado en el ensayo 

CABG-PATCH (106). Se incluyeron a pacientes que iban a ser intervenidos de 

revascularización quirúrgica con FEVI menor del 36% y un electrocardiograma (ECG) 

promediado positivo. No se demostró una mejora de la mortalidad en el grupo tratado con 

DAI (HR: 1,07 con un IC al 95 de 0,81 a 1,42). Sin embargo un subanálisis demostró que 

el DAI reduce la incidencia de muerte súbita (HR 0,55 IC al 95% 0,29 a 1,03 p=0,06). 

Dado que la mortalidad en este estudio era fundamentalmente no arrítmica (71%), se 

explica el resultado global. No obstante este estudio determinó que las guías de práctica 

clínica no recomienden el implante de un DAI en pacientes sometidos recientemente a 

revascularización quirúrgica (32).

El estudio MADIT II amplió las indicaciones del DAI como prevención primaria (107). 

Incluyó a pacientes que sufrieron un IAM, al menos 30 días antes, con FEVI menor del 

40%. El estudio se suspendió prematuramente tras demostrar que el uso de un DAI en 
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este contexto suponía una reducción de la mortalidad total (HR 0,69 con un IC al 95% de 

0,51 a 0,93, p=0,016). El benefició se debió exclusivamente a una reducción de muerte 

súbita (108).

El estudio SCD-HEFT nos aporta información muy interesante acerca de la 

prevención primaria de muerte súbita (109). Se explora el efecto de la amiodarona o el 

DAI en pacientes con FEVI ≤ 35%, en clase funcional II o III. La amiodarona no demostró 

ser superior a placebo (HR 1,06 con un IC  al 97,5% de 0,86 a 1,30) mientras que el 

empleo de un DAI ofreció beneficios similares a los de estudios previos (HR: 0,77 con un 

IC al 97,5% 0,62 a 0,96, p= 0,007).

Dos estudios exploraron el beneficio del implante de un DAI en los primeros días tras 

un IAM que genere disfunción ventricular. Son los estudios DINAMIT e IRIS (110, 111). En 

ambos estudios no se apreció una mejoría de la supervivencia con el implante precoz de 

un DAI. Los motivos pueden ser varios: mejoría de la función ventricular, mayor mortalidad 

relativa de etiología isquémica y no arrítmica en este periodo, riesgos del implante de un 

DAI.

c. Efecto de la resincronización cardiaca en las arritmias ventriculares

La terapia de resincronización cardiaca es una de las últimas aportaciones de las 

que disponemos para el tratamiento de la IC. Varios estudios publicados han demostrado 

su efecto beneficioso en pacientes seleccionados. Se ha demostrado una mejoría de la  

supervivencia, reducción de hospitalizaciones y mejoría sintomática (112-115).

El efecto de la terapia de resincronización cardiaca per se en las arritmias 

ventriculares es controvertido. Algunos autores reportan beneficios de esta terapia y lo 
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atribuyen a un remodelado reverso del ventrículo en los pacientes respondedores. 

Mientras que otros no encuentran estos efectos; uno de los posible mecanismos 

implicados sería una dispersión de la repolarización y  prolongación del QT debido a la 

estimulación epicárdica.

Ya en el 2000 Walker (116) publican las primeras evidencias de una posible 

reducción de la carga arrítmica en pacientes portadores de un resincronizador. Este 

estudio se basaba en un número muy limitado de pacientes y se limitó a valorar el efecto 

de la estimulación ventricular en el número de extrasístoles y  taquicardias no sostenidas 

objetivadas con un ECG-Holter, observando una reducción de dichas arritmias.

Kies  publicó en 2004 una serie de 17 pacientes a los que realizó un upgrade del 

DAI (117). Los resultados obtenidos mostraban un remodelado reverso, mejoría clínica y 

una reducción en el número de terapias tras la actualización. 

Di Biase aportó datos que apoyaban que el efecto beneficioso de la 

resincronización relativo a la disminución de la carga arrítmica se basaba en un 

remodelado reverso (118). Tomó una cohorte de 398 pacientes a los que se implantó un 

DAI-resincronizador y  comparó la carga arrítmica de los pacientes respondedores 

(reducción de volúmenes ventriculares de 10%) con los no respondedores. En los 

pacientes respondedores observó un 11% de reducción absoluta de riesgo significativa de 

presentar una arritmia ventricular.

Recientemente Barsheshet  presentó datos en el mismo sentido (119). Basándose 

en los pacientes incluidos en el estudio MADIT-CRT, demostró una menor incidencia de 

arritmias ventriculares en los pacientes respondedores a la terapia de resincronización 

cardiaca. Un hallazgo interesante fue el hecho de demostrar que el beneficio era continuo, 
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es decir cuanto mejor respondían los pacientes a la terapia, mayor reducción del riesgo 

arrítmico (HR: 0,80 por cada incremento de 10% de la FEVI).

Sin embargo otros autores no han encontrado dicho efecto beneficioso. Guerra 

publicó en 2004 un caso de una paciente a la que durante el implante del electrodo 

ventricular, la estimulación inducía episodios de taquicardia ventricular monomorfa 

sostenida (TVMS), presentando la paciente en el seguimiento episodios repetidos de esta 

misma arritmia (120). 

Medina-Ravell aportó datos experimentales que apoyaban el efecto proarrítmico 

de la estimulación epicárdica (121). Demostraron tanto en animales como en humanos 

que la estimulación epicárdica del ventrículo izquierdo y la estimulación biventricular 

incrementaban el QT, el JT y el tiempo de despolarización transmural

Por lo tanto actualmente la terapia de resincronización cardiaca supone un beneficio 

claro para pacientes seleccionados con IC y  parece que puede tener un efecto 

antiarrítmico beneficioso, a la luz de los resultados de subanálisis de grandes estudios. 

Sin embargo también presenta fundamentos teóricos y  evidencias clínicas que sustentan 

un posible efecto proarrítmico.

Cirugía de restauración ventricular y muerte súbita

La cirugía para el tratamiento de arritmias ventriculares se desarrolló en el último 

cuarto del pasado siglo. El desarrollo de dispositivos antitaquicardia y la ablación 

percutánea redujo su aplicabilidad de modo considerable. Además la cirugía aislada para 

el tratamiento de arritmias ventriculares presentaba una alta mortalidad (122). 
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La identificación de un sustrato arrítmico que pueda ser excluido es necesario para 

que la técnica quirúrgica sea efectiva.

Pronto se hizo evidente que la cirugía coronaria asociada o no a la resección del 

área necrótica no resultaba un tratamiento efectivo de las arritmias ventriculares (123). A 

finales de las década de los 60 los grupos de Cox y Kaiser describieron el mapeo 

intraoperatorio para delimitar el área necrótica (124, 125). A  mediados de los 70 se aplicó 

esta técnica para guiar la ablación intraoperatoria de la taquicardia ventricular (126, 127). 

Poco después se desarrollaron técnicas de resección del miocardio necrótico para el 

tratamiento de estas arritmias (128, 129). Estas últimas técnicas ofrecían unos buenos 

resultados a corto plazo, no se registraron eventos arrítmicos ventriculares en un 

seguimiento de 6 a 24 meses, sin embargo el número de pacientes era muy escaso. La 

supervivencia libre de arritmias clínicas a largo plazo oscilaba entre en 80 y el 90% (130).

Es en este contexto cuando surge la CRV impulsada por Dor. Como se ha 

mencionado anteriormente, el objetivo de la CRV es restaurar una forma elíptica y más 

fisiológica en el corazón remodelado tras un infarto (38). Uno de los efectos inesperados 

de esta técnica fue el hallazgo de que la incidencia de arritmias ventriculares en estos 

pacientes era baja. Esta técnica se puede asociar al mapeo electrofisiológico. Sin 

embargo en la mayoría de los casos no se hace. El motivo es que la indicación es 

mayoritariamente el tratamiento de la IC y  por otro lado se reseca la mayor parte de la 

cicatriz.

Los primeros datos acerca de la incidencia de arritmias ventriculares en pacientes 

intervenidos de CRV fueron publicados por el propio Dor (131). Analiza los pacientes 

intervenidos de CRV que habían presentado previamente arritmias ventriculares de modo 

espontáneo o inducido. Tras la cirugía se realizó un estudio de inducción de arritmias a los 

pacientes antes del alta y al año (salvo si habían presentado arritmias espontáneas tras la 
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cirugía). El estudio fue negativo en un 92% de los pacientes y en un 89,2% tras un año. 

Sólo dos pacientes tuvieron eventos arrítmicos ventriculares espontáneos. Se completó 

con un seguimiento clínico (media 21,3 meses) en el que no se presentaron arritmias 

espontáneas ni síncope.

Empleando la técnica de Dor aunque añadiendo la resección del tejido 

subendocárdico guiada por mapeo electrofisiológico, Rastegar obtuvo resultados similares 

(132). Dicho estudio se limitaba a 25 pacientes que presentaban disfunción de VI severa y 

episodios de taquicardia ventricular recurrente. Tras la cirugía sólo se indujeron arritmias 

en un 8% de los pacientes. En un seguimiento de 37 meses (sd: 16) hubo 6 muertes, de 

las que 1 fue súbita.

Una serie más extensa fue presentada por Di Donato en 2004 (133). Esta serie se 

componía de 282 pacientes divididos en tres grupos: con arritmias ventriculares 

espontáneas, arritmias inducibles o sin arritmias espontáneas ni inducibles. Se observó 

que la tras la cirugía el porcentaje de inducción de arritmias era del 16%, 7,6% y 5% 

respectivamente. Tras un año persistían cifras similares. Además en este estudio 

únicamente un paciente falleció de muerte súbita y  otro presentó una fibrilación 

ventricular.

Resultados similares fueron comunicados por Sartipy en 2006 (134). Este grupo 

incluyó la realización de un estudio de inducción de arritmias en los pacientes 

seleccionados para CRV ante la buena experiencia propia en el efecto sobre las arritmias 

ventriculares. A  diferencia de la técnica de Dor y Di Donato en los pacientes con arritmias 

inducibles o espontáneas se aplicaba crioablación en todos los casos en el borde la zona 

resecada. Tras un seguimiento medio de 3,7 años (sd: 2) no se presentaron muertes 

súbitas o arrítmicas. Del total del grupo un 10% presentaron arritmias espontáneas (n=5) y 

otro 10% inducibles (n=5).
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Este mismo grupo publica en 2008 su experiencia a más largo plazo en una cohorte 

de 63 pacientes con taquicardia espontánea o inducible (46); con un seguimiento 

acumulado de 306 paciente-años. Siete pacientes presentaron TV espontánea tras la 

cirugía (11% del global) y seis inducible (10%). No registraron ninguna muerte súbita

 El grupo de Sartipy realiza un posicionamiento claro en relación con la indicación de 

implante de desfibrilador en los pacientes intervenidos. Consideran que la inducción de 

arritmias ventriculares tras el procedimiento constituye un fracaso de la técnica quirúrgica 

y en este grupo recomiendan el implante de un desfibrilador (46). 

En esta misma línea Baravelli publica sus resultados (45). En una cohorte de 65 

pacientes presentan una supervivencia libre de eventos arrítmicos ventriculares o muerte 

súbita de 91% a dos años y  88% a un año. Un aspecto muy interesante de este estudio es 

la exploración de factores de riesgo asociados a eventos arrítmicos ventriculares. 

Encontraron únicamente como predictor el volumen telesistólico prequirúrgico y la presión 

sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) postquirúrgica.  

Una serie muy citada en la literatura es la presentada por Mickleborough (48). Este 

grupo no realiza un análisis específico de los eventos arrítmicos ventriculares sino que 

presenta sus datos de supervivencia. En una serie de 285 pacientes con un seguimiento 

medio de 63 meses (sd: 48), la supervivencia a los cinco años es de 82% y de 62% a los 

diez años.  En aquellos pacientes que presentaban arritmias ventriculares espontáneas 

(n=108) se realizaba un estudio electrofisiológico. Únicamente 9 pacientes presentaban 

arritmias inducibles. Excluyendo a estos pacientes del análisis, únicamente ocho 

pacientes murieron de muerte súbita y uno de etiología arrítmica constatada; lo que 

constituye una supervivencia  libre de muerte súbita o arritmia ventricular del 97% a cinco 

años y 94% a diez años
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No obstante no todos los grupos presentan resultados favorables y discrepan del 

efecto de la restauración ventricular en la incidencia de arritmias ventriculares. 

En 2005 O’Neill publica la incidencia de arritmias ventriculares en una extensa serie 

de pacientes (n=217) (135). Divide a dichos pacientes en tres grupos: portadores de DAI 

previo a la cirugía, DAI implantado tras la cirugía o no portadores de DAI. Los propios 

autores reconocen diferencias entre los tres grupos. Se realizó estudio de inducción de 

arritmias postquirúrgico a 113 pacientes y el 42% de ellos fue positivo. Con un 

seguimiento medio de 381 días, un 6,9% de pacientes portadores de DAI recibieron una 

terapia adecuada. Hubo una muerte súbita, en un paciente portador de DAI. En este 

estudio se identificaron como factores predictores de terapias apropiadas el DTDVI, 

DTSVI, FEVI y ausencia de cirugía coronaria asociada. 

Los autores concluyen que el riesgo de eventos arrítmicos ventriculares tras la CRV 

permanece alto. Destaca de este estudio el hecho de que no se limita a pacientes con 

antecedentes de arritmias ventriculares espontáneas ni inducibles, sino que incluye a 

todos los pacientes intervenidos de restauración ventricular con una FEVI menor de 40%. 

Además emplea escasamente la crioablación (13%).

Este estudio ha sido ampliamente contestado por otros grupos, en especial un 

editorial muy crítico de Di Donato y  Dor (136). En el que comentan que la técnica 

quirúrgica que emplea O’Neill es diferente a la técnica descrita por Dor; ya que O’Neill 

implanta un parche endoventricular en un porcentaje bajo de pacientes (16%) y para 

modelar la cavidad ventricular realiza sucesivas bolsas de tabaco. Otra diferencia es que 

el protocolo de inducción de arritmias es más agresivo. Y además O’ Neill no especifica 

con claridad los volúmenes ventriculares, parámetros que el grupo de Di Donato había 

demostrado como un predictor de eventos arrítmicos ventriculares.
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El grupo de Bechtel mostró también una incidencia de eventos arrítmicos 

ventriculares significativa tras la cirugía (137). Este grupo no realiza ninguna técnica 

antiarrítmica asociada a la CRV. Analizaron 147 pacientes. La supervivencia a cinco años 

fue del 78% y la mayoría de las muertes (excluyendo el postoperatorio) fueron de causa 

súbita (37%, n= 7).

El grupo de Bax ha publicado recientemente un estudio interesante en este sentido 

(138). Evaluaron a 37 pacientes a los que se implantó un DAI como prevención primaria 

(16 de ellos era un resincronizador) y  que fueron intervenidos de CRV. Durante el 

seguimiento (mediana 18 meses) 12 pacientes recibieron intervenciones del DAI (6 

pacientes con descargas y otros 6 terapias antitaquicardia

Todo lo expuesto anteriormente, nos confirma que la prevención de la muerte súbita 

en pacientes con CRV es un tema controvertido. Existen evidencias a favor del efecto 

beneficioso de la CRV pero hay grupos que reportan tasas de muerte súbita no 

desdeñables. Entre los mayores inconvenientes para comparar los trabajos publicados de 

CRV está el ser técnica quirúrgica muy dependiente del cirujano, con cierta 

heterogeneidad entre cada grupo (incluso entre cada cirujano), diferentes protocolos de 

inducción de arritmias y/o tratamiento farmacológico de cada serie. El inconveniente 

fundamental es la ausencia de ensayos clínicos realizados únicamente en centros con 

gran experiencia. 
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La siguiente tabla muestra un resumen de los estudios citados: 

Autor N Técnica Año DAI Seg. Comentarios

Dor 
(131)

287 Parche 1994 No 21 m 10,8% TV inducible post CRV. 2 
TV espontáneas

Rastegar 
(132)

25 Parche y 
resección 
endocardio

1996 21 37 m 1 MS. 2 TV inducible post CRV

DiDonato 
(133)

282 Parche, 
resección y 
crioablación

2004 1 8% TV inducibles post CRV. 1 MS 
y 1 FV

Sartipy 
(46)

63 Parche, 
resección 
endocardio y  
crioablación

2008 13 5,2 
años

7 TV inducible y 6 espontánea 
post CRV, 

Baravelli 
(45)

65 Escisión, 
sutura 
circunferenci
al ± parche

2010 10 1105 
días

1 MS. 7 TV/FV espontánea.

Micklebo
rough 
(48)

285 Resección 
endocardio, 
crioblación y 
parche

2004 9 63 m 8 MS y 1 muerte por TV. 
Supervivencia libre de MS o TV: 
97% a los 5 años y 94% a los 10 
años

O’Neill 
(135)

217 Sutura 
circunferenci
al y 
crioablacion

2005 104 15 terapias de DAI. 42% TV 
inducibles. 20 TV espontánea

Becthel 
(137)

147 Parche 2004 1 3,7 
años

7 MS

Mollema 
(138)

41 Parche 2009 41 18 m 12 terapias 
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Con la evidencia disponible del estudio MADIT II (107) un gran porcentaje de 

pacientes candidatos a CRV lo son también del implante de un DAI. Sin embargo la 

restauración ventricular puede aumentar la fracción de eyección y por lo tanto invalidaría 

la indicación de un DAI. Además, como hemos visto en los estudios citados, la FEVI 

nunca se ha presentado como un predictor de muerte súbita, arritmias ventriculares o 

terapias del DAI.
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Justificación y factibilidad

Tal y  como se desprende de la revisión de la literatura expuesta en el capítulo 

anterior, en la actualidad disponemos de amplia evidencia acerca de los beneficios de la 

CRV sobre el remodelado ventricular, la FEVI, la clase funcional y la evolución clínica de 

los pacientes con IC isquémica. Parte de estos beneficios pudieran estar mediados por 

una reducción de eventos arrítmicos ventriculares, aunque este hecho no está 

suficientemente probado por la ausencia de estudios concluyentes. En la actualidad, no 

se ha determinado con exactitud la tasa de eventos arrítmicos ventriculares tras CRV. Y 

más aún, desconocemos si este hipotético beneficio en términos de reducción de riesgo 

arrítmico podría ser  suficiente para aplicar a los pacientes tratados mediante CRV 

recomendaciones de prevención de muerte súbita diferentes a las recogidas en las Guías 

de Práctica Clínica. La respuesta a esta pregunta se considera de gran interés para la 

práctica clínica diaria, especialmente en cuanto a la pertinencia o no del implante de DAI 

tras la CRV.

! El programa de CRV en el Complejo Hospitalario Universitario A Coruña (CHUAC) 

se inició en el año 1994 y  es en la actualidad, con casi 100 CVR realizadas, el que cuenta 

con una cohorte de pacientes de mayor tamaño y seguimiento a largo plazo en nuestro 

país (21, 37) Desde el año 2010, además, el CHUAC es “Centro de Referencia CSUR” 

para CRV del Sistema Nacional de Salud.  

! Dada la necesidad clínica de responder a la pregunta planteada y la oportunidad 

que nos brinda la experiencia acumulada en nuestro programa de CRV, consideramos 

pertinente la realización de este trabajo.
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Hipótesis y Objetivos
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Hipótesis

La incidencia de eventos arrítmicos ventriculares y muerte súbita tras la CRV es 

baja. 

La CRV produce una reducción de los volúmenes ventriculares, una mejoría de la 

FEVI y de la clase funcional de los pacientes. Estos efectos determinan un menor riesgo 

arrítmico.
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Objetivos primarios y secundarios

Objetivo primario

Determinar la incidencia a largo plazo de eventos arrítmicos ventriculares en 

pacientes intervenidos de CRV 

Objetivos secundarios

1.Estudiar la supervivencia de los pacientes intervenidos de CRV y describir las 

causas de muerte.

2.Analizar la evolución de la clase funcional y  de la FEVI en pacientes intervenidos 

de CRV.  

3.Identificar factores predictores de mortalidad y  eventos arrítmicos ventriculares en 

los pacientes intervenidos de CRV.
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Materiales y Métodos
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Diseño del estudio

Estudio observacional retrospectivo de una cohorte de pacientes intervenidos de 

restauración ventricular en el Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña desde 1994 

hasta 2009.

Selección de pacientes

Del total de pacientes intervenidos de CRV en el Complejo Hospitalario Universitario 

de la Coruña entre 1994 y  2009 se seleccionaron aquellos que presentaban indicación de 

implante de DAI según las guía de práctica clínica actuales (30, 32), como prevención 

primaria si presentaban FEVI menor de 35-40% y se encontraban en clase II o III o FEVI 

menor de 30-35% si estaban en clase I. Se incluyeron también aquellos pacientes que 

presentaban antecedentes de arritmias ventriculares sostenidas. 

La selección de pacientes candidatos a CRV se realiza por parte de un equipo 

multidisciplinar formado por cardiólogos clínicos, hemodinamistas, electrofisiólogos y 

cirujanos cardiacos. Se consideran aquellos pacientes que presentan antecedentes de 

IAM anterior con disfunción ventricular, área de asinergia (discinesia o acinesia anterior) 

con volúmenes adecuados según las recomendaciones del grupo RESTORE, con 

contractilidad conservada a nivel basal e IC estadío C.

Los motivos por los que se valora la realización de restauración ventricular son tres: 

enfermedad coronaria subsidiaria de revascularización quirúrgica según las guías de 

práctica clínica actuales, IC  en cualquier grado funcional y antecedentes de arritmias 

ventriculares sostenidas cuyo origen sea el área de asinergia. 

Se excluyeron a los pacientes a los que se realizó restauración ventricular inferior.
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Recogida de la información

Los datos se obtuvieron mediante la revisión exhaustiva de la historia clínica 

disponible de los pacientes, tanto física (en papel) como electrónica (aplicaciones 

“Gestión Documental” e “IANUS”).

Las variables recogidas se dividieron en:

• Características demográficas.

• Características clínicas que incluyen: situación funcional, datos del IAM,   

tratamiento médico en el momento de la cirugía, parámetros analíticos y ritmo.

• Parámetros ecocardiográficos, RMN, ventriculografía y coronariografía.

• Datos de la cirugía y postoperatorio.

• Datos de seguimiento: situación funcional, tratamiento médico, eventos arrítmicos 

ventriculares, hospitalizaciones, parámetros de FEVI y  remodelado (según 

ecocardiografía y RMN) , exitus y trasplante cardiaco.

Para recoger dichos parámetros se revisó la documentación física de la historia 

clínica disponible en el Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña relativa al ingreso 

que motivó la indicación de la cirugía, ingresos previos por eventos cardiacos, ingresos 

posteriores y seguimiento por cardiología, cirugía cardiaca y otros servicios. La revisión de 

la historia clínica electrónica permitió completar y corroborar los datos recogidos en la 

revisión física e incorporar información de otros hospitales con los que el paciente tuviese 

contacto.
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Los exitus se recogieron de la historia clínica de los pacientes. En aquellos pacientes 

en los que no constaba el motivo se contactó telefónicamente con familiares y con los 

médicos de atención primaria responsables del mismo.

Los eventos arrítmicos ventriculares se recogieron de la historia clínica de los 

pacientes. Se consideró como evento: taquicardia ventricular monomorfa sostenida que 

motivase contacto del paciente con el sistema sanitario, PCR por fibrilación ventricular, sin 

ser en el contexto de un síndrome coronario agudo y terapia apropiada de un DAI.

Los datos de seguimiento se extendieron hasta julio de 2011.

Se diseñó un cuestionario de recogida de datos y una base de datos en Microsoft 

Access (Redmond, WA, 2011) para la gestión de los datos. 

Técnica quirúrgica

Todas las intervenciones fueron llevadas a cabo por un mismo cirujano como primer 

cirujano. Se realizaron con circulación extracorpórea. Como método de protección 

miocárdica, se utilizó cardioplegía hemática fría intermitente por vías anterógrada y 

retrógrada, ya que creemos que en estos pacientes con baja fracción de eyección es de 

suma importancia evitar el daño isquémico. En los pacientes que presentaban patología 

de la válvula aórtica asociada fueron sometidos en el mismo procedimiento a cirugía de 

recambio de la misma, mientras que los pacientes que presentaban insuficiencia mitral 

severa ésta se reparó o sustituyó. Además se asoció cirugía de revascularización 

coronaria si estaba indicado. Como elección, se empleó en todos los pacientes la arteria 

mamaria interna esqueletizada bilateral con técnica (Y o T) de Téctor (139). 
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Una vez iniciada la CEC e insertado el drenaje del VI, se delimita por palpación y 

visión directa la zona de aneurisma del VI, ya que al ser la zona más adelgazada de la 

cicatriz se colapsa. Esta maniobra adquiere cada vez una mayor importancia, dado que la 

menor incidencia de infartos transmurales hace que con la simple inspección visual sea 

difícil delimitar claramente la zona de disquinesia/aquinesia. Una vez localizado, se realiza 

una incisión de 3-4 cm sobre el mismo paralela a la arteria descendente anterior, 

accediendo al interior en donde se suele encontrar abundante material trombótico. Desde 

el interior se determina la extensión de la cicatriz endocárdica y se identifica su unión con 

el miocardio normal a lo largo de toda la circunferencia del aneurisma. Si no existe 

calcificación, la cicatriz septal se diseca hasta su unión con el miocardio sano y 

posteriormente se reseca, utilizándose como parche para el cierre de la cavidad 

ventricular. En los casos de calcificación septal o cuando se trata de un aneurisma inferior 

con una pequeña cicatriz endocárdica, se emplea un parche de dacrón para este mismo 

fin. El remodelado elíptico del ventrículo se realiza, creando un nuevo ápex mediante una 

sutura en bolsa de tabaco con un monofilamento 2/0 ó 3/0, como fue descrita por Fontan y 

colaboradores (39), a lo largo de toda la circunferencia del aneurisma en la unión entre 

miocardio sano y cicatriz endocárdica. Esta sutura se realiza a suficiente profundidad para 

evitar que se desgarre cuando se anude, manteniendo una tensión suficiente para reducir 

el cuello del aneurisma y darle una forma oval de aproximadamente 3 cm de diámetro 

mayor por 2 cm de diámetro menor. El parche de cicatriz endocárdica o material protésico 

se recorta con esa morfología y dimensiones y se sutura de forma continua con un 

monofilamento, entre la unión de miocardio sano y cicatricial, con lo que se produce la 

exclusión de la porción de miocardio septal, anterior o inferior no contráctil de la cavidad 

ventricular. Finalmente, los tejidos de la pared miocárdica excluidos se suturan uno sobre 

otro de forma lineal y reforzados con tiras de teflón para incrementar la hemostasia. 

Generalmente, esta técnica se acompaña de una revascularización miocárdica extensa 
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que debe incluir la arteria descendente anterior aunque esté completamente ocluida de 

forma crónica o sea de mala calidad y la realización de una plastia mitral, si el paciente 

presenta una insuficiencia mitral al menos moderada.

Ecocardiografía

Los parámetros ecocardiográficos se obtuvieron de la revisión de los informes de 

ecocardiograma disponibles en la historia clínica. Los equipos empleados para su 

realización fueron Philips Sonos 5500, Philips  IE33 y  Philips CX50 (Philips Medical 

System, Andover, MA, USA) y GE Vivid 5 (General Electric-Vingmed, Milwaukeee, WI, 

USA). Se recogieron los parámetros que cumplían con las recomendaciones de las 

sociedades internacionales (140-143)

Los parámetros incluidos fueron

• Fracción de eyección de ventrículo izquierdo: se prefirió el estudio de la FEVI 

global mediante el método Simpson biplano, en caso de no estar disponible se seleccionó 

la estimación visual del operador, el método Simpson monoplano o el método Teichholz.

• Diámetro telesistólico (DTSVI) y telediastólico del ventrículo izquierdo (DTDVI): se 

incluyo la medición del DTSVI realizada en el plano paraesternal eje largo en 2D o modo 

M.

• Insuficiencia mitral: se incorporó la estimación de la insuficiencia mitral graduada 

de 1 a 4. Se incorporó la evaluación realizada por el operador que se podía basar tanto en 

parámetros cuantitativos, semicuantitativos o cualitativos.
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• Presión sistólica de la arteria pulmonar: se recogió el parámetro derivado de la 

medida de la velocidad de regurgitación tricúspide y la estimación de la presión venosa 

central derivada de las características de la vena cava inferior

• Función sistólica del ventrículo derecho (VD): se recogió el parámetro como 

dicotómico en función del  TAPSE.

RMN cardiaca

Los parámetros de RMN cardiaca se obtuvieron de la revisión de los informes 

incluidos en la historia clínica. La incorporación de la RMN como estudio habitual previo a 

la CRV se realizó en 2003.

Se recogieron tres parámetros: fracción de eyección de VI, volumen telediastólico del 

ventrículo izquierdo (VTDVI) y volumen telesistólico. El método de cálculo de estos 

parámetros se adecua a las recomendaciones de las sociedades internacionales (144). 

Coronariografía y ventriculografía

Se realizó coronariografía a todos los pacientes.

La ventriculografía izquierda en oblicua anterior derecha fue empleada para la 

obtención de los volúmenes ventriculares. La técnica estándar del laboratorio consiste en 

la inyección de 30 a 50 ml a 10-15 ml/segundo mediante un catéter pigtail. Se realiza un 

análisis cuantitativo de los volúmenes y cualitativo de la contractilidad segmentaria.
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Análisis estadístico

1. Estudio descriptivo

Se realizó un análisis descriptivo de la población. Se estudió la distribución de 

frecuencias con medidas de tendencia central y dispersión.

Se compararon las variables cuantitativas con un test de t-student o U de Mann-

Whitney según lo apropiado, en función del resultado del test de Kolmogorov-Smirnov 

para la evaluación de la distribución normal. Se empleó un test de t-student para datos 

emparejados cuando era apropiado.

Se compararon las variables categóricas mediante un test de ji cuadrado o de Fisher 

y se calcularon los riesgos de aquellos que resulten significativas y su intervalo de 

confianza al 95%.

2. Análisis de supervivencia

Para el cálculo de las supervivencias se empleó un método de Kaplan Meier, esta 

técnica se empleó tanto para la creación de tablas de supervivencia como los gráficos de 

supervivencia. Se empleó la comparación de log-rank para el estudio de diferencias en 

función de factores en aquellas variables dependientes de tiempo. 

3. Estudio de factores predictores

Para el estudio univariado de factores predictores se realizó una regresión de Cox. 

Se incluyeron aquellas variables cuya influencia ha quedado demostrada en la literatura o 

que poseen un fundamento biológico plausible.
66



4. Creación de modelos predictivos

Para la creación de modelos predictivos se realizó una regresión de Cox. Las 

variables que se incluyeron en el modelo máximo fueron aquellas que han demostrado ser 

relevantes en la literatura y las que poseen un fundamento teórico fundamentado para ser 

consideradas como tales. De entre todos los modelos generados se seleccionó aquel que 

resultó más parsimonioso y  presentó un adecuado ajuste utilizando para ello el valor de 

R2. 

5. Análisis por subgrupos

Todos los análisis anteriores se realizan en la muestra global y teniendo en cuenta la 

presencia o ausencia de eventos arrítmicos ventriculares previos al CRV. Se establecen 

por tanto los siguientes subgrupos:

1.Subgrupo “prevención primaria”: Pacientes sin antecedentes de eventos 

arrítmicos ventriculares previos a la CRV.

2.Subgrupo “prevención secundaria”. Pacientes con eventos arrítmicos 

ventriculares previos a la CRV.   
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Resultados
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Análisis descriptivo de la población

Desde enero de 1994 hasta diciembre de 2009, 94 pacientes fueron intervenidos 

de CRV en el Complejo Hospitalario Universitario A Coruña. De ellos 70 cumplían los 

criterios de inclusión del estudio. 
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El siguiente gráfico muestra la evolución del número de pacientes intervenidos por 

año:

Se incluyeron pacientes hasta diciembre de 2009 con seguimiento hasta agosto de 

2011 o el fallecimiento del paciente. El seguimiento medio fue de 6,1 años (sd: 4,5) con un 

rango de 0, 01 años hasta 17,1 años.
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Características basales

La edad media de los pacientes era de 62,8 años (sd: 8), siendo el 78,6% 

varones. Respecto a los factores de riesgo cardiovascular: el 21,7% eran diabéticos, el 

60,9% hipertensos y el 49,3% dislipémicos.

El 48,5% de los pacientes se encontraban en clase funcional III o IV y el 64,1% 

presentaban angina de esfuerzo.

El 65,6% de los pacientes presentaban discinesia. El 28,6% presentaban 

antecedentes de arritmias ventriculares.

La siguiente tabla muestra las características basales completas de los pacientes y 

detalladas en función de presentar eventos arrítmicos ventriculares previos a la cirugía 

(prevención secundaria) o no (prevención primaria): 

Global Prevención
Primaria  (n=50)

Prevención 
Secundaria (n=20)

Sig

Edad años (sd) 62,8 (8,0) 61,9 (7,7) 65,0 (8,6) 0,16

Sexo (% varón) 78,6% 78,0% 80% 0,82

Diabetes mellitus 21,7% 24,5% 15,0% 0,53

HTA 60,9% 61,2% 60,05 1,0

Dislipemia 49,3% 46,9% 55,0% 0,54

NYHA
I
II
III
IV

13,6%
37,9%
42,4%
6,1%

6,5%
30,4%
54,3%
8,7%

30,0%
55,0%
15,0%
0%

0,00
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Global Prevención
Primaria  (n=50)

Prevención 
Secundaria (n=20)

Sig

CCS
No angina
1
2
3
4

35,9%
7,7%
35,9%
20,5%
0%

28,6%
10,7%
32,1%
28,6%
0%

54,5%
0%
45,5%
0%
0%

0,10

Arritmia previa 28,6% 0% 100%

Tiempo desde IAM
Silente
Tiempo meses (sd)

18,6 %
90,9 (87,6)

16,0%
62,6 (60,2)

25%
170,1 (104,8)

0,31
0,00

Tratamiento IAM
No reperfusión
ACTP primaria
Lisis

71,2%
13,6%
15,2%

62,5%
16,7%
20,8%

94,4%
5,6%
0%

0,03

Tratamiento previo
AAS
IECA
Betabloqueante
Antialdosterona
Diurético
Estatina
Nitratos
Amiodarona
ACO

68,3%
66,7%
55,0%
16,9%
48,3%
50,0%
35,0%
6,8%
28,3%

70,7%
70,7%
58,5%
22,5%
66,7%
64,1%
61,0%
41,5%
34,1%

63,2%
57,9%
47,4%
5,3%
15,8%
26,3%
21,1%
10,5%
15,8%

0,47
0,36
0,46
0,15
0,01
0,02
0,15
0,59
0,18

Motilidad
Acinesia
Discinesia

34,4%
65,6%

42,1%
57,9%

26,3%
73,7%

0,37
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Las características ecocardiográficas y la anatomía coronaria se muestran en la 

siguiente tabla:

Global Prevención 
primaria (n=50)

Prevención 
Secundaria (n=20)

Sig

FEVI por eco (sd) 32,1 (9,2) 31,6% (9,7) 33,2 (7,8) 0,55

DTDVI en mm (sd) 61,2 (8,4) 61,2 (9,1) 61,2 (7,2) 0,99

DTSVI en mm (sd) 51,7 (10,8) 51,5 (10,5) 52,3 (12,7) 0,88

IM moderada o 
severa

30,0% 35,1% 12,5% 0,11

Disfunción VD 15, 0% 7,1% 33,3% 0,20

PSAP mmHg (sd) 44,7 (19,1) 47,3 (21,2) 40,8 (15,9) 0,43

Enfermedad 
coronaria

TCI
1 vaso
2 vasos
3 vasos

14,5%
28,4%
29,9%
32,8%

16,7%
27,7%
23,4%
38,3%

10%
30,0%
45,0%
20,0%

0,20

FEVI en VG (sd) 32,3 (11,1) 32,3 (10,7) 32,3 (12,2) 0,98

VTDVI en ml (sd) 277,5 (108,5) 275,0 (115,9) 283,9 (91,5) 0,82

VTSVI en ml (sd) 189,8 (81,7) 189,0 (89,7) 191,8 (61,8) 0,92

Del total de 70 pacientes 27 disponían de estudio con RMN previa a la cirugía:

Global Prevencion 

primaria (n=22)

Prevención 

Secundaria (n=5)

Sig

FEVI (sd) 27,2 (9,1) 24,8(8,0) 37,8 (5,4) 0,02

VTDVI en ml (sd) 204,7 (50,1) 206,5 (52,1) 197,2 (45,4) 0,72

VTSVI en ml (sd) 146,1 (41,8) 151,7 (41.7) 123,6 (37,9) 0,19
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Los datos relacionados con la cirugía se muestran en la siguiente tabla: 

Global Prevención 

primaria (n=50)

Prevención 

Secundaria (n=20)

Sig

CEC minutos (sd) 107,6 (51,0) 116,3 (57,4) 91,6 (31,9) 0,10

Cirugía mitral 11,7% 14,6% 16,7% 0,42

Revascularización
No
Completa
Funcional
Incompleta

26,1%
36,2%
20,3%
17,4%

24,5%
30,6%
20,4%
24,5%

30,0%
50,0%
20,0%
0%

0,10

VM en horas (sd) 37,4 (104,4) 50,6 (126,2) 11,1 (7,1) 0,07

IABP: Nº pacientes 5 3 2 0,28

Días en UCI (sd) 4,4 (6,2)
Mediana: 2

5,3 (7,2)
Mediana: 3

2,3 (1,4)
Mediana: 2

0,01
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Efectos de la cirugía de restauración ventricular

Evolución de la fracción de eyección

La fracción de eyección de los pacientes se evaluó por diferentes métodos: 

ecocardiografía, ventriculografía y RMN.

La FEVI media medida por ecocardiografía previa a la cirugía era del 32,1% (sd: 

9,2). El incremento medio de FEVI registrado tras la cirugía era de 5,6% (IC al 95% de 2,4 

a 8,9,  p=0,001).  

El siguiente gráfico muestra la evolución de la FEVI a lo largo de los años. Se ha 

truncado hasta los cinco años postcirugía porque el número de pacientes de los que se 

dispone mediciones de FEVI seriadas tras este tiempo es bajo.
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El siguiente gráfico muestra el incremento de FEVI medio medido antes del segundo 

año tras la CRV, se muestra el global y estratificado en función de presentar arritmias 

previas:

Evolución de la clase funcional

En nuestra serie tras la CRV la clase funcional de los pacientes mejora de modo 

significativo.

Como se ha indicado previamente, antes de la cirugía el 13,6 % de los pacientes se 

encontraban en clase I, el 37,9% en clase II, el 42,4% en clase III y el 6,1% en clase IV. 

Tras la cirugía al primer año, el 38,7% se encontraban el clase I, el 48,4% en clase II, el 
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9,7% en clase III y  3,25 en clase IV. Esta diferencia es estadísticamente significativa 

(p<0,01).

Esta mejoría de la clase funcional se mantiene a lo largo del tiempo y no muestra 

diferencias significativas a lo largo de los años (p=0,24).

En el siguiente gráficos se puede apreciar la mejoría de la clase funcional 

inmediatamente tras la cirugía y su evolución a lo largo de los años (se han truncado los 

datos hasta los cinco años tras la cirugía dado que el número de pacientes de los que se 

dispone la situación funcional tras esa fecha es bajo).
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El siguiente gráfico muestra el porcentaje de pacientes que mejoró al menos una 

clase funcional tras la cirugía, se muestra el global de pacientes y estratificados en 

función de si presentaron arritmias previas.

FEVI por RMN

Disponemos de estudio por RMN de 27 pacientes, aunque se  midió la FEVI tras 

CRV por RMN en 17 pacientes. La FEVI media previa a la CRV era de 27,2 (sd: 9,1). La 

CRV produce un incremento medio de 6,6% (IC al 95% de 2,8 a 10,5), siendo está 

diferencia estadísticamente significativa (p=0,002). 
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Análisis de la supervivencia

En total se produjeron 22 muertes durante el seguimiento, 15 de ellas en grupo sin 

eventos arrítmicos ventriculares previos y 7 en los pacientes con ellos.

Las causas de muerte fueron:  

Causa Global: n (%) Prevención 
Primaria: n (%)

Prevención 
Secundaria: n (%)

Postoperatoria 5 (22,7) 3 (20) 2  (28,6)

Muerte súbita 1 (4,5) 0 (0) 1 (14,3)

Evento isquémico 
agudo

2 (9,1) 1 (6,7) 1 (14,3)

Insuficiencia 
cardiaca

4 (18,2) 3 (20) 1 (14,3)

No cardiaca 8 (36,4) 7 (46,7) 1 (14,3)

Etiología 
desconocida

2 (9,1) 1 (6,7) 1 (14,3)

La mortalidad quirúrgica global es 7,1%; 6% en el grupo de pacientes sin arritmias 

previas y  10% en los pacientes que las habían presentado.

Tres pacientes recibieron un trasplante cardiaco durante el seguimiento. Ninguno de 

ellos falleció durante el primer año posterior al trasplante.

Tiempo desde CRV Indicacion FEVI previa CRV FEVI previa TC

1 Postoperatorio IC 32

2 1,02 años IC 34 22

3 4,15 años IC 30 36
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El siguiente cuadro resume las características de los pacientes que fallecieron 

agrupados en función de la etiología:

Causa del 

exitus

FEVI 

previa a 

CRV (sd)

NYHA previa 

a CRV (%)

Tiempo de 

evolución 

en años (sd)

FEVI 

previa 

exitus (sd)

NYHA previo 

a exitus (%)

Postoperatoria 30 (5) NYHA I: 20
NYHA II: 40 
NYHA III: 40

Súbita 44 NYHA I: 100 12,3

Isquémica 31,5 (5,0) NYHA I: 100 7,2 (3,9) 20 NYHA II: 50
Desconoc: 50

IC 29,3 (7,6) NYHA III: 100 1,6 (1,5) 32 (1,7) NYHA II: 50
NYHA III: 25
Desc: 25

No cardiaca 26,2 (3,1) NYHA II: 57,1
NYHA III:42,9

3,74 (2,6) 31,3 (15,0) NYHA I: 12,5
NYHA II: 25
NYHA III: 25
Descon: 37,5

Desconocemos la causa de la muerte en dos pacientes. Uno presentaba una FEVI 

previa a la CRV de 38%, se encontraba en clase II y presentaba eventos arrítmicos 

ventriculares previos, falleció tras 1,95 años. El segundo se presentaba una FEVI previa 

de 25%, se encontraba en clase III y falleció tras 9,42 años. 
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Supervivencia global

La supervivencia de la serie fue el primer año 87,1% (sd: 4,0%), el segundo año 

85,6% (sd: 4,2%), al quinto año 73,9% (sd:5,5%), a los 10 años 59,2% (sd: 8,0%) y a los 

15 años 53,8% (sd:8,9%) . La supervivencia media fue de años 11,6 (IC  al 95% de 9,8 a 

13,4)

El siguiente gráfico muestra la supervivencia según el método de Kaplan-Meier:

Año 1 Año 2 Año 5 Año 10 Año 15

Sujetos en riesgo 70 60 34 16 7
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Supervivencia libre de TC o fallecimiento

La supervivencia media libre de trasplante cardiaco o exitus fue de 11,1 años (IC al 

95% 9,2 a 12,9). La supervivencia al año era del 85,7% (sd:4,2%), a los dos años de 

82,9% (sd:4,6%), a los cinco de 70% (sd: 5,7%) y a los 10 de 56,1% (sd: 7,8%).

El siguiente gráfico muestra la supervivencia según el método de Kaplan Meier:

Año 1 Año 2 Año 5 Año 10 Año 15

Sujetos en riesgo 70 60 46 16 7
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Supervivencia en función de eventos arrítmicos ventriculares previos

La supervivencia de los pacientes en función de si presentaron arritmias clínicas 

previas no mostraba diferencias estadísticamente significativas (p=0,83).

En el grupo de prevención primaria la supervivencia al año es del 87,8% (sd: 4,7%,),  

a los dos años 87,8% (sd: 4,7%), 72,9% (sd: 6,4%) a los cinco y 57,9% (sd: 9,7%) a los 10 

años. La supervivencia media es de 11,7 años (IC al 95% 9,5 a 13,9).

En el grupo de prevención secundaria la supervivencia al años, dos, cinco y diez 

años es respectivamente: 84,7% (sd: 4,9%), 79,4% (sd. 9,2%), 74,1% (sd: 10%) y 61,8%

(sd: 14%).

La siguiente gráfica muestra ambas curvas de supervivencia por el método de 

Kaplan-Meier:
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Sujetos en riesgo Año 1 Año 2 Año 5 Año 10 Año 15

Prevención primaria 50 44 32 10 4

Prevención secundaria 20 16 14 6 3

De igual modo la supervivencia libre de exitus o trasplante cardiaco no presenta 

diferencias significativas en ambos grupos (p=0,79).
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Supervivencia libre de TC o fallecimiento en función de eventos arrítmicos ventriculares 

previos

La siguiente gráfica muestra la dicha supervivencia en función de los eventos 

arrítmicos ventriculares previos: 

Sujetos en riesgo Año 1 Año 2 Año 5 Año 10 Año 15

Prevención primaria 50 44 32 10 4

Prevención secundaria 20 16 14 6 3

Ambas curvas no muestran diferencias estadísticamente significativas.
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Supervivencia en pacientes sin eventos arrítmicos ventriculares previos en función de 

indicación DAI tras CRV

Del total pacientes que no habían presentado arritmias previas, disponemos de 

datos de 40 de ellos para reevaluar la indicación de implante de DAI posterior; 18 de ellos 

ya no mantendrían dicha indicación.

Se produjeron 10 fallecimientos a lo largo del seguimiento. La siguiente tabla 

muestra las causas de mortalidad en estos pacientes:

Sin indicación de DAI Con indicación de DAI

Insuficiencia Cardiaca 0 (0%) 2 (28,6%)

SCA 1 (33,3%) 0 (0%)

No cardiaca 1 (33,3%) 5 (71,4%)

Desconocida 1 (33,3%) 0 (0%)

En los pacientes con indicación de DAI como prevención primaria que tras la CRV ya 

no la presentan, la supervivencia al año y  a los dos años es del 100%, a los cinco años es 

del 93,8% (sd: 6,1%) y 69,4% (sd: 15,7%) a los diez años.

En los pacientes que persisten con indicación de DAI la supervivencia es 90,9% (sd: 

6,1%) al año y a los dos años y 60,5% (sd: 12,2) a los cinco y diez años.

La supervivencia en estos grupo muestra diferencias en el límite de la significación 

estadística (p=0,089).

El siguiente gráfico muestra ambos grupos según el método de Kaplan-Meier:
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Sujetos en riesgo Año 1 Año 2 Año 5 Año 10 Año 15

Con indicación DAI 22 20 11 2 2

Sin indicación DAI 18 18 16 6 1
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Análisis Univariado

Las siguientes variables se han considerado relevantes en relación a la 

supervivencia. 

GlobalGlobal Prevención PrimariaPrevención Primaria Prevención 
Secundaria
Prevención 
Secundaria

HR (IC 95%) Sig HR (IC 95%) Sig HR (IC 95%) Sig

Edad >70 2,5 (1,03 - 5,9) 0,04 1,4 (0,4 - 4,8) 0,6 7,1 (1,4-36,9) 0,02

NYHA > 2 1,1 (0,5 a 2,8) 0,80 1,3 (0,4 - 4,4) 0,64 1,2 (0,1-10,6) 0,88

CCS > 1 1,2 (0,4 - 3,9) 0,73 0,99 (0,2 - 4,9) 0,99 2,4 (0,4-14,6) 0,36

Betabloq. 0,50 (0,2 - 1,2) 0,49 0,3 (0,1 - 1,0) 0,56 1,1 (0,2 - 5,4) 0,88

Motilidad 1 (0,34 - 2,6) 0,98 0,5 (0,1 - 4,8) 0,58 1,6 (0,2-13,8) 0,64

Arritmia previa 1,1 (0,4 a 2,7) 0,86 Variable estratificadoraVariable estratificadoraVariable estratificadoraVariable estratificadora

IAM > 100 m 2,0 (0,8 a 5,0) 0,16 1,5 (0,5 - 4,8) 0,45 Datos insuficientesDatos insuficientes

Reperfusión 0,8 (0,3 - 2,3) 0,72 0,9 (0,3 - 2,7) 0,87 Datos insuficientesDatos insuficientes

IAM silente 1,2 (0,4 - 3,7) 0,71 0,8 (0,2 - 3,4) 0,73 2,9 (0,5-18,1) 0,25

FEVI < 30 3,4 (1,1 - 10,4) 0,03 4,4 (0,9 - 21,1) 0,06 2,1 (0,4-11,1) 0,37

DTDVI 1,07 (1 - 1,13) 0,04 1,1 (1,0 - 1,2) 0,04 1 (0,9 -1,1) 0,76

PSAP 1,04 (1- 1,1) 0,09 1,1 (1,0 - 1,1) 0,06 1 (0,9 - 1,1) 0,66

Disfunción VD 2,2 (0,2 - 21,2) 0,5 Datos insuficientesDatos insuficientes Datos insuficientesDatos insuficientes

IM 1,2 (0,4 -3,8) 0,79 1,4 (0,4 - 5,3) 0,59 Datos insuficientesDatos insuficientes

VTDVI VG 1 (0,99 a 1,01) 0,17 1 (0,99 - 1,01) 0,16 1 (0,9 - 1,0) 0,73

VTDSVI VG 1 (0,99 - 1,01) 0,30 1 (1 - 1,01) 0,11 0,9 (0,7 - 1,1) 0,32

VTDVI RMN 1 (0,99 a 1,02) 0,50 1,0 (1,0 - 1. 03) 0,29 0,9 (0,8-1,2) 0,57

VTSVI RMN 1 (0,99 -1,03) 0,22 1,02 (1,0 - 1,04) 0,11 0,9 (0,6-1,3) 0,56

I n c r e m e n t o 
FEVI > 10

0,4 (0,05 - 3,2) 0,38 0,5 (0,06 - 4,8) 0,58 Datos insuficientesDatos insuficientes
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Edad

Los pacientes que presentaron eventos durante el seguimiento presentaban una 

edad media en el momento de la cirugía mayor (64,8 años sd: 8,4 vs 61,9 años sd: 7,8). 

De este modo edad mayor de 70 años en el momento de la cirugía confería mayor 

mortalidad HR 2,5 (IC al 95% de 1,03 a 5,9, p=0,04)

Prevención primaria

No se mantuvo este hallazgo en el subgrupo de pacientes sin eventos arrítmicos 

ventriculares previos

Prevención secundaria

La edad en el momento de la cirugía confería un mayor riesgo de fallecer. La edad 

mayor de 70 años suponía un HR de 7,1 (IC al 95% de 1,4 a 36,9, p=0,02).

Indicación

El antecedente de eventos arrítmicos ventriculares previos no presentaba diferencias 

significativas (HR: 1,1 IC al 95% 0,4 a 2,7, p=0,85).

Clase funcional: NYHA y CCS

La clase funcional previa a la cirugía no resulto predictor de mortalidad: tanto la 

disnea medida por la escala NYHA como la angina mediante la CCS ( p=0,97 y 0,47 

respectivamente).
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Prevención primaria y secundaria

Está relación tampoco estaba presente en ninguno de los subgrupos. 

Motilidad segmentaria

La motilidad segmentaria no presentaba mayor riesgo de mortalidad (HR: 1,0 IC al 

95% 0,4 a 2,7, p=0,99).

Prevención primaria y secundaria

El riesgo de mortalidad tampoco se demostró al estratificar a los pacientes en 

función de la presencia de eventos arrítmicos ventriculares.

Volúmenes ventriculares

Los volúmenes ventriculares medidos por ventriculografía o RMN no presentaba un 

riesgo significativo en relación la supervivencia. Esto se aprecia en la siguiente tabla:

Sin mortalidad Con mortalidad

VTDVI por VG (ml) 262,7 (sd: 99,2) 320,7 (sd: 127,7)

VTSVI por VG (ml) 181,1 (sd: 68,5) 214,2 (sd: 112,0)

VTDVI por RMN (ml) 201,3 (sd: 52,1) 216,2 (sd: 45,5)

VTSVI por RMN (ml) 140,5 (sd: 38,2) 163,8 (sd: 51,5)
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Prevención primaria y secundaria

El análisis estratificado tampoco mostró mayor riesgo de mortalidad en los 

subgrupos.

Parámetros ecocardiográficos

Los pacientes que fallecieron a lo largo del seguimiento presentaron peor FEVI en el 

momento de la cirugía (32,9 sd: 10,0 vs 29,7 sd: 6,3). Una FEVI menor del 30% supone 

un HR de 3,4 (IC al 95% de 1,1 a 10,4, p= 0,03).

El DTDVI resultaba predictor de mortalidad, por mm el HR es de 1,07 (IC  al 95% de 

1,0 a 1,13, p= 0,04). Los pacientes que fallecieron presentaban mayor DTDVI (65,2 mm 

sd: 5,2 vs 59,6 sd: 9,0), siendo esta diferencia significativa (p=0,04).

Prevención primaria 

Los pacientes que fallecieron a lo largo del seguimiento presentaban menor FEVI 

(27,8 sd: 5,1 vs 33,0 sd: 10,8). El riesgo de fallecer en paciente con FEVI menor de 30% 

se encontraba en el límite de la significación: HR 4,4, IC al 95% de 0,9 a 21,1, p=0,061

El DTDVI se mantenía como factor de riesgo con un HR por mm de 1,1 (IC al 95% 

de 1,0 a 1,2 p=0,045).

La PSAP confería un riesgo de mortalidad a los pacientes en el límite de la 

significación estadística, con un HR por mmHg de 1,06 (IC al 95% de 1,0 a 1,1, p=0,06)

Prevención secundaria

Ninguno de estos parámetros fue significativo en este subgrupo.
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Reperfusión

El hecho de reperfundir el IAM no suponía un menor riesgo de mortalidad 

estadísticamente significativo (HR: 0,83 IC al 95%: 0,3 a 2,3, p=0,72).

Prevención primaria y secundaria

No se demostró su influencia en ninguno de los subgrupos.
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Modelo predictivo para exitus

De entre todas la variables se seleccionaron para construir el modelo la presencia de  

disfunción ventricular severa previa a la cirugía (FEVI <30%), la edad en el momento de la 

cirugía medida en años y el diámetro telediastólico previo a la cirugía medido por 

ecocardiografía en milímetros. Con estas variables la ecuación es la siguiente.

B Sig. Exp(B) I.C. 95% para EXP(B)I.C. 95% para EXP(B)B Sig. Exp(B)
Inferior Superior

FEVI previa 
menor de 30%

2,43 0,008 11,4 1,9 68,6

Edad 0,09 0,026 1,09 1,01 1,185
DTDVI 0,08 0,036 1,09 1,01 1,17
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Eventos Arrítmicos Ventriculares
En total se produjeron seis eventos arrítmicos ventriculares durante el seguimiento. 

Consistieron en 3 episodios de taquicardia ventricular sostenida, una fibrilación ventricular, 

una terapia apropiada de DAI y una muerte súbita. Salvo esta última, ninguno de los otros 

eventos causó la muerte del paciente.

De este modo el 8,6% de pacientes sufrieron algún evento arrítmico durante el 

seguimiento (4% en el grupo de pacientes sin eventos previos y 20% en el grupo de 

pacientes con ellos).

La siguiente tabla muestra las características de los pacientes con eventos:

Características previas a CRVCaracterísticas previas a CRVCaracterísticas previas a CRVCaracterísticas previas a CRV Características en el eventoCaracterísticas en el eventoCaracterísticas en el eventoCaracterísticas en el evento

Edad FEVI NYHA
Arritmia 

previa

Años 

CRV
Tipo FEVI NYHA

1 55 27 II Si 12,5 TV 35 I

2 65 24 III No 1,6 FV 31 II

3 55 34 III Si 5,9 Descarg 30 I

4 74 18 III Si 0,4 TV 25 I

5 67 25 III No 0,1 TV 30 II

6 71 44 I SI 12,3 Muerte II

Implante de DAI

Se implantaron 11 DAI en la población. De ellos 2 se implantaron como 

prevención primaria tras la CRV. Los 9 restantes se implantaron como prevención 

secundaria, de los que 5 fueron antes de la cirugía y  3 en el postoperatorio inmediato. 
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Durante el seguimiento se implantó un DAI, tras una FV. La decisión de implante de DAI 

fue tomada por el clínico responsable del paciente.
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Incidencia de eventos arrítmicos ventriculares

Según el método de Kaplan Meier el porcentaje de pacientes libre de eventos 

arrítmicos ventriculares de la serie fue: el primer año 96,8% (sd: 2,2%), el segundo año 

95,2% (sd: 2,7%), al quinto año 95,2% (sd: 4,2%), a los 10 años 91,8% (sd: 4,2%) y a los 

15 años 75,1% (sd:11,2%). Esto constituye un tiempo medio libre de eventos de 15,1 años 

(IC al 95% 13,7 a 16,6).

La tasa de incidencia de eventos arrítmicos ventriculares es 1,47 % persona-años 

(IC al 95% 0,54 a 3,19).

El siguiente gráfico muestra la incidencia de eventos arrítmicos ventriculares 

según el método de Kaplan-Meier:

Año 1 Año 2 Año 5 Año 10 Año 15

Sujetos en riesgo 70 59 44 16 3
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Incidencia de eventos arrítmicos ventriculares en función de arritmia previa

Según el método de Kaplan Meier el porcentaje de pacientes libre de eventos 

arrítmicos ventriculares en función de si los pacientes presentaban antecedentes de 

eventos previos a la CRV

Sujetos en riesgo Año 1 Año 2 Año 5 Año 10 Año 15

Prevención primaria 50 43 31 10 4

Prevención secundaria 20 15 13 6 3
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El porcentaje de pacientes libre de eventos en los pacientes que no presentaron 

eventos previos es 97,8% (sd: 2,2%) al año y 95,5 (sd: 3,1%) desde dos años. De este 

modo el tiempo medio libre de eventos es 16,3 años (IC al 95% de 15,4 a 17,3).

En el grupo de pacientes con eventos previos la incidencia libre es de 93,8% (sd: 

6,1%) al primer, dos y  cinco años, 80,4% (sd: 13,4) a los diez años y 48,2% (sd: 19,4) a 

los quince. Constituyendo un tiempo medio libre de eventos de 12,2 años (IC al 95% de 

9,5 a 14,9).

Las tasas de incidencia son para los pacientes sin antecedentes de eventos 

arrítmicos ventriculares 0,70 % persona-años (IC  al 95% 0,08 a 2,51) y para pacientes 

con antecedentes 3,35 (IC  al 95% de 0,91 a 8,59). El IR es 4,81 (IC al 95% 0,88 a 26,3, 

p=0,04).

Ambas curvas presentan diferencias estadísticamente en el límite de la significación 

según el método de Log-rank (p=0,06).
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Pacientes sin eventos arrítmicos ventriculares previos

Tras la CRV 18 pacientes sin eventos arrítmicos ventriculares previos no cumplirían 

criterios para implante de DAI como prevención primaria de muerte súbita. 

No se produjo ningún evento arrítmico en estos pacientes. En cambio se produjeron 

dos eventos arrítmicos ventriculares en el seguimiento de los pacientes que permanecía 

con indicación de implante de DAI. 

Un paciente sufrió una taquicardia ventricular 0,1 años tras la cirugía, en ese 

momento presentaba una FEVI del 30% (previa a la CRV era de 25%) y se encontraba en 

clase funcional II (previa III). El otro paciente presentó una fibrilación ventricular, 

presentaba una FEVI de 31% (previa 24%) y  se encontraba en clase NYHA II (previa III). 

En ambos pacientes se implantó un DAI.

En los pacientes que persistían con indicación de implante de DAI, la incidencia libre 

de arritmias fue de 95,5%(sd: 4,4%) el primer año y  90,4% (sd: 6,5%) a partir del 

segundo. El tiempo medio libre de eventos fue de 15,5 años (IC al 95% de 13,4 a 17,6).

La tasa de incidencia de eventos arrítmicos ventriculares en pacientes que persisten 

con indicación de implante de DAI tras la cirugía es de 1,85 % personas-años (IC al 95% 

de 0,22 a 6,68)

Ambas curvas no presentaban diferencias estadísticamente significativas (p=0,18).

La siguiente gráfica muestran las curvas de eventos arrítmicos ventriculares de 

ambos grupos:

100



Sujetos en riesgo Año 1 Año 2 Año 5 Año 10 Año 15

Sin indicación DAI 18 18 16 6 1

Con indicación DAI 22 20 10 2 2
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Análisis univariado de eventos arrítmicos ventriculares

Las siguientes variables se han considerado relevantes en relación a la aparición de 

eventos arrítmicos ventriculares. Dado el bajo número de eventos arrítmicos ventriculares, 

la estratificación en función de arritmia previa no mostró ningún factor predictor, siendo 

imposible el análisis de muchos de ellos. Se muestra el análisis para el conjunto global de 

la muestra.

 

HR (IC 95%) Significación

Edad >70 2,4 (0,4 - 13,4) 0,31

NYHA > 2 1,6 (0,3- 8,9) 0,56

CCS > 1 0,14 (0,02-1,4) 0,10

Betabloq. 2,5 (0,4 - 17,2) 0,36

Motilidad 0,5 (0,1 - 3,1) 0,42

Arritmia previa 4,5 (0,8-25,2) 0,08

IAM > 100 m 9,0 (1 - 83,6) 0,05

Reperfusión 0,7 (0,1 - 6,1) 0,74

IAM silente 1,8 (0,2- 17,1) 0,61

FEVI < 30 5 (0,7 - 34,1) 0,10

DTDVI 1 (0,9 - 1,1) 0,61

PSAP 1 (0,9 - 1,2) 0,81

Disfunción VD 2,9 (0,1- 70,0) 0,51

IM No datos suficientesNo datos suficientes

VTDVI VG 1 (1- 1,01) 0,80

VTDSVI VG 1 (1 - 1,01) 0,73

VTDVI RMN 1 (1 - 1,1) 0,43

VTSVI RMN 1 (1,0- 1,1) 0,23

Incremento FEVI > 10 1 (0,1- 9,5) 0,97
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Edad

La edad media era similar en los pacientes que presentaron eventos arrítmicos 

ventriculares y aquellos que no lo hicieron (62,9 años sd: 8,0 vs 62,7 sd: 9,2). La edad no 

suponía un factor de riesgo.

Indicación

Los pacientes que habían presentado eventos previos presentaban un riesgo en el 

límite de la significación estadística, HR: 4,5 ( IC: al 95% 0,8 a 25,2, p=0,09)

Clase funcional: NYHA y CCS

La clase funcional NYHA previa a la cirugía no resulto predictor de la aparición de 

eventos arrítmicos ventriculares.

La presencia de angina mayor de CCS 1 se encontraba en el límite de la signficación 

estadística, confiriendo un HR de 0,14 (IC al 95% de 0,02 a 1,4)

Motilidad segmentaria

La motilidad segmentaria no presentaba mayor riesgo de eventos arrítmicos 

ventriculares 
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Volúmenes ventriculares

Los volúmenes ventriculares medidos por ventriculografía o RMN no presentaba un 

riesgo significativo en relación la supervivencia. 

Parámetros ecocardiográficos

Los pacientes que presentaron un eventos arrítmico a lo largo del seguimiento 

presentaron menor FEVI previa (32,4 sd: 9,3 vs 28,7 sd: 9,1) aunque esta diferencia no es 

estadísticamente significativa. Una FEVI menor del 30% confiere un riesgo de eventos 

arrítmicos ventriculares en el límite la significación estadística, supone un HR de 5,0 ( IC 

al 95% 0,7 a 34,1) p= 0,09). 

Reperfusión

El hecho de reperfundir el IAM no suponía un menor riesgo arrítmico.

Tiempo desde el IAM 

Los pacientes con eventos arrítmicos ventriculares presentaban un tiempo de 

evolución desde el IAM mayor aunque en el límite de la significación estadística (158,9 sd: 

97,8 vs 84,3 sd: 84,7, p=0,07. El HR para el desarrollo de eventos arrítmicos ventriculares 

en pacientes con tiempo de evolución mayor de 100 es  9,0 ( IC al 95% de 1 a 83,6), en el 

límite de la significación (p=0,05).
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Análisis por subgrupos

Se realizó un análisis de dichas variables en el grupo de pacientes en función de  los 

antecedentes de eventos arrítmicos ventriculares sin encontrar ninguna relación 

significativa.

También se exploraron los factores predictores en los pacientes sin eventos 

arrítmicos ventriculares previos a la cirugía que tras ella perdían dicha indicación sin 

encontrarse tampoco ningún factor predictor significativo. 

Análisis multivariado

Se intentó encontrar un modelo multivariado para el desarrollo de eventos arrítmicos 

ventriculares en el seguimiento sin encontrar ninguno con un valor predictivo significativo.
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Discusión
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Se presentan los resultados a largo plazo de 70 pacientes consecutivos intervenidos  

de CRV en un único centro, con un seguimiento medio de 6,1 años. 

La incidencia de eventos arrítmicos ventriculares y muerte súbita es baja. 

Presentando una única muerte súbita y  5 eventos arrítmicos ventriculares que no 

produjeron el fallecimiento del paciente. Esto supone una incidencia de eventos arrítmicos 

ventriculares de 1,47 % paciente-años.  Los eventos arrítmicos ventriculares en los 

pacientes sin arritmias clínicas previas a la CRV son escasos, únicamente dos. Ambos 

eventos se produjeron en pacientes que persistían con indicación de implante de DAI tras 

la cirugía.

La supervivencia a largo plazo es del 87,1% el primer año, 73,9% el quinto año y 

59,2% al décimo año, que como se expondrá es equiparable a las grandes series de 

restauración ventricular. La causas más frecuente de mortalidad son la no cardiaca 

(36,4%), postoperatoria (22,7%) e IC (18,2%). 
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Caracterización de la población

En general el perfil clínico de la población de nuestro estudio es ligeramente mejor 

que el de las grandes series de CRV. La edad media es de 62,8 años; clase funcional I en 

el 13,6%, II en el 37,9%, III en el 42,4% y IV en el 6,1%. La FEVI media medida por 

ecocardiografía es del 32,1% (sd: 9,2).

Esta población es ligeramente diferente a la del estudio STICH (44) o la del registro 

RESTORE (51). En ellos la edad media es de 63 años y 62 años respectivamente. Los 

pacientes se encontraban en peor clase funcional global (NYHA I: 9% y 10% NYHA II: 

22% y 41% NYHA III: 40% y 44% y NYHA IV: 29% y 5%). La FEVI medida por 

ecocardiografía era ligeramente menor en ambos estudios: en el registro RESTORE 

29,6% (sd: 11%) y en el ensayo STICH 28% (siendo este dato la mediana). Otra serie 

muy citada en la literatura es la de Mickleborough (48), que también presenta unas 

características similares a la de estos dos estudios.

En general las series grandes de pacientes intervenidos de CRV presentan 

poblaciones similares a las de los estudios mencionados, es decir con peor clase 

funcional y FEVI que la nuestra. Esto dificulta las comparaciones. Igualmente ocurre con 

los estudios grandes de IC, por lo que para encontrar una una población similar a la 

nuestra nos hemos dirigido a los estudios de prevención primaria de muerte súbita o a 

estudios clásicos de terapéutica en IC.

Dentro de los estudios de prevención primaria de muerte súbita nuestra población es 

similar a la del estudio MUSTT (105). El objetivo del dicho estudio fue conocer el efecto de 

una terapia antiarrítmica (DAI o fármacos) guiada por la inducibilidad en un estudio 

electrofisiológico. Salvando esta diferencia podemos tomar la supervivencia y  la tasa de 
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eventos arrítmicos ventriculares como referencia. El estudio SAVE también muestra una 

población similar (77).

Los motivos por el que nuestra población presenta este perfil clínico, ligeramente 

mejor que el de otras series o ensayos de insuficiencia cardiaco pueden ser varios. En 

nuestra institución los pacientes son evaluados por un equipo multidisciplinar en el que se 

incluye cirugía cardiaca, electrofisiología, clínicos y el equipo de trasplante cardiaco. Las 

indicaciones CRV se contemplan en dos situaciones: 

1.  A aquellos pacientes que presentan IC  sintomática, antecedentes de IAM anterior 

y criterios adecuados ecocardiográficos o RMN para la cirugía (atendiendo a las 

recomendaciones derivadas del registro RESTORE en relación a volúmenes 

ventriculares).

2.  A aquellos pacientes que van a ser intervenidos de cirugía coronaria convencional 

y que son adecuados para CRV (siguiendo los mismos criterios anteriores), 

independientemente de su clase funcional.

Un hecho importante a destacar es que el 28,6% de los pacientes tenían 

antecedentes de arritmia ventricular clínica. El porcentaje de pacientes con antecedentes 

de arritmias ventriculares en las series de CRV oscila entre un 9% (45) y un 44% (46). 

Este hecho es importante a la hora de comparar la incidencia de eventos arrítmicos 

ventriculares en nuestra serie con la de otros estudios, en este sentido nuestra población 

presenta valores intermedios como se expondrá más adelante. 

Como se ha mencionado previamente, la mayor parte de los resultados publicados 

muestran un buen control de las arritmias ventriculares con esta cirugía. Únicamente 

Bechtel (137) y O’Neill (135) presentan alta tasa de arritmias ventriculares. En el primer 

caso sólo un 9% de pacientes presentaban antecedentes de arritmias ventriculares y es 
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de destacar que la FEVI media era de 38%, con un 71% de pacientes con áreas de 

asinergia (lo que llama la atención dado que esta cirugía está validada únicamente en 

pacientes con asinergia). En el segundo caso no se presentan el porcentaje de pacientes 

que tenían antecedentes de arritmias ventriculares clínicas, la FEVI media en dicho 

estudio era de 22%.

Podemos concluir por lo tanto que en nuestra serie los pacientes se encontraban en 

mejor clase funcional, con una FEVI ligeramente mayor y  antecedentes de arritmias 

ventriculares clínicas en el rango intermedio de los estudios de CRV. 
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Efectos de la cirugía de restauración ventricular

Antes de analizar el efecto que tiene la CRV en los eventos arrítmicos ventriculares o 

la supervivencia, es fundamental conocer si la cirugía ha sido efectiva, en términos de 

reducción de volúmenes ventriculares, incremento de FEVI y  mejoría de la clínica de IC. 

Estos han sido los parámetros más evaluados en las series de los grupos líderes de esta 

cirugía.

Una definición operativa de la restauración ventricular la encontramos en el diseño 

del estudio STICH (145). Se define como un método de reconstrucción ventricular que 

consistentemente resulta en una mortalidad quirúrgica baja, una reducción media de más 

del 30% en el volumen telesistólico de VI y un incremento de la FEVI de más del 10%.

Para la evaluación de los volúmenes la resonancia magnética cardiaca es el gold 

standard, su utilidad ya ha sido enfatizada por Dor (146). Nuestro grupo la emplea de 

manera rutinaria en los pacientes candidatos y se revalúan en el seguimiento. No se ha 

podido realizar un análisis de la evolución de los volúmenes ventriculares debido a que 

durante el seguimiento se produjo un cambio en la metodología empleada para la 

cuantificación de los volúmenes que dificulta su interpretación.

La medida de la FEVI por ecocardiografía presentaba un incremento medio de 5,6%, 

estadísticamente significativo, siendo la FEVI preoperatoria media de 32,1 (sd: 9,2). 

Medida por RMN el incremento medio es de 6,6% (IC al 95% 2,8 a 10,5), siendo esta 

diferencia significativa. 

Otras series han descrito magnitudes similares. Menicanti (147) presenta un 

incremento de FEVI del 7%, el grupo de Bax (148) describe un 9% de mejoría, O’ Neill 

(149), que como veremos presenta una serie con una supervivencia a largo plazo muy 
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buena, describe un incremento de sólo 3,2%, partiendo de una FEVI preoperatoria media 

de 21,5% y el registro RESTORE presenta un incremento del 9,9%% (51)

Un dato interesante es el análisis de la evolución de la FEVI a lo largo del tiempo. 

Observamos que el incremento de la FEVI se mantiene hasta aproximadamente el cuarto 

año postquirúrgico. Es cierto que en algunos otras series se ha descrito este 

empeoramiento tardío (146) sin embargo, el motivo que podría explicar este hecho en 

nuestra serie es el bajo número de pacientes de los que se dispone de medida de FEVI a 

los cuatro años.

Por último, en relación con el efecto de la CRV sobre la clínica de IC, podemos 

afirmar que se produce una mejoría sintomática franca. Antes de la cirugía el 51,5% de los 

pacientes se encontraban en clase I o II, el 42,4% en clase III y  6,1% en clase IV. Tras la 

cirugía el 87,1% de los pacientes se encuentran en clase I o II, siendo esta diferencia 

significativa.  Es importante remarcar que el 80,5% de los pacientes mejoran en al menos 

una clase funcional. Además esta mejoría funcional se mantiene a lo largo del tiempo.

Esta mejoría de clase funcional ya se ha descrito ampliamente en la literatura. En el  

registro RESTORE (51) el 67% de los pacientes se encontraban en clase III o IV antes de 

la cirugía, pasando a encontrarse el 85% en clase I o II. Otros grupos con hallazgos 

similares son el de O’Neill (149), Bax (148), Mickleborough (48) y Menicanti (147).

Un hecho a destacar es que durante el seguimiento 3 pacientes precisaron un 

trasplante cardiaco. Otras series también presentan pacientes trasplantados (43). Aunque 

se podría interpretar el trasplante cardiaco un “fracaso” de la CRV, también se puede 

considerar a la CRV como “puente al TC”. Sólo en uno de los 3 casos el TC  se realizó en 

el post operatorio inmediato y  en una época en la que nuestro centro no disponía de un 

programa de asistencia ventricular como puente a la recuperación (ej tipo ECMO). En los 
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otros 2 casos, la CRV permitió retrasar el momento del TC en 1 y 4 años respectivamente, 

lo que nos parece conveniente teniendo en cuenta la escasez de donantes y los efectos 

secundarios de la inmunosupresión.

En resumen en nuestra serie no hemos podemos demostrar una reducción de los 

volúmenes y mejoría en la FEVI que cumplan con la definición del ensayo STICH, hecho 

que ha también sucedido en otras grandes series de CRV incluido el propio estudio 

STICH. Sin embargo la mejoría en clase funcional y la supervivencia, comparables a la 

experiencia reportada en grandes series de CRV, es ciertamente alentador.
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Eventos Arrítmicos Ventriculares

En nuestra serie la tasa de eventos arrítmicos ventriculares es baja. Hubo una 

muerte súbita y 5 pacientes presentaron un evento arrítmico no fatal.

Los eventos que se produjeron fueron:

- Tres pacientes presentaron taquicardia ventricular.

- Uno presentó una fibrilación ventricular.

- Uno presentó una descarga apropiada de DAI.

El número de DAI implantados fue de 11. El motivo fue como prevención primaria en 

2 y 9 como prevención secundaria. De los indicados como prevención secundaria, 5 

fueron implantados antes de la cirugía, 2 en el postoperatorio inmediato y  2 en el 

seguimiento posterior. La decisión del momento de implante de DAI la realiza el clínico 

responsable del pacientes.

La tasa de eventos arrítmicos ventriculares es baja en nuestro estudio, en concreto 

1,47% persona-años (IC al 95% 0,54 a 3,19)

En las grandes series de CRV los resultados son heterogéneos. Es importante 

recordar que la técnica de CRV es muy  dependiente del cirujano que la realiza y, además, 

no está estandarizada. No sólo en la aproximación quirúrgica para la reducción 

ventricular, sino que algunos grupos asocian una endocardiectomía del miocardio 

necrótico, colocación de parche endoventricular y  en algunos casos se asocia una cirugía 

directa de las arritmias.

Una serie interesante es la de Baravelli (45) con una incidencia libre de eventos 

arrítmicos ventriculares a los 3 años del 88%, ligeramente inferior a la nuestra que es del 
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95,2% a los 5 años. La población es similar, aunque con ligeras diferencias, ya que la 

FEVI preoperatoria media de su estudio era del 29% (sd 4%) y sus pacientes se 

encontraban en clase funcional III mayoritariamente (tratan la clase funcional como una 

variable cuantitativa con una clase NYHA  media de 3 sd: 0,8).  Lo interesante del grupo 

de Baravelli es que la técnica quirúrgica es similar a la que se realiza en nuestro centro, 

es decir no se asocia una cirugía específica antiarrítmica.

El grupo de Sartipy (46, 150) ha realizado un análisis pormenorizado de la tasa de 

eventos arrítmicos ventriculares en su serie, con buenos resultados a largo plazo. Un 89% 

de sus pacientes no presentaron eventos arrítmicos ventriculares en el seguimiento.  

Aunque en este caso no se trata de una serie comparable a la nuestra por dos motivos 

fundamentales: la FEVI de sus pacientes es menor (26%) y emplean una técnica 

quirúrgica diferente, ya que asocian crioablación. 

Una de las series más grandes de CRV y con resultados excelentes es la de 

Menicanti (147). La técnica quirúrgica es similar a la nuestra, es decir sin asociar 

procedimientos antiarrítmicos específicos y demográficamente las características son 

similares. Sin embargo en la publicación apenas se hace referencia a los eventos 

arrítmicos ventriculares ni a  muerte súbita. Únicamente en un subanálisis de los 

pacientes intervenidos más recientemente refieren una baja tasa de ingresos hospitalarios 

motivados por arritmias ventriculares, en concreto un 9,1% de pacientes ingresaron por 

taquicardia ventricular. 

En nuestra serie se produjo una muerte súbita y cinco eventos arrítmicos 

ventriculares, entre los que incluimos una descarga de DAI. Podemos tomar como 

referencia de su incidencia los estudios de prevención primaria. En el estudio MADIT II, la 

incidencia de muerte súbita en el grupo control fue del 10% (108) y la tasa media de 

terapias del DAI era del 22% en 20 meses y un 13% anual, siendo un 5% de pacientes los 
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que presentaron una fibrilación ventricular. Esto hace que los eventos arrítmicos 

ventriculares en este ensayo fuera mayor que en nuestro estudio y en general superior a 

la reportada en otras series de CRV. Sin embargo los pacientes en este ensayo 

presentaban una FEVI media significativamente menor a nuestro estudio y el beneficio en 

el análisis secundario del subgrupo de pacientes con FEVI mayor no fue significativo. El 

estudio SCD-HEFT (109) mostró menor incidencia de eventos que MADIT II, siendo la 

tasa media de terapia del DAI de un 6%.

El estudio MUSTT presenta una población comparable a la nuestra (105). En dicho 

estudio la tasa de muerte arrítmica o parada cardiaca a los 2 años era del 18% en los 

pacientes con arritmia inducible sin tratamiento y de 12% en los pacientes sin tratamiento 

o sin inducibilidad. Comparado con dicho estudio la tasa de eventos tras la CRV en 

nuestra serie es menor.

Sin embargo no podemos afirmar que la CRV proporcione un control arrítmico similar 

al DAI. Es importante recordar que no todos los grupos presentan esta baja tasa de 

eventos arrítmicos ventriculares. En concreto el grupo de O’Neill (135) y Bechtel (137) 

presentan una alta tasa de eventos residuales como ya se ha comentado previamente.

 La población del estudio de O’Neill es diferente a la nuestra con FEVI media de 22% 

aunque en clase funcional similar. Curiosamente el 14,4% de los pacientes que recibieron 

un DAI sufrieron una descarga apropiada en un tiempo mediano de 43 días, sin embargo 

solamente un paciente sufrió una muerte súbita y en este paciente se había implantado un 

DAI. En el grupo que no se implantó DAI no se presentó ninguna muerte súbita. Por lo 

tanto, aunque los pacientes parece que persisten con una alta tasa de eventos arrítmicos 

ventriculares, la incidencia de muerte súbita es baja. En nuestro estudio los hallazgos son 

similares en relación a una baja incidencia de muerte súbita y también tenemos una baja 
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incidencia de eventos arrítmicos ventriculares y la presentación de los mismos es más 

tardía. 

Como ya se ha presentado previamente el estudio de O’Neill (135) ha sido 

ampliamente comentado en la literatura, recordemos que se le criticó la diferente técnica 

quirúrgica empleada y no especificar la reducción del volumen ventricular alcanzada. 

La serie de Bechtel (137) es interesante en el sentido de que no se asocia ninguna 

cirugía arrítmica específica. Su población es diferente a la nuestra, con pacientes en clase 

funcional mayoritariamente III y  FEVI mejores: 38% (sd: 12). En su estudio el 33% de las 

muertes son súbitas; no se presentan datos específicos de eventos arrítmicos 

ventriculares. Estos datos contrastan con los nuestros y con el resto de la literatura, en 

ninguna otra serie la tasa de muerte súbita es tan grande. Ni siquiera el estudio MADIT II, 

con peor clase funcional presenta una tasa tan elevada. 

Otro estudio que presenta una alta incidencia de eventos arrítmicos ventriculares es 

el de Mollema (138). En un seguimiento de 18 meses un 32% de los pacientes 

presentaron descargas apropiadas del DAI.

Vemos por lo tanto que nuestra serie se sitúa más cercana a los resultados 

presentado por Sartipy (46, 150). Es de destacar que la técnica empleado no asocia una 

cirugía específica arrítmica y a pesar de ello la incidencia de muerte súbita es baja. 

Esto nos lleva a considerar el mecanismo por el que se presenta una baja tasa de 

eventos arrítmicos ventriculares. Se ha planteado que es la combinación de 

revascularización miocárdica, reconstrucción ventricular y eliminación del sustrato 

arrítmico lo que reduce la tasa de eventos. Como se ha presentado previamente la técnica 

quirúrgica que se realizó implica la resección del tejido necrótico pero no se realiza de 

modo rutinario otro tipo de cirugía específica arrítmica como por ejemplo la resección del 
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endocardio necrótico septal o la crioablación, por lo tanto no se elimina el sustrato 

arrítmico estrictamente. 

Diversos estudios han demostrado que los volúmenes ventriculares se relacionan 

con la generación de arritmias ventriculares (151, 152). Se ha mencionado previamente 

que el mecanismo fisiopatológico que explica este fenómeno es una repolarización no 

homogénea, generación de zonas de conducción lenta (153) y aparición de 

despolarizaciones precoces (154). 

Es por tanto plausible que la CRV, unida a cirugía valvular mitral y revascularización, 

al reducir estos volúmenes, reduzca la incidencia de eventos arrítmicos ventriculares y 

mejore la estabilidad eléctrica del miocardio.
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Eventos Arrítmicos Ventriculares previos

De especial relevancia es la presencia de eventos arrítmicos ventriculares previos a 

la CRV. La ocurrencia de un episodio de arritmia ventricular en pacientes de estas 

características les confiere un alto riesgo de muerte súbita y  establece la indicación de 

implante de un DAI. (32, 97, 98).

Características de la población

Podemos observar que los pacientes que han presentado eventos previos se 

presentan características clínicas diferentes a aquellos sin eventos previos. 

Son mayores (edad media: 65,0 años sd: 8,6 vs 61,9 sd: 7,7), aunque la diferencia 

no es estadísticamente significativa (p=0,16). Se encuentran en mejor clase funcional 

(85% en NYHA I o II vs 36,9%, p<0,01), tienen menor angina (54% asintomáticos vs 28,6, 

en el límite de la significación, p=0,10). Presentan mayor tiempo de evolución desde el 

IAM (170,1 meses sd: 104,8 vs 62,6 sd: 60,2, p<0,01) y  una mayor tasa de no reperfusión 

(94,4% vs 62,5 p= 0,03). Es de destacar que la FEVI media previa a la CRV es 

claramente mejor en estos pacientes: 37,8 sd: 5,4 vs 24,8 sd: 8,0, siendo esta diferencia 

significativa, p=0,02. 

Vemos por lo tanto que estos pacientes presentan un perfil clínico más favorable.

Eventos Arrítmicos Ventriculares

A pesar de este mejor perfil clínico presentan mayor incidencia de eventos arrítmicos 

ventriculares. Se presentaron 4 eventos que consistieron en una muerte súbita, 2 TV y 

una descarga de DAI mientras que en el grupo sin eventos previos se presentaron 

únicamente 2: una TV y una FV. 
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De este modo la tasa de incidencia es 3,35 % persona-años (IC al 95% de 0,91 a 

8,59), comparada con  0,70 % persona-años (IC al 95% 0,08 a 2,51) del grupo sin eventos 

y 1,47 % persona-años (IC al 95% 0,54 a 3,19) del global de la serie. El IR es 4,81 (IC al 

95% 0,88 a 26,3), siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p=0,04).

Es difícil encontrar un estudio cuya población sea similar a la de este grupo de 

pacientes. 

El ensayo CIDS (100) estudiaba el beneficio del implante de un DAI como 

prevención secundaria comparado con amiodarona. El perfil de los pacientes era 

ligeramente peor, con FEVI media entorno a 34,3% en los pacientes tratados con 

amiodarona y 33,4% en los que se implantó un DAI. A pesar de que se estudiaba la 

mortalidad global, se hace referencia también a la de etiología puramente arrítmica que 

era de 4,4% al año en el grupo de DAI y 6,2% en el grupo de amiodarona. Recordemos 

que en los pacientes con eventos arrítmicos ventriculares previos se produjo una única 

muerte súbita, a los 12 años.

El ensayo CASH (99) presenta un perfil de pacientes mejor que el nuestro, con FEVI 

media en torno a 45% en los subgrupos estudiados. Al igual que el ensayo anterior no 

evalúa los eventos arrítmicos ventriculares sino la mortalidad. Presenta la mortalidad de 

etiología súbita que era un 13% en el grupo de DAI y 33% en el antiarrítmico.

La relación entre los eventos arrítmicos ventriculares previos a la CRV y el desarrollo 

de arritmias posteriores no ha sido descrita en la bibliografía referente a esta cirugía. 

Recordemos la gran variabilidad del la técnica quirúrgica. Además muchos grupos 

incorporan procedimientos específicamente antiarrítmicos durante la cirugía. No es de 

extrañar que esta variable no se haya puesto de relevancia previamente, ni siquiera por 

aquellos grupos que realizan únicamente reconstrucción ventricular sin crioablación. 
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Parece por lo tanto razonable decir que en los pacientes con eventos arrítmicos 

ventriculares previos la CRV no aporta un adecuado control y se encuentran en riesgo de 

desarrollar eventos.
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Factores de riesgo asociado al desarrollo de eventos arrítmicos ventriculares

No se ha podido construir un modelo multivariado predictivo para el desarrollo de 

eventos arrítmicos ventriculares. Como se expondrá más adelante una de las limitaciones 

para la construcción del modelo es la baja tasa de eventos.

El análisis univariado ha permitido identificar varios factores en el límite de la 

signficación estadística: la disfunción VI severa, los eventos arrítmicos ventriculares 

previos y el tiempo de evolución prolongado desde el IAM.

Varios estudios han explorado los factores de riesgo para el desarrollo de eventos 

arrítmicos ventriculares. 

DiDonato (133) analiza los eventos arrítmicos ventriculares en un subgrupo de 

pacientes del registro RESTORE, constituyendo un estudio clásico en esta materia. 

Encuentra una incidencia de muerte súbita muy baja, siendo la incidencia del 2,5% lo que 

constituye la causa del 18,5% de las muertes. Es reseñable el hecho de que sólo se 

implantó un DAI, en concreto como prevención secundaria tras un episodio de fibrilación 

ventricular. Es especialmente importante el hallazgo de una relación estrecha con el 

volumen ventricular. De este modo pacientes con VTSVI mayor de 120 mL/m2 presentan 

arritmias espontáneas en mayor medida, estando ausentes, incluso no inducibles en 

pacientes con VTSVI menor de 100 ml/m2

Así Baravelli (45) encuentra el VTSVI mayor de 102 mL/m2 y también una PSAP 

mayor de 27 mmHg como factores predictivos. Argumentan que el VTSVI es un factor 

conocido que se asocia al desarrollo de arritmias ventriculares en pacientes no sometidos 

a esta cirugía y que la PSAP refleja una elevación de presiones de llenado y un 

mantenimiento de una fisiología restrictiva postquirúrgica . Ambos parámetros permitirían 

definir a un grupo de pacientes con un ventrículo demasiado enfermo que no se 
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beneficiaría de la restauración ventricular, ya que se mantendría una alta tensión 

miocárdica, que como se ha referido previamente sería una situación proarrítmogénica.

Bechtel no obstante no encuentra el volumen ventricular como un factor predictor 

(137). En su estudio identifican revascularización quirúrgica de la coronaria derecha, la 

aparición de arritmias ventriculares precoces tras la cirugía y el tiempo de isquemia 

quirúrgico. Estos hallazgos son inesperados para los propios investigadores, en concreto 

la cirugía de revascularización. Especulan que la muerte súbita puede deberse a la 

oclusión de los injertos venosos. No obstante estos factores se encontraron en un análisis 

univariado y no se especifica si el análisis multivariado mantiene la significación 

estadística, además tampoco especifican la magnitud del efecto que tienen. 

Mollema (138) hace un análisis específico de la influencia de la FEVI en la incidencia 

de eventos arrítmicos ventriculares, definidos como descargas apropiadas del DAI. No 

encuentran una relación significativa entre la FEVI previa, postquirúrgica o el incremento 

de FEVI producida. 

A pesar de la heterogeneidad de los estudios, que emplean diferentes técnicas 

quirúrgicas y diferentes criterios para definir los eventos arrítmicos ventriculares, son los 

volúmenes ventriculares los que aparecen más frecuentemente asociados al desarrollo de 

eventos arrítmicos ventriculares y muerte súbita.

En nuestra serie los volúmenes ventriculares no presentan diferencias entre los dos 

grupos. Quizá como veremos más adelante el motivo se deba a la naturaleza 

observacional del estudio y  que no disponemos de este dato para todos los pacientes. Se 

analizaron los volúmenes tanto por ventriculografía como por RMN, sin encontrar 

diferencias significativas.
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Sin embargo la disfunción de VI severa (FEVI menor de 30%) es un factor de riesgo 

en el límite de la significación para el desarrollo de eventos arrítmicos ventriculares (HR: 5 

IC al 95% de 0,7 a 34,1, p=0,09). Los pacientes que desarrollaron eventos arrítmicos 

ventriculares presentaba una FEVI media de 28,7% y los que no los desarrollaban 32,4%. 

Únicamente el grupo de Baravelli (45) encontraba una relación similar, también en el límite 

de la significación. 
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Supervivencia

La supervivencia de nuestra serie se puede comparar a otras publicadas y presenta 

una mortalidad baja. Además disponemos de datos seguimiento a muy largo plazo, de 

hasta 17 años de evolución.

La supervivencia al año es del 87,1%, al segundo año 85,6%, 73,9% a los cinco, 

59,2% a los 10 y  53,8% a los 15. La supervivencia media es de 11,6 años (IC al 95% de 

9,8 a 13,4).

Al analizar la supervivencia, dos comparaciones son obligadas, con el ensayo STICH 

y con el registro RESTORE.

El ensayo STICH (44) no presenta la supervivencia actuarial, aunque si se publica la 

gráfica de supervivencia. Se indica que la mortalidad es del 28% a lo largo del 

seguimiento. Si comparamos los gráficos de supervivencia de nuestra serie y el del 

STICH podemos apreciar que la mortalidad es ligeramente mejor en nuestra población. 

Por otro lado la mortalidad quirúrgica es mayor en nuestro estudio (7,1% vs 5%). El grupo 

RESTORE (51) publicó los resultados de su registro. La supervivencia a los cinco años 

era del 68,6% y la mortalidad quirúrgica 5,3%.

Vemos por lo tanto diferencias entre estas dos series y la nuestra.  La diferencia de 

mortalidad en relación a estos dos estudios, y en especial al registro RESTORE, se podría 

explicar por el perfil más favorable de nuestra serie, mejor clase funcional y ligera mejor 

FEVI. Demográficamente nuestros pacientes se encuentran más cercanos a los del 

estudio STICH.

Resulta de especial interés comparar la supervivencia de nuestra serie con la de los 

grupos que han realizado análisis de los eventos arrítmicos ventriculares.
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El grupo de Sartipy (155) presentó la supervivencia a 10 años de sus pacientes. En 

conjunto los pacientes presentaban un perfil más desfavorable que nuestra serie (FEVI: 

27% sd: 10, encontrándose el 74% de los pacientes en clase funcional III o IV). La 

supervivencia a uno, tres y cinco años era de 88, 79 y  65%. La mortalidad quirúrgica 

reportada era del 7,9%. Los mismos autores presentaron posteriormente una 

actualización de sus resultados con hallazgos similares (156). 

O’Neill (149), que como se ha presentado realizó un estudio muy critico de los 

eventos arrítmicos ventriculares en su serie, publicó su supervivencia global, con 

excelentes resultados. La cirugía se realizó en pacientes con disfunción VI muy severa 

(FEVI media 21,5 sd: 7,3) y  con un estado funcional comparable al de nuestra serie. Sus 

resultados son muy llamativos. La mortalidad quirúrgica es del 1% y la supervivencia 

descrita al año, tres y cinco años es de 92, 90 y 80% respectivamente.

Existen otras series con resultados en la línea de las citadas (48, 147, 148, 157). 

En conjunto podemos decir que los resultados en nuestra serie se encuentran 

ligeramente por encima de la media. Sin embargo el perfil de los pacientes es quizá un 

poco mejor al de la mayoría de las series publicadas, si bien la FEVI es similar, los 

pacientes de la mayoría de las series se encuentran en peor clase funcional que los 

nuestros. 

Causas de mortalidad

El análisis de las causas de mortalidad es interesante. Recordemos que en el 

conjunto de la cohorte de 70 pacientes, se produjeron en total 22 fallecimientos: 5 

postquirúrgicas (22,7% del total de las muertes), 1 súbita (4,5%), 2 de etiología isquémica 
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(9,2%), 4 por IC (18,2%) y 8 no cardiaca (36,4%). Desconocemos la causa de la muerte 

en 2 pacientes (9,1%). Vemos por lo tanto que excluidos los fallecimientos en el 

postoperatorio, el 47,1% de los exitus no tienen etiología cardiovascular.

Un hecho llamativo es el tiempo de evolución desde la cirugía hasta que se 

produjeron los fallecimientos. Curiosamente dentro de los fallecimientos el que tardó más 

en presentarse fue la muerte súbita (12,3 años). La mortalidad por IC  se presentó una 

media de 1,6 años tras la cirugía. 

Este hecho apoya la idea de que los eventos arrítmicos ventriculares tras la CRV son 

poco frecuentes y que dicha cirugía, incluso aislada, sin procedimientos antiarrítmicos 

específicos aporta una estabilidad eléctrica. Se refuerza por lo tanto la idea de que uno de 

los mecanismos responsables es la restauración de una geometría más fisiológica, 

limitando el estrés parietal.

Son escasas las series que detallan las causas de los fallecimientos. Sin embargo la 

causa de muerte más frecuente es las relacionada con desarrollo de IC. Así en la serie de 

Mickleborough (48), excluyendo las postoperatorias, el 56,5% son de esta etiología, 

11,6% súbitas y 1,4% arrítmicas. Sartipy (155) presenta una mortalidad cardiaca tardía del 

58,3%, no especifica la etiología específica pero si que no se produjeron muertes 

arrítmica o súbitas. Curiosamente el registro RESTORE no detalla la etiología específica.

Factores de riesgo asociados a la supervivencia

El análisis multivariado ha permitido la construcción de un modelo predictivo para 

muerte que incluye como factores de riesgo la FEVI menor de 30%, la edad y el DTDVI 

128



medido por ecocardiografía. La HR de estos factores son respectivamente 11,4 (IC al 95% 

de 1,9, a 68,6), 1,1 (IC al 95% 1,01 a 1,2) y 1,1 (IC al 95% de 1 a 1,2). 

Veremos que estos factores ya han sido descritos en la literatura. La búsqueda de 

factores asociados a la supervivencia de los pacientes tras la CRV ha sido uno de los 

grandes intereses de los grupos.

El registro RESTORE (51) identifica como factores de riesgo la FEVI menor de 30 el 

VTSVI mayor de 80 ml/m2, la clase funcional avanzada y  la edad mayor de 75 años. 

Vemos por lo tanto que estos hallazgos son similares a los de nuestra serie. Caben dos 

matizaciones. En nuestra serie encontramos el DTDVI como predictor y  no los volúmenes.  

Esto se puede deber al carácter observacional de nuestro estudio y por lo tanto la no 

disponibilidad de los volúmenes medidos de un modo homogéneo para todos los 

pacientes, mientras que el DTDVI medido por ecocardiografía es un parámetro del que 

disponemos en la práctica totalidad de los pacientes. Mención aparte merece la clase 

funcional. En nuestra serie la clase NYHA no se relaciona con la supervivencia. Es un 

hecho curioso y  que como veremos no se reproduce en otras series. Uno de los motivos 

podría ser el mejor perfil clínico de los pacientes.

Menicanti (147) en su extensa serie aporta similares factores de riesgo a los del 

registro RESTORE. En concreto la clase funcional, la FEVI, el VTSVI y el patrón de 

relajación pseudonormal. El hallazgo de un patrón de relajación pseudonormal no es 

sorprendente, pero en nuestra serie no se ha analizado debido al escaso número de 

pacientes en los que disponíamos de esta medición. Sin embargo la PSAP se encuentra 

en el límite de la significación estadística en nuestro estudio (HR por mmHg de 1,04, IC al 

95% de 1 a 1,1, p=0,09). Aunque tomada con cautela la elevación de la PSAP se podría 

corresponder con elevación de presiones de llenado de VI y por lo tanto situarse en la 

linea de lo descrito por Menicanti. 
129



La serie de Mickleborough (48) encuentra como factores de riesgo de mal pronóstico 

la FEVI menor de 20%, IC sintomática, extensión de la enfermedad coronaria, 

insuficiencia mitral, ausencia de septoplastia, tiempo de isquemia y  tiempo de bomba. 

Estos hallazgos reafirman los factores ya conocidos previamente y aportan datos 

quirúrgicos no descritos. En nuestra serie se analizaron esos parámetros quirúrgicos pero 

no se encontró ninguna relación con la supervivencia. Destaca el hecho de ausencia de 

los volúmenes ventriculares como factor predictor, explicado por los propios autores por la 

ausencia de estos datos en algunos pacientes. 

O’Neill presenta hallazgos similares (149). Encuentra en el análisis univariado como 

factores predictores la FEVI menor del 20% (OR 1.5), el IMC menor de 24 (OR: 1,7), la 

duración del QRS mayor de 130 ms (OR: 1,7), el desarrollo de insuficiencia renal (OR: 

3,9) y la estancia en UCI prolongada (OR: 1,2). Vemos por lo tanto factores muy 

consolidados en la literatura y otros no descritos. En nuestra serie no se analizaron 

algunos de ellos, en concreto el IMC, la insuficiencia renal y la duración del QRS. Es 

destacable la no relación con los volúmenes ventriculares ni la clase funcional  

Sartipy (156) encuentra factores de riesgo poco habituales. La edad, la presencia de 

diabetes mellitus y la insuficiencia mitral de grado III o IV son factores que se asocian 

fuertemente a la mortalidad en su serie. Estos factores de riesgo son clásicos en la 

cardiopatía isquémica, sin embargo su relación no se había definido previamente en otras 

series de CRV. Salvo la edad, estos factores fueron estudiados en nuestra serie y no se 

encontraron como predictores. Llama la atención la ausencia de mención a la fracción de 

eyección y los volúmenes ventriculares y los autores no justifican este hecho. 

Vemos pues, que los factores de riesgo asociados a la supervivencia a largo plazo  

se encuentran en línea con los descritos en la literatura. Factores pronósticos 

establecidos y  ampliamente reproducidos son la FEVI, el VTSVI, la clase funcional y  la 
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edad. Nuestra serie concuerda con estos hallazgos, pero con dos consideraciones. La 

primera es que los volúmenes no se encontraban como valor predictor, probablemente por 

no disponer de estos datos en todos los pacientes ya que el DTDVI si lo es. La segunda 

es que no encontramos relación con la clase funcional.
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Pacientes sin antecedentes de eventos arrítmicos 

ventriculares

Como se ha mostrado, existe una gran evidencia acerca de los efectos de la 

restauración ventricular en relación con los efectos de la cirugía, la supervivencia y en 

menor medida con los eventos arrítmicos ventriculares. 

Una pregunta frecuente es qué estrategia se debe tomar para prevención primaria 

de la muerte súbita en pacientes con indicación de implante de desfibrilador y que van a 

intervenirse de CRV. En la literatura disponible esta pregunta no está contestada. Como 

se ha presentado previamente disponemos de series que exploran la muerte súbita en el 

conjunto global de los pacientes intervenidos, sin centrarse en diferenciar este perfil de 

pacientes (45, 131, 137). Otras series también incluyen la realización de un estudio 

electrofisiológico previo, expresando los resultados en los grupos con arritmias inducibles 

y no inducibles (133-135). Únicamente un estudio ha analizado los eventos en pacientes 

intervenidos de CRV a los que se implantó un DAI como prevención primaria (138). 

En nuestra serie 50 pacientes se intervinieron de CRV y  no presentaban eventos 

arrítmicos ventriculares previos, es decir tenían indicación de implante de DAI como 

prevención primaria.

Este subgrupo es ligeramente diferente a la del conjunto global: son más jóvenes 

(61,9 años vs 62,8), se encontraban en peor clase funcional (63% vs 48,5% en clase III o 

IV) y presentaban mayor sintomatología anginosa (60,7 % vs 56,4% CCS 2 o 3). La FEVI 

en ambos grupos es similar (32,1% vs 31,6%). La enfermedad coronaria era más severa 

(38,3% vs 32,8% con enfermedad de tres vasos y 16,7% con enfermedad de TCI vs 

14,5%). Podemos resumir que en general estos pacientes presentan un peor perfil clínico 
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que el conjunto de la población, tratándose de un perfil más cercano al del registro 

RESTORE (43) u otros grupos. 

Eventos Arrítmicos Ventriculares

La incidencia de eventos arrítmicos ventriculares en este subgrupo es muy baja, 

únicamente dos pacientes los presentaron y  no se describió ninguna muerte súbita. La 

tasa incidencia de eventos arrítmicos ventriculares es inferior al de la cohorte general: 

0,70 % persona-años (IC al 95% 0,08 a 2,51).

El grupo de Bax (138) realizó un análisis similar, pero con un matiz importante, se 

implantó DAI o DAI-resincronizador a todos los pacientes. La población de su estudio 

presentaba una clase funcional avanzada (media de NYHA 3,1 sd: 0,6) y disfunción VI 

más severa que nuestro grupo (23% sd: 5), además el tiempo de seguimiento presentaba 

una mediana de 18 meses. El 32% de sus pacientes presentó terapias apropiadas. 

Eventos como vemos muy superior a los nuestros y  probablemente de los más elevados 

de la literatura.

O’Neill presenta una tasa de terapias apropiadas del DAI en un subgrupo de 

pacientes sin eventos arrítmicos ventriculares previos del 12% durante el primer año 

(135), con una mediana de tiempo hasta la primera terapia tras la cirugía de 43 días.

Di Donato (133) realiza un análisis del registro RESTORE en función de la 

inducibilidad de arritmias en un estudio electrofisiológico realizado en el postoperatorio. 

En un seguimiento a 5 años el 2,4% de los pacientes presentó muerte súbita (1,9% en el 

grupo de arritmias inducibles postoperatorias y 2,6% en el grupo de no inducibles). Sin 

embargo no se presentan más detalles acerca de los eventos arrítmicos ventriculares. 
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Podemos comprobar que existe poca consistencia en relación a los eventos 

arrítmicos ventriculares en estos pacientes. Situándose nuestro grupo en la linea de una 

baja incidencia.

Sin embargo podemos tomar como referencia los estudios de prevención primaria de 

muerte súbita.

En el estudio MADIT II (107, 108) los pacientes del grupo control del ensayo 

presentaban una peor FEVI (23%) y se encontraban en mejor clase funcional (73% en 

clase I o II). En un seguimiento a 20 meses, la mortalidad era del 19,8%, siendo de causa 

súbita el 61% de la misma. 

El estudio SCD-HEFT, presenta una mortalidad menor que el MADIT II. El ensayo 

preespecificó un análisis del subgrupo de pacientes con cardiopatía isquémica. El grupo 

control de este subanálisis presentaba una tasa de muerte del 43,2% a 5 años. Aunque no 

se especifica en este subgrupo, el 39% de las muertes del conjunto del estudio eran 

arrítmicas (158).

El estudio MUSTT presenta una población más similar a la de nuestro estudio (105).  

A cinco años de seguimiento la tasa de eventos arrítmicos ventriculares o parada cardiaca 

era del 9% en pacientes en los que se implantó un DAI y  37 % en los tratados con 

fármacos antiarrítmicos y 48% en los pacientes sin tratamiento. Vemos por lo tanto que 

nuestra tasa de eventos arrítmicos ventriculares es incluso menor que el grupo tratado 

con desfibrilador.

En resumen, en estos ensayos la incidencia de muerte súbita es alta, más que en 

nuestro grupo y en el registro RESTORE (133). 
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Aunque con gran cautela podemos decir que la CRV puede ofrecer un adecuado 

control arrítmico en prevención primaria. 

Factores de riesgo

Dada la baja incidencia de eventos arrítmicos ventriculares no se ha podido construir 

un modelo predictivo. El análisis univariado tampoco ha permitido identificar variables que 

difieran de modo significativo en ambos grupos.

En la literatura tampoco encontramos un análisis específico de los factores de 

riesgo. Baravelli (45) publica la ausencia de relación entre la FEVI y el desarrollo de 

eventos arrítmicos ventriculares. No obstante la serie que analiza consta únicamente de 

37 pacientes, aunque presenta mayor incidencia de eventos arrítmicos ventriculares. Di 

Donato (133) hace referencia al  volumen telesistólico de VI como predictor de la 

inducibilidad de arritmias. 

Supervivencia

La supervivencia en este grupo de pacientes es buena y prácticamente equivalente 

a la cohorte general. Este hallazgo no es sorprendente dado que no se había identificado 

el antecedente de eventos arrítmicos ventriculares como un factor predictivo de 

mortalidad.

La supervivencia al año es del 87,1%, 73,9 a los 5 años y 59,2% a los 10. Como se 

ha presentado previamente se produjeron un total 12 muertes. La causa de muerte más 

importante es de etiología no cardiaca, suponiendo el 46,7% del total. Destaca que no se 
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registraron muertes de etiología arrítmica ni súbita y que la IC  es responsable del 20% del 

total.

No podemos encontrar en la literatura ningún estudio que se haya centrado en la 

supervivencia de este grupo de pacientes.

Di Donato (136) compara la supervivencia de un grupo de 192 pacientes con 

arritmias espontáneas o inducibles con otro de 190 pacientes sin inducibilidad ni eventos 

clínicos. Es interesante recordar que únicamente se implantó DAI en uno de los pacientes. 

La supervivencia no presenta diferencias estadísticamente significativas. Aunque no 

presenta los datos numéricos, el análisis de la curva de supervivencia es muy similar a 

nuestra serie. 

Podríamos tomar como referencia los estudios de prevención primaria de muerte 

súbita.

Comparado con el estudio MADIT II (107) la supervivencia tanto al año como a los 

cuatro años es similar a la del grupo intervención y  mejor que el grupo placebo. Aunque 

dado el peor perfil clínico de estos pacientes no podemos considerarlo como un grupo 

comparable. 

En el estudio MUSTT la mortalidad en el grupo tratado con DAI, fármacos 

antiarrítmicos o sin tratamiento era de 24%, 49% y 55% respectivamente a cinco años. 

Podemos ver, por lo tanto, que los pacientes de nuestro estudio se sitúan en un nivel 

similar al del grupo en el que se implantó un desfibrilador. 
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Factores de riesgo

No se ha podido crear ningún modelo multivariado con suficiente poder predicitivo y 

significativo. El análisis univariado encontró el DTDVI como factor predictor 

estadísticamente significativo y la FEVI menor de 30% y  la PSAP en el límite de la 

significación.

El diámetro telediastólico medido por eco mostró diferencias significativas, siendo los 

pacientes con mayores diámetros los que presentaban mayor mortalidad. El HR por mm 

es de 1,1 ( IC al 95% de 1,0 a 1,2, p=0,04).

La FEVI por ecocardiografía mostraba diferencias en el límite de la significación 

estadística. Los pacientes con FEVI menor de 30% tenían mayor mortalidad, HR: 4,4 (IC 

al 95% de 0,9 a 21,1, p=0,06). Este hallazgo se encuentra en la línea del descrito en la 

serie general. Probablemente sea el menor tamaño de la población lo que limita 

encontrarlo como factor predictor.

La presión sistólica en la arteria pulmonar presentó diferencias en el límite de la 

significación estadística, otorgando un HR por mmHg de 1,1 ( IC  al 95% de 1,0 a 1,1). 

Este hallazgo es muy interesante. Baravelli (45) había descrito su relación con la aparición 

de eventos arrítmicos ventriculares, aunque no con la supervivencia. Los autores achacan 

este hallazgo al hecho de que la PSAP elevada traduce unas presiones de llenado de VI 

elevadas e hipotetizan que la reconstrucción ventricular en pacientes con ventrículos muy 

dañados no es capaz de reducir la tensión miocárdica, manteniendo un status 

proarrítmico. En esta misma línea, Menicanti (147) ha descrito un patrón de relajación 

restrictivo como un factor pronóstico de mortalidad e incluso promulga que sea una 

contraindicación para la restauración ventricular. Es importante recordar que esta cirugía 

ha demostrado mejorar la función diastólica (159, 160).
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No es de extrañar que los factores asociados a la mortalidad en los pacientes sin 

eventos arrítmicos ventriculares previos a la cirugía sean superponibles a los del grupo 

global de pacientes. Recordemos que la presencia de arritmias ventriculares era predictor 

(no significativo) del desarrollo de eventos arrítmicos ventriculares en el seguimiento pero 

no de mortalidad. 
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Pacientes sin indicación de DAI tras la cirugía

La CRV produce una mejoría de la FEVI y una mejoría de la clase funcional. Estos 

son los parámetros más empleados para determinar el riesgo de muerte súbita e indicar el 

implante de un DAI como prevención primaria de muerte súbita.

Una pregunta que resulta interesante es determinar el riesgo arrítmico de un 

paciente que tras la CRV ya no presenta indicación de implante de DAI como prevención 

primaria por mejoría de alguno de los parámetros mencionados. 

En nuestra serie comprobamos que tras la CRV 18 pacientes que no habían 

presentado eventos arrítmicos ventriculares previos pasaron a tener una FEVI mayor del 

40% o mayor del 35% encontrándose en clase funcional II. Debemos subrayar que nos 

encontramos ante un subgrupo de pacientes muy reducido, por lo que los hallazgos 

deben ser tomados con gran cautela.

No disponemos de ninguna referencia bibliográfica que haya explorado está 

cuestión, lo que aumenta el interés.

Eventos Arrítmicos Ventriculares

El hallazgo más llamativo es que no se produjo ningún evento arrítmico en este 

subgrupo de pacientes. Recordemos que la incidencia de eventos arrítmicos ventriculares 

en la población sin arritmias previas es baja (únicamente 2, con una tasa de incidencia de  

0,70 % persona-años (IC al 95% 0,08 a 2,51) .

Por otro lado en los pacientes que persistían con indicación de implante de DAI se 

produjeron eventos en el 9,1%, con una incidencia de eventos de 1,85 % personas-años 
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(IC al 95% de 0,22 a 6,68). Ligeramente superior al de la población global aunque 

claramente inferior a la de los pacientes con eventos arrítmicos ventriculares previos.

Es difícil encontrar una serie que nos sirva de referencia en la literatura específica de 

la CRV y en la prevención primaria de arritmias. Quizá la población que más se acerca es 

la del estudio MUSTT, con similar clase funcional pero con función ventricular ligeramente 

más deprimida (105). La supervivencia libre de eventos arrítmicos ventriculares del grupo 

de pacientes que persistían con indicación de DAI es similar a la del brazo de implante de 

DAI. 

El estudio VALIANT (61) analizó la incidencia de muerte súbita a largo plazo. La 

población es similar a la de nuestro grupo, con una FEVI media de 32% y una situación 

funcional similar. La incidencia de muerte súbita a tres años del grupo de pacientes con 

FEVI entre 31 y 40% era del 6%. 

Con gran cautela debido al tamaño muestral podemos sugerir que en aquellos 

pacientes que tras la CRV han presentado mejoría de la FEVI y/o clase funcional que 

hace que ya no cumplan criterios para implantar un DAI, se podría mantener una actitud 

expectante con ellos y revaluar su indicación en caso de presentar factores de riesgo para 

muerte súbita.

Supervivencia

La estratificación de pacientes en función de la indicación de implante de DAI tras la 

cirugía muestra una mejor supervivencia aunque no significativa en los pacientes que 

perdían dicha indicación (p=0,09)
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A lo largo del seguimiento se produjeron tres muertes en el grupo de pacientes que 

ya no cumplían criterios de implante de DAI y 7 en los que la mantenían. La etiología de 

las muertes está dividida. En el grupo sin indicación de DAI se produjeron 3 muertes: una 

isquémica, una no cardiaca y otras de etiología desconocida. En el grupo que 

permanecían con criterios de implante se registraron 7: 5 no cardiacas y  2 por IC. No se 

presentó ninguna muerte súbita ni arrítmica.

 Una posible explicación para este hecho es el mejor perfil clínico de los pacientes 

(mejor clase funcional y mejor FEVI); aunque debemos recordar que el número de 

pacientes de este grupo es escaso.
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Limitaciones del estudio

La principal limitación de este estudio es el carácter observacional y retrospectivo del 

mismo. Los datos para el análisis se han obtenido de la historia clínica de los pacientes de 

modo retrospectivo. Esto ha causado que no se dispongan de valores de determinadas 

variables en alguno de los pacientes. Se ha tenido un especial interés en recopilar la 

información respectiva a aquellas variables que habían demostrado relevancia en otros 

estudios de CRV o predictoras de muerte súbita en estudios de eventos arrítmicos 

ventriculares y muerte súbita en cardiopatía isquémica. 

El número bajo de pacientes ha sido también limitante. No obstante es importante 

comentar que esta serie es la mayor de nuestro país y  se encuentra dentro de la media de 

la literatura, especialmente teniendo en cuenta que se han incluido únicamente a 

pacientes con unas determinadas características. Recordemos que los autores y centros 

de referencia disponen de series limitadas también, así por ejemplo Sartipy presenta su 

serie de 136 pacientes (156), O’ Neill de 220 (135), Mickleborough 285 (48) y Bax 79 

(148). Únicamente Dor  y  Di Donanto presentan grandes series de más de 1000 pacientes 

(146, 147).

Otra limitación es que la población de nuestra serie es heterogénea. Desde las 

primeras evidencias del posible beneficio de la restauración ventricular en la literatura, 

esta técnica fue incorporada al arsenal terapéutico de nuestro centro. Con el tiempo las 

las indicaciones se han ido modificando a medida que mejoraba el conocimiento científico 

y se identificaron factores pronósticos. Esto hace que el perfil de pacientes candidatos a 

esta técnica haya evolucionado, introduciendo cierta heterogeneidad en la población de 

estudio.
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Algunos pacientes han presentado un seguimiento desigual. Sin embargo desde 

hace varios años se ha potenciado la Unidad de Insuficiencia Cardiaca Avanzada, a 

donde se han referido los pacientes para su seguimiento.

Es importante recordar que el área de referencia del Complejo Hospitalario de A 

Coruña, engloba varios hospitales de segundo y primer nivel. Además está cirugía se 

considera también en pacientes con IC avanzada para lo que el centro es referencia a 

nivel autonómico y  en los últimos años también CSUR. Esto implica que la recopilación de 

datos de seguimiento de estos centros sea más complicada. En este sentido hay que 

reconocer la gran ayuda que ha supuesto en los últimos años la implantación de historia 

electrónica común a todos los hospitales del Servicio Gallego de Salud.

Es importante destacar que la evidencia del implante de DAI como prevención 

primaria fue apareciendo simultáneamente en el tiempo al desarrollo de nuestro estudio. 

Este puede ser uno de los motivos por lo que se implantaron pocos DAI. El disponer 

muchos pacientes con DAI implantados hubiese permitido extraer gran información de los 

datos derivados de las revisiones de dichos dispositivos. Nos hubiese permitido conocer 

más exactamente la carga arrítmica de nuestros pacientes. Aunque, sin embargo, la  

incidencia de muerte súbita o arritmias clínicas es baja.

Otro aspecto de interés es que que durante el seguimiento se produjo un cambio en 

la técnica de análisis de los volúmenes ventriculares por RMN. Aunque se ha comentado 

la importancia de este método para la evaluación de estos parámetros y lo relevante que 

es, en nuestra serie no se ha podido tener en cuenta. Sin embargo no afecta a la FEVI 

medida por RMN. 
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Conclusiones
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1. En nuestra serie, la tasa de incidencia de eventos arrítmicos ventriculares en 

pacientes con IC isquémica e IAM anterior intervenidos mediante CRV fue de 1,47 % 

persona-años. Esta incidencia resulta sensiblemente inferior a las publicadas para 

pacientes con IC isquémica manejados de modo convencional. Únicamente 1 de los 

70 pacientes estudiados presentó un episodio de muerte súbita, unos 12 años 

después de la intervención.

2. En los pacientes del subgrupo de “prevención secundaria”, la tasa de incidencia 

de nuevos episodios fue de 3,35 % persona-años. Ante esta elevada incidencia, 

resulta razonable mantener la recomendación de implante de DAI en este tipo de 

pacientes independientemente de la evolución de la FEVI.

3. En los pacientes del subgrupo de “prevención primaria” hubo una baja incidencia 

de eventos arrítmicos ventricularesventriculares (0,70 % persona-años), que se 

concentraron en los pacientes en los que persistía una FEVI <40% tras la CRV. En 

base a estos hallazgos, y salvo que el paciente presente otros criterios de riesgo, 

parece razonable considerar el implante de DAI únicamente en los casos en los que 

la FEVI permanece por debajo de este límite tras la CRV, si bien el reducido tamaño 

de este subgrupo impide establecer recomendaciones concluyentes al respecto. 

4. Tras la CRV, los pacientes experimentaron un incremento medio de la FEVI de 

5,6% que se acompañó de mejoría en al menos una clase funcional NYHA en el 81% 

de los casos. Este resultado apoya la utilidad de la CRV como tratamiento 

sintomático en pacientes con MD isquémica, IAM anterior e IC clínica.

5. La supervivencia tras la CRV en nuestra serie fue de 87,1% al año y de 73,9% a 

los 5 años, siendo la etiología no cardiaca y la IC  las causas de muerte más 

146



frecuentes (excluidas las muertes postquirúrgicas). Esta supervivencia es alta y 

equiparable a las grandes series de CRV. 

6. En el análisis univariado, se identificaron la edad mayor de 70 años, la disfunción 

VI severa y el DTDVI como factores predictores de mortalidad que se mantuvieron en 

el análisis multivariado. Como factores predictores de eventos arrítmicos 

ventriculares en el univariado se identificó el antecedente de arritmias ventriculares 

previas, el tiempo de evolución desde el IAM de más de 100 meses, la disfunción de 

VI severa y la mayor sintomatología anginosa, en el límite de la significación 

estadística. La baja tasa de eventos y el reducido tamaño muestral nos impidió 

identifcar factores predictores independientes de eventos arrítmicos ventriculares 

mediante el análisis multivariado.
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