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A. Abreviaturas 

 

TV: taquicardia ventricular 

TVMS: taquicardia ventricular monomorfa  sostenida 

MSa: muerte súbita arrítmica 

MSc: muerte súbita cardiaca 

MS: muerte súbita 

LVEF: fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

DAI: desfibrilador automático implantable 

AACEs: eventos arrítmicos cardiacos adversos 

CMR: cardio-resonancia magnética 

IS: tamaño del infarto 

ECA: enzima convertidora de angiotensina 

CK MB: fracción de MB de la creatin kinasa  

TIMI: trombolisis en infarto de miocardio 

TSV, taquicardia supraventricular; 

EPOC enfermedad pumonar obstructive crónica 



12 
 

ARA II, antagonistas de los receptores de angiotensina 

DAVD, displasia arritmogénica de ventrículo derecho 

DTDVI indica diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo 

PCR: parada cardio-respiratoria 

HR: Hazard Ratio 

CI: intervalo de confianza. 
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1. Epidemiología de la taquicardia ventricular y definición de muerte 

súbita 

 

La taquicardia ventricular (TV) abarca un conjunto de alteraciones 

del ritmo cardiaco que van desde la extrasistolia ventricular, la 

taquicardia ventricular polimorfa o monomorfa no sostenidas, la 

taquicardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS), la taquicardia 

polimorfa sostenida hasta la fibrilación ventricular (FV).  Su importancia 

clínica se debe no solo a que puede ser un marcador de riesgo de muerte 

por todas las causas sino causante directa de muerte súbita arrítmica 

(MSa).  

El término de muerte súbita cardiaca (MSc) se usa cuando la 

víctima que presenta una muerte súbita (MS) además padecía una 

enfermedad cardiaca conocida o revelada en la autopsia y se descartan 

causas extra-cardiacas1,2. El mecanismo de la MSc más frecuente debe ser 

la fibrilación ventricular aunque es difícil establecer el mecanismo por 

diversos motivos: 1) en ocasiones puede ser multifactorial, por ejemplo, 

una insuficiencia cardiaca aguda que favorezca la aparición de 

taquicardias ventriculares que a su vez faciliten el desenlace; 2) si se trató 

de una causa arrítmica originalmente o como factor coadyuvante, el 

mecanismo pudo ser variable:  taquicardia ventricular monomorfa 

sostenida con inestabilidad hemodinámica, disociación electro-mecánica 

y bradiarritmia; 3) por otra parte, la vía final común de todas las causas 
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cardiacas, incluidas las arrítmicas  puede ser la fibrilación ventricular o la 

asistolia con lo que la causa exacta cardiaca inicial puede no esclarecerse.  

La definición de MS influye de forma importante en los datos 

epidemiológicos. En algunos estudios se limita a una hora el tiempo entre 

el inicio de los síntomas hasta la muerte, mientras que en otros se 

incluyen casos de muertes hasta 24h tras el inicio de los síntomas. En 

estos últimos aumenta la prevalencia de MS pero probablemente 

disminuya la muerte súbita debida a causas cardiacas1,2. En cualquier 

caso, para poder establecer el diagnóstico de MSc debe realizarse una 

autopsia. 

Se estima que la MS representa el 12% de todas las muertes 

naturales y en concreto aproximadamente el 25% de las muertes 

asociadas a cardiopatía isquémica, además es la primera manifestación 

de esta enfermedad en el 19-26% de los pacientes. Así su prevalencia en 

las diferentes regiones varía en función de la incidencia de cardiopatía 

isquémica. En nuestro país, su incidencia es una de las más bajas de los 

países industrializados; por ejemplo, los datos del estudio epidemiológico 

realizado en la ciudad de Valencia en 1987 mostraron una tasa de MS del 

38,9 por 100.000 y en EEUU se calcula una tasa de 1-2 por 1000 

habitantes/año3. 

Estas cifras de incidencia de MS surgen de bases de datos de 

población general, donde se incluyen tanto pacientes en los que la MS 

fue la primera manifestación de una enfermedad como aquellos incluidos 

en grupos de alto riesgo donde la MS puede predecirse con más 
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especificidad (personas diagnosticadas previamente de cardiopatía 

isquémica, por ejemplo). Así, en la población general, se dan todos los 

episodios de MS pero su incidencia en porcentaje es mínima; sin 

embargo existen subgrupos de población donde aunque el número 

absoluto de MS disminuye con respecto a los ocurridos en la población 

general, su incidencia en números relativos aumenta considerablemente 

(Figura 1). Estos grupos son: 

1. Pacientes con cardiopatía isquémica conocida que ya han 

presentado episodios de taquicardia ventricular o fibrilación 

ventricular reanimada5-7. Todas las estrategias destinadas a 

prevención y tratamiento de sucesivos episodios se engloban en el 

término “prevención secundaria”. 

2. Pacientes con cardiopatía isquémica crónica (más allá de los 40 

días post-infarto) y fracción de eyección de ventrículo izquierdo 

(LVEF) severamente deprimida (<30-35%) sin necesidad de haber 

presentado arritmias ventriculares previas8-10. Todas las 

estrategias destinadas a prevención y tratamiento de sucesivos 

episodios se engloban en el término “prevención primaria”. 

3. Pacientes diagnosticados de otras patologías cardiacas con 

marcadores de riesgo para MSa. 

 

 

 



18 
 

Figura 1. Número absoluto e incidencia de muertes súbitas en la 

población general de EEUU, así como número e incidencia de muertes 

súbitas en las diferentes subpoblaciones de riesgo incluidas en los 

grandes estudios. AVID= Antiarrhythmics versus implantable 

defibrillators; CASH= Cardiac arrest study Hamburg; CIDS= Canadian 

implantable defibrillator study; EF= fracción de eyección; HF=insuficiencia 

cardiaca; MADIT= Multicenter automatic defibrillator implantation trial; 

MI=infarto de miocardio; MUSTT= Multicenter unsustained tachycardia 

trial; SCD-HeFT=Sudden cardiac death in heart failure trial. Imagen 

extraída del artículo de Myerburg et al4. 
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2. Génesis de las arritmias ventriculares tras un infarto de miocardio e 

implicación de la escara miocárdica. 

 

El mecanismo de la mayoría de TVMS tras un infarto de miocardio 

es la reentrada11 (figura 2).  

 

Figura 2. Imagen del artículo de Stevenson11 donde se esquematiza el 

mecanismo de reentrada en una escara post-infarto. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Habitualmente el frente de propagación circula a través de 

canales dentro o en los bordes de la escara post-infarto, compuestos por 

miocitos parcialmente dañados con características de conducción lenta y 

que actúan como istmos que mantienen el mecanismo de reentrada.  

El origen de la fibrilación ventricular está menos definido ya que 

puede ser la vía final común de muchos procesos, entre ellos otras 
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arritmias, tanto bradiarritmias como TVMS, o presentarse de forma 

directa con o sin un trigger específico, tanto en corazones 

estructuralmente sanos con enfermedades de los canales iónicos como 

en corazones con cardiopatía isquémica o dilatada. En la cardiopatía 

isquémica, que es el tipo de pacientes que se abordan en la presente 

tesis, el origen de la FV también puede ser multifactorial: 

1. Fibrilación ventricular durante la isquemia aguda. Cuyo 

tratamiento, además de la cardioversión y reanimación inmediata, 

pasa por la revascularización coronaria urgente12. 

2. Fibrilación ventricular más allá de las 24-48h post-infarto, en la 

que la isquemia aguda ya no juega un papel en la génesis. En este 

caso, como ya se ha explicado, la LVEF severamente deprimida es 

un marcador de riesgo. Su origen puede deberse a diversas 

causas, entre ellas, la degeneración de TVMS a FV o la inducción 

de FV por extrasistolia ventricular del sistema específico de 

conducción (fibras de Purkinje) englobado en la escara o en sus 

bordes. La ablación dirigida a la escara en estos casos disminuye el 

número de episodios 13-14. 

 

Por tanto, el tamaño de la escara tras un infarto facilita la 

aparición de arritmias por diversos mecanismos: 

- Una escara grande favorece el remodelado ventricular15,16, 

necesario para la aparición de conducción lenta en istmos críticos 
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que mantengan reentradas; además predice inducibilidad de TV 

en el estudio electrofisiológico17 e inestabilidad eléctrica18.  

- Predice la aparición de una LVEF más deprimida19, que a su vez se 

relaciona con la aparición de arritmias ventriculares.  

- Una escara grande y en especial heterogénea20 puede contener 

más número de istmos de conducción lenta que sostengan 

reentradas. 

- Una escara que englobe sistema específico de conducción puede 

causar la aparición de triggers de FV21,22. 

 

La presente tesis se centra en el estudio de pacientes ya 

diagnosticados de cardiopatía isquémica y estudia el papel que juega la 

escara post-infarto en la predicción de arritmias ventriculares y su 

tratamiento mediante técnicas de ablación. 

 

 

3. Predicción, prevención y tratamiento de las arritmias ventriculares y 

de la muerte súbita cardiaca. 

 

Dentro del grupo de pacientes con cardiopatía isquémica 

conocida, para establecer estrategias de prevención de la aparición tanto 

de arritmias ventriculares como de MSa, el primer paso es la 

identificación de grupos de alto riesgo de padecerlas. Estos grupos se 

podrían dividir en pacientes de prevención secundaria (aquellos que ya 
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han presentado taquicardias ventriculares) y prevención primaria 

(aquellos que nunca han padecido arritmias ventriculares previamente). 

Entre estos últimos existen subgrupos con un riesgo elevado de 

padecerlas, como se explicará posteriormente. 

En líneas generales, el tratamiento, en primer lugar, debe incluir el 

propio de la cardiopatía isquémica de base (antiagregación o 

anticoagulantes y estatinas que han mostrado disminuir los episodios 

isquémicos repetidos, los betabloqueantes, los inhibidores de la enzima 

convertirdora de angiotensina que han mostrado una disminución del 

remodelado cardiaco que a su vez favorece las arritmias ventriculares., 

etc. En esta sección recordaremos el tratamiento adyuvante al 

tratamiento general para la prevención y tratamiento de las arritmias 

ventriculares. 

 

3.1 Prevención secundaria. 

 

Como ya se ha explicado anteriormente, aquellos pacientes que 

ya han presentado un episodio de TV o FV reanimada presentan un 

mayor riesgo de volverlo a sufrir5,6; todas las estrategias destinadas a 

prevención y tratamiento de sucesivos episodios se engloban en el 

término “prevención secundaria”. Las estrategias terapéuticas destinadas 

a la prevención y tratamiento son el implante de un desfibrilador y la 

prevención de su aparición mediante el uso de fármacos antiarrítmicos y 

la ablación con catéter. 
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- Implante de un desfibrilador.  

El desfibrilador implantable (DAI) es el dispositivo que trata 

de forma aguda las arritmias ventriculares sostenidas, mediante 

sobre-estimulación ventricular (para el caso de TVMS) y/o 

desfibrilación.  

Múltiples estudios randomizados5-7 han demostrado que el 

implante de un desfibrilador mejora la supervivencia en el grupo 

de pacientes que ya han presentado previamente un episodio de 

MSa reanimada. Al menos se desprende una conclusión sólida y es 

que los pacientes diagnosticados de cardiopatía isquémica, con 

depresión de la LVEF (<35%) y que han presentado FV o TV mal 

toleradas previas se benefician del implante de un desfibrilador en 

términos de mortalidad. Algunos subestudios y metanálisis23 han 

puesto de manifiesto una interacción de la LVEF en dicho 

beneficio, de forma que en pacientes con LVEF más preservada 

(>35%), el beneficio del implante de un DAI, a pesar de tratarse de 

prevención secundaria, no parece tan claro. Este punto queda por 

dilucidar en la actualidad, ya que no se han realizado nuevos 

estudios randomizados prospectivos al respecto. El propósito de 

nuestra tesis no aborda esta línea de investigación. En cualquier 

caso, las guías de práctica clínica aconsejan el implante de un DAI 

en todos los pacientes con cardiopatía isquémica que han 

presentado una TVMS y presentan una LVEF<45%.2 
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- Prevención de nuevos episodios de TV y FV: fármacos 

antiarrítmicos y ablación. 

Aunque el desfibrilador trata la arritmia ventricular, no 

previene que aparezca. La aparición de nuevos episodios de 

taquicardia ventricular/fibrilación ventricular no es deseable por 

diversos motivos:   

- Empeora la calidad de vida del paciente, puesto que está 

sometido a descargas eléctricas repetidas.  

- Los episodios repetidos pueden llevar al paciente a una situación 

de tormenta arrítmica que de por sí presenta una alta 

mortalidad. 

- El hecho de que un paciente reciba tratamiento por parte del 

DAI por episodios de TVMS, aunque se asocia a mayor 

mortalidad global no equivale a muerte súbita salvada 

necesariamente; por tanto, es posible que el paciente reciba 

terapias innecesarias por parte del desfibrilador (por ejemplo TV 

autolimitadas o asintomáticas) que empeoren su calidad de 

vida24. Las terapias innecesarias, aunque todavía existe 

evidencias contradictorias, se han asociado a un aumento en la 

mortalidad total25,26. 

Por ello, hay que poner en marcha medidas preventivas 

que eviten la aparición de nuevos episodios, en especial, de 

taquicardias ventriculares monomorfas, como son la 
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administración de fármacos antiarrítmicos y la ablación con 

catéter: 

La administración de fármacos antiarrítmicos, 

principalmente la amiodarona, ha demostrado en estudios 

randomizados una disminución del número de terapias del DAI27 y 

tener un efecto similar a la ablación en la disminución de terapias 

cuando se prescribe de novo28,29 pero no ha mostrado una 

mejoría clara en la supervivencia total frente a placebo aunque sí 

una tendencia en el meta-análisis de  Piccini et al30. Este resultado 

respecto a la mortalidad contrasta con un reciente metaanálisis 

donde el uso de amiodarona se asocia a un aumento de la 

mortalidad total significativo a costa de un aumento en la 

mortalidad no cardiaca28, algo similar a lo que también se observó 

en el subgrupo de pacientes con un estadío funcional clase III de la 

NYHA del estudio SCD-HeFT9. En esta línea, en un estudio 

reciente29 que comparaba ablación vs escalamiento de fármacos 

antiarrítmicos se describen 3 casos de muerte por amiodarona 

debidos a problemas pulmonares y hepáticos. Hay que tener en 

cuenta que las dosis usadas en los estudios americanos en 

ocasiones son muy superiores a las usadas en Europa. Estos datos 

deberían inducir a la reflexión sobre las relaciones 

beneficio/riesgo de los fármacos antiarrítmicos. La elevada tasa de 

efectos secundarios importantes9,28-30 obliga a su retirada en no 

pocos pacientes, con ellos no se consigue el control de forma 
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completa en muchos pacientes y por último, los fármacos del 

grupo IC han mostrado aumento de la mortalidad en pacientes 

con cardiopatía isquémica31. Todo ello ha propiciado que en los 

últimos 20 años se hayan ido desarrollando y perfeccionando 

técnicas capaces de modificar el sustrato de la escara mediante 

ablación con catéter.  

Ablación con catéter: Las primeras experiencias de 

tratamiento ablativo se realizaron mediante toracotomía y 

resección quirúrgica parcial del tejido cicatricial post-infarto. La 

alta morbilidad y mortalidad de estas intervenciones, que 

requerían circulación extracorpórea y resecciones agresivas en 

pacientes con la LVEF ya deprimida de antemano32, dieron paso a 

la aplicación de la ablación con radiofrecuencia en la taquicardia 

ventricular postinfarto33. La posibilidad de realizar mapas durante 

tiempos prolongados sobre corazón latiente y sin anestesia 

general y, posteriormente, el desarrollo de navegadores ha hecho 

que sea la técnica de elección y supla la falta de visión directa de 

la escara y del tejido miocárdico34. 

Existen todavía algunas preguntas sin resolver respecto a 

la ablación. No existen estudios concluyentes que muestren cual 

es el mejor momento para realizarla, si debería ser tras el primer 

episodio de TV o cuando el paciente haya presentado varias 

taquicardias o una tormenta arrítmica, incluso si habría que 

esperar a realizarla cuando la administración de un fármaco 
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antiarrítmico fallase en el control de los episodios o por el 

contrario antes de probar cualquier fármaco. También está por 

resolver qué técnica de ablación o que herramientas son la más 

eficaces.  

Existen muy pocos estudios randomizados35,36que incluyen 

un escaso número de pacientes y que demuestran una 

disminución de las recidivas de TV con la ablación superior a la 

abstención terapéutica. En estos estudios se incluían pacientes 

que habían tenido un primer episodio de TV y no necesariamente 

habían recibido fármaco antiarrítmico previo; esta actitud podría 

distar en cierta medida de lo que es la práctica habitual. 

Recientemente se ha publicado el estudio randomizado29 que 

incluye el mayor número de pacientes hasta ahora, alrededor de 

130 en cada brazo. El estudio incluye pacientes que han 

presentado varios episodios de TV a pesar de ya estar bajo 

tratamiento con algún fármaco antiarrítmico y demuestra que la 

ablación es más eficaz a la hora de disminuir las recidivas de TV 

que el aumento de dosis de amiodarona si ya la tomaban o 

combinación de otro fármaco antiarrítmico si ya llevaban altas 

dosis de amiodarona, sin embargo, la introducción de novo de 

amiodarona en los pacientes “vírgenes” de este tratamiento 

presenta resultados similares a la ablación. Este estudio refleja un 

poco mejor lo que se realiza en la práctica clínica; así pues, 

aunque normalmente la práctica médica intenta acercarse a la 
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evidencia, en este caso ha sido la evidencia científica la que se ha 

acercado a la práctica diaria. Al igual que los demás estudios, la 

ablación no demuestra aumento de la supervivencia. Hay que 

tener en cuenta que la mortalidad arrítmica en estos estudios es 

muy baja, 3-4% durante el seguimiento de al menos 2 años y no 

tienen la potencia estadística para evaluarlo. Como se ha 

comentado previamente, en este estudio se documentan 3 

muertes por amiodarona (debido a toxicidad pulmonar y 

hepática) y ninguna debido a la ablación.  

En los últimos años han ido apareciendo diferentes 

técnicas de ablación endocárdica, inicialmente las técnicas 

buscaban abordar la TV clínica usando técnicas de electrofisiología 

clásica como el encarrilamiento (que trataba de localizar istmos 

críticos de la reentrada y se realiza cuando el paciente presenta la 

taquicardia y es hemodinámicamente estable) o la técnica de 

pacemapping (que se puede realizar con el paciente en ritmo 

sinusal en caso de tratarse de TV mal toleradas) y más tarde, con 

la aparición de los navegadores electromagnéticos, mediante la 

realización de mapas de activación ventricular durante la 

taquicardia clínica. En los últimos años se han desarrollado las 

técnicas dirigidas al sustrato que buscan no solo abordar la 

taquicardia clínica sino todo el sustrato que pudiese mantener 

taquicardias durante la evolución: en sus inicios se realizaba una 

búsqueda de posibles canales (registrados como una zona de 
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amplitud de voltaje intermedio) entre las zonas de escara densa 

(amplitud de voltaje muy pequeña) que se definían al ajustar el 

voltaje de los mapas del endocardio ventricular realizados con 

navegador. Posteriormente, se pasó a la búsqueda de potenciales 

retrasados dentro de las zonas de escara (tanto escara densa 

como bordes) que se correlacionaban más y mejor con los istmos 

críticos de conducción lenta de la reentrada causante de la TV37 y 

para abordarlos, en los últimos cinco años, se han ido 

describiendo técnicas de ablación como la homogeneización de la 

escara38, el dechannelling39, aislamiento circunferencial de la 

escara40 etc. que tratan de eliminar todo el sustrato potencial que 

pueda ocasionar arritmias. Recientemente se ha publicado el 

primer estudio randomizado que aboga por una ablación más 

extensa de sustrato de inicio en lugar de abordar únicamente la 

TV clínica puesto que muestra mejores resultados a largo plazo41; 

parece razonable que a mayor destrucción de tejido enfermo 

menos probabilidades de recidiva. En cualquier caso, la práctica 

común es realizar una combinación sustrato/técnicas clásicas en 

el mismo paciente. 

Inicialmente se realizaban ablaciones únicamente 

endocárdicas y tras la descripción por Sosa et al42 del acceso 

epicárdico para la ablación de TV en la enfermedad de Chagas, se 

ha incorporado la técnica en caso de ser necesario también en 

ablaciones de TV post-infarto dónde se ha visto en pequeñas 
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series que podría mejorar los resultados; sin embargo, el papel 

que juega la ablación epicárdica no está definido puesto que las 

series publicadas son escasas e incluyen pacientes donde el 

abordaje epicárdico era una estrategia de segunda o tercera línea 

en caso de fracasar la ablación endocárdica o en pacientes muy 

seleccionados43-46. Así pues, siguiendo la idea de que una ablación 

más extensa mejoraría los resultados, un objetivo de esta tesis es 

analizar si un acceso endo-epicárdico sistemático de inicio mejora 

los resultados de la ablación en pacientes con cardiopatía 

isquémica y TV.  

Paralelamente a la aparición de las diferentes técnicas 

mencionadas fueron surgiendo series publicadas, muchas 

monocéntricas, con resultados muy variables29,35,36,40,47,48: recidiva 

de TV a los dos años entre el 63%-88%; probablemente esto se 

deba en gran parte a las características clínicas de los pacientes 

incluidos (LVEF, características de la TV índice, etc.), a la técnica 

utilizada en cada momento y a la realización más o menos 

frecuente del acceso epicárdico , al endpoint preespecificado que 

podría ser más o menos exigente (choque vs cualquier terapia en 

el DAI, TV que obligue a hospitalización, etc.) y al tiempo de 

seguimiento . En general, los pacientes con tormenta arrítmica, 

que son pacientes con peor pronóstico vital, están 

infrarrepresentados (por ejemplo, en el estudio randomizado más 

numeroso que hemos mencionado antes41 se incluyeron 20 
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pacientes con tormenta de los cuales solo a 5 se les realizó 

ablación). Existen pocas series que incluyan pacientes con 

tormenta arrítmica49-53 y no hay estudios que comparen la 

ablación frente a un tratamiento convencional con fármacos 

antiarrítmicos; por tanto, otro objetivo de esta tesis fue comparar 

la eficacia de la ablación frente al tratamiento convencional en 

pacientes que presentaron un primer episodio de tormenta 

arrítmica. 

 

3.2 Prevención primaria 

 

 En los pacientes con cardiopatía isquémica crónica sin arritmias 

previas constatadas se han descrito varios marcadores de riesgo para 

padecerlas, principalmente eléctricos54 como son la disminución en la 

variabilidad cardiaca, la dispersión del intervalo QT, la alternancia de la 

onda T, la disminución de la turbulencia de la frecuencia cardiaca y la 

inducibilidad de TV en el estudio electrofisiológico55; sin embargo ninguno 

ha llegado a marcar una pauta de actuación clínica en la prevención de la 

MSa ya que existe una escasez de estudios randomizados. Por otra parte, 

estos mismos marcadores no han mostrado el mismo valor cuando son 

evaluados en la fase aguda de un infarto (primeras semanas)55, a 

diferencia de algunos parámetros autonómicos medidos ya en desde la 

fase aguda que sí son predictores de MS55.  El indicador más consistente 

por ser el más estudiado en los diferentes estudios randomizados es la 
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LVEF severamente deprimida en pacientes con cardiopatía isquémica en 

fase crónica, pasados al menos 40 días del infarto agudo. Así pues, 

grandes estudios como el MADIT II, SCD-HeFT, MUSTT8-10 han demostrado 

que el implante de un desfibrilador en este subgrupo de pacientes mejora 

la supervivencia; pero los pacientes incluidos eran pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica donde, por ejemplo, en el MADIT II8 y en el 

MUSTT10 el tiempo medio desde el último infarto hasta la inclusión fue de 

6,5 y 3,2 años de media respectivamente.  Sin embargo, una LVEF 

deprimida (<35%) medida inmediatamente tras un infarto, no parece ser 

un marcador suficientemente específico de MSa de forma que el implante 

de un DAI precoz en dicho grupo no ha demostrado disminuir la 

mortalidad en los estudios realizados. Dos estudios han fallado en 

demostrar el beneficio del DAI en pacientes con un infarto reciente y LVEF 

deprimida evaluada de forma inmediata tras el infarto56,57. Aunque la 

razón sigue siendo desconocida probablemente sea multifactorial. Se han 

propuesto diferentes teorías: 

- Una causa potencial es que los estudios no tienen poder 

estadístico para demostrar diferencias entre grupos por varias 

causas: la muerte súbita de origen puramente arrítmico estaría 

sobredimensionada en este caso o el tiempo de seguimiento es 

demasiado breve (2-3 años); este punto a su vez se justifica en los 

puntos que hay a continuación. Por otro lado, por ejemplo, en el 

DINAMIT57 se halló una mortalidad anual del 7% con una MS anual 

del 3,5% en comparación al MADIT II8 que presentó casi el 20% de 
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mortalidad por todas las causas y una MS de 10,3% en 20 meses 

en el grupo control, que demuestra que se trataba de una 

población de mayor riesgo en general que la del DINAMIT. En los 

propios estudios (IRIS y DINAMIT)56,57 se detalla en el método 

estadístico como la mortalidad esperada era mayor a la obtenida. 

Además, en el estudio IRIS hubo un cruce de pacientes del grupo 

conservador a los que se implantó un DAI por criterio médico del 

8% que pudo jugar un papel a favor en la balanza en dicho grupo. 

- La LVEF deprimida y en general muchas de las variables 

electrocardiográficas estudiadas son marcadores tanto de muerte 

súbita como no súbita y esta última podría competir con la MS 

alterando su porcentaje de riesgo (llamado en estadística “eventos 

competitivos”). Este caso se ve claramente en aquellos pacientes 

MADIT II que además tienen insuficiencia renal avanzada o QRS 

ancho en los que la mortalidad no súbita es elevada y el DAI no 

mejora la supervivencia58 o en los pacientes del SCD-HeFT que 

presentaban un estadío funcional clase III en los que la mortalidad 

no súbita era tan elevada que el DAI tampoco demostró 

beneficio9. 

- La complejidad de la muerte súbita arrítmica, es decir, aunque en 

muchos casos se trata de una verdadera arritmia ventricular, 

puede ser simplemente una vía final común de otro proceso que 

esté causando la muerte, como por ejemplo la insuficiencia 

cardiaca terminal, el infarto agudo de miocardio, alteraciones 
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electrolíticas en otras enfermedades terminales; en estos casos, 

tratar la arritmia no sería suficiente para evitar la muerte. Como 

ejemplo, en el grupo de portadores de DAI del estudio MADIT 

hubo un 20% de muertes clasificadas como muerte arrítmica a 

pesar del DAI58; cabe esperar que algunas de esas muertes no 

fueran únicamente la consecuencia de una incapacidad del DAI 

para tratarlas sino un proceso que acaba en una arritmia.  

- La LVEF medida durante un infarto agudo es una variable dinámica 

que evoluciona hacia la recuperación o el empeoramiento en 

semanas/meses16 y que además puede verse afectada a lo largo 

del tiempo por remodelado, aparición de nuevos infartos, etc.  

 

Dada la implicación de la escara postinfarto en la génesis de las 

arritmias ventriculares, como se ha detallado en apartados anteriores, 

otro de los objetivos de esta tesis es estudiar si el tamaño de la escara 

inmediatamente post-infarto, cuantificada por resonancia magnética, 

puede añadir valor predictivo para la ocurrencia de episodios arrítmicos y 

MS a la ya conocida LVEF severamente deprimida medida precozmente 

tras el infarto. 

 

 

 

 

  



35 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

  

C. Hipótesis y Objetivos 
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D. Hipótesis de trabajo y objetivos 

 

Así pues, nuestra hipótesis general de trabajo es que la escara 

generada tras un infarto de miocardio tiene implicaciones pronósticas y 

terapéuticas en pacientes con taquicardia ventricular. Esta relación se 

concreta en los siguientes objetivos: 

 

1. Dado que la escara miocárdica tras un infarto es, en parte, causa 

de las arritmias ventriculares, un tamaño grande, medido 

precozmente tras un infarto agudo de miocardio mediante 

resonancia, predecirá mayor número de eventos arrítmicos 

independientemente de otras variables como la fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo 

2. La modificación de la escara mediante técnicas de ablación de 

forma más extensa que incluya también la escara epicárdica 

puede mejorar los resultados de la técnica.  

3. La ablación de la escara como primera opción en pacientes de 

peor pronóstico como los que presentan un primer episodio de 

tormenta arrítmica puede ser beneficiosa frente al tratamiento 

conservador. 
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D. Resumen metodología y resultados de los 

artículos publicados 
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Tamaño de la escara en la predicción de eventos arrítmicos: Valor de la 

resonancia cardiaca en la predicción precoz de eventos arrítmicos tras 

un primer infarto con elevación del segmento ST no complicado. 

 

 

1.1 Resumen del método utilizado. 

Se incluyeron prospectivamente todos los pacientes ingresados en 

nuestro hospital por un primer episodio de infarto agudo de miocardio 

con elevación del segmento ST desde noviembre de 2001 hasta 

septiembre de 2012. En total 440 pacientes fueron incluidos. A todos ellos 

se les realizó una cardio-resonancia magnética (CMR) a la semana del 

ingreso para cuantificar la fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

(LVEF) y el tamaño de la escara (IS) (tanto en gramos por metro cuadrado 

(g/m2) como en porcentaje (%) de la masa ventricular izquierda total). Se 

les realizó un seguimiento en la consulta y se analizó como objetivo 

primario la incidencia de eventos arrítmicos mayores (AACEs) que 

incluían: muerte súbita, taquicardia ventricular o fibrilación ventricular 

documentada en un electrocardiograma o registrada en el desfibrilador 

automático implantable (DAI). Otro objetivo a estudiar fue la mortalidad 

total. 

 

Análisis estadístico 

La comparación de las variables categóricas se realizó utilizando el 

test de Chi cuadrado o Fisher exact test y las variables continuas se 

compararon usando el test U de Mann-Whitney. Para evaluar la relación 
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entre IS medido en la CMR y la aparición de AACEs se realizó un estudio 

multivariado con el método de regresión de Cox, en él se incluyeron las 

variables cuya P<0.15 en el test univariado o aquellas con significado 

clínico basado en el conocimiento previo. Para crear grupos de riesgo se 

dicotomizaron la IS y la LVEF de acuerdo a los valores de corte en las 

curvas ROC que mejor predecían AACEs. Las curvas de supervivencia se 

estimaron mediante el test de Kaplan-Meier y las diferencias se evaluaron 

mediante el test de log-rank. 
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Figura 1. Método para cuantificar la escara por resonancia magnética. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2 Resultados. 

Durante un seguimiento medio de dos años (123 semanas, IQR 

(25-190)), se documentaron 11 AACEs (2,5%) que incluyeron: 5 (1,1%) 

muertes súbitas, 1 episodio de fibrilación ventricular reanimada, 3 casos 
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de taquicardia ventricular antes del implante de un DAI y 2 casos de 

terapia apropiada en portadores de DAI (una TV a 160 lpm tratada con 5 

terapias de sobreestimulación y una TV a 250 lpm sincopal tratada con 

choque eléctrico) 

 

1.2.1 Análisis univariado. 

La relación de las características basales, los parámetros 

angiográficos y los resultados de la CMR con la aparición de AACEs se 

resumen en la tabla 1. En resumen, una frecuencia cardiaca al ingreso 

elevada y una clase funcional Killip mayor a 1 se relacionaron 

significativamente con un mayor número de AACEs durante el 

seguimiento. Rozaron la significación el ser hipertenso, fumador y tener 

antecedentes de angina de pecho. En cuanto a los parámetros del 

cateterismo, una revascularización con resultado TIMI 3 y la afectación de 

la coronaria descendente anterior proximal fueron predictores de AACEs 

de forma significativa. En cuanto a la MRI realizada a la semana, todos los 

parámetros analizados se relacionaban con la aparición de AACEs durante 

el seguimiento: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo (VTDVI), 

volumen telesistólico (VTSVI), LVEF, IS (tanto en g/m2 como en % de masa 

ventricular) y la detección de obstrucción microvascular en el área del 

infarto. 
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Tabla 1. Análisis univariado. 

 Todos 
(N=440) 

Sin AACE 
(N=429) 

Con AACE 
(N=11) 

P  

Características basales     
    Sexo masculino 352(80) 343(80) 9(81) 1.00 
    Edad (años) 59±13 59±13 57±9 0.70 
    Tabaquismo 253(57.5) 244(56.9) 9(81.8) 0.13 
    Hipercolesterolemia 184(41.8) 179(41.7) 5(45.5) 1.00 
    Hipertensión 203(46.1) 195(45.5) 8(72.7) 0.12 
    Creatinina (mg/dL) 0.97±0.3 0.98±0.3 1±0.2 0.19 
    Diabetes 87(19.8) 83(19.3) 4(36.4) 0.24 
    Angina previa 20 (4.5)  18(4.2)  2 1(8.2) 0.08 
    Frecuencia cardiaca (Lat/min) 79±18 78±20 94±29 0.02 
    Clase Killip 1 382(86.8) 375 (87.4) 7 (63.6) 0.02 
    Pico de CK MB masa (ng/mL) 241±429± 240±433 282±184 0.11 
Coronariografía     
     reperfusión<12h 388(88.2) 377(87.9) 11 (100) 0.38 
    Angioplastia primaria 180(40.9)  174(40.6)  6 (54.5) 0.37 
    Angioplastia rescate 58 (13.2) 56 (13.1) 2 (18.2) 0.65 
    Tiempo a la reperfusion (min) 262±200 263±202 252±104 0.37 
    Flujo TIMI grado 3 404(91.8)  396(92.3)  8 (72.7)  <0.01 
    Enfermedad multivaso 109(24.8)  105(24.5)  4 (36.4)  0.48 
    Afectación proximal DA 111(25.2) 103 (24)  8 (72.7)  <0.01 
    Inhibidores IIb/IIIa  147(33.4) 141 (32.9) 6 (54.5) 0.19 
Resonancia magnetica a la 
semana 

    

    Volumen telediastólico (mL/m2) 79±23 79±23 98±29 <0.01 
    Volumen telsistólico (mL/m2) 40±20 39±20 68±25 <0.01 
    Fracción de eyección (%) 52±13 52±12 32±9 <0.01 
    Tamaño escara (% masa VI) 21±15 21±15 46±15 <0.01 
    Masa de la escara (g/m2) 15±12 14.4 ±11.6 38.3±16 <0.01 
Tratamiento en fase aguda     
    Beta-bloqueantes 290(65.9) 285 (66.4) 5 (45.5) 0.20 
    Inhibidores ECA  215(48.9) 290 (48.7) 6 (54.5) 0.92 
    Hipolipemiantes 360(81.8) 353 (82.3) 11 (63.6) 0.12 
     

AACEs indica eventos arrítmicos adversos; DA, arteria Descendente Anterior; VI, 

ventrículo izquierdo; ECA, enzima convertidora de angiotensina;CK MB, fracción de MB 

de la creatin kinasa y TIMI, trombolisis en infarto de miocardio.  
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1.2.2 Análisis multivariado. 

 En el modelo multivariado, usando las variables LVEF e IS de forma 

continua, la LVEF mostró una hazard ratio [con intervalo de confianza del 

95%] de 0.9 [0.83- 0.97] por cada unidad de incremento, P<0.001 y la IS 

(en g/m2) mostró una hazard ratio [con intervalo de confianza del 95%]: 

1.06 [1.02- 1.11] por cada unidad de incremento, P=0.001. De esta forma 

se mantuvieron como predictores independientes de AACEs durante el 

seguimiento.  

 

Tabla 2. Predictores independientes de AACEs en el grupo de estudio. 

Modelo de Cox Hazard Ratio sin ajustar  Hazard Ratio ajustada 

HR (95% IC) P  HR (95% IC) P 

LVEF 0.89 (0.84, 0.93) < 0.01  0.90 (0.83, 0.97) < 0.01 

Tamaño de la escara(%) 1.09 (1.05, 1.14) < 0.01  1.06 (1.01, 1.12) 0.013 

Masa de la escara (g/m2) 1.11 (1.07, 1.15) < 0.01  1.06 (1.02, 1.11) < 0.01 

Hipertensión 3.44 (0.91, 13) 0.069  4.93 (1.13,21.46) 0.030 

 

LVEF indica fracción de eyección del ventrículo izquierdo y %, porcentaje de la masa del 

ventrículo izquierdo.  

 

 

 Basado en el análisis de las curvas ROC, se establecieron un corte 

de LVEF≤36% (AUC: 0.91 [0.83-0.99; P<0.01], un corte para IS masa ≥23.5 

g/m2 (AUC: 0.88 [0.76-1.00]; P<0.01) y uno para IS % ≥31% (AUC: 0.87 

[0.75-0.99]; P<0.01) que eran los que mejor predecían AACEs. Se realiaron 
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cuatro grupos combinando estos valores de LVEF e IS que mostraron 

diferencias en la incidencia de AACEs. Como se observa en las figuras 2 y 

3, la mayoría de AACEs (10 de los 11 eventos totales en la muestra) 

ocurrieron en el grupo de pacientes con una LVEF≤36% e IS masa ≥23.5 

g/m2 o IS%≥31%. 

 

Figura 2. Número de AACEs según la fracción de eyección (LVEF) y el 

tamaño de la cicatriz (IS%). 
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Figura 3. Probabilidad de AACEs según la fracción de eyección (LVEF) y el 

tamaño de la cicatriz (IS). 
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 Hay que estacar que durante las primeras 7 semanas (49 días) 

ocurrieron 4 en 39 pacientes (10%) AACEs en el grupo de mayor riesgo 

(LVEF≤36% e IS masa ≥23.5 g/m2 o IS%≥31%): una muerte súbita en la 

semana 7 tras el infarto, un episodio de FV reanimada una semana tras el 

infarto y dos episodios de TVMS no sincopales después de una semana 

del infarto. Esto supone un 7% (4 en 56 pacientes) de eventos arrítmicos 

en la muestra de pacientes con una LVEF≤36% en las primeras 7 semanas 

y un 5.7% (3 en 52 pacientes) de AACEs en pacientes con una LVEF≤35% 

en las primeras 7 semanas. Siendo estrictos, calculando los eventos en las 

primeras 6 semanas (40 días aconsejados en las guías de práctica clínica 

de espera para indicar un DAI), encontramos una incidencia del 5.7% (3 

en 52 pacientes) de eventos arrítmicos en pacientes con una LVEF≤35% y 

un 5,4% de AACEs en pacientes con una LVEF≤36%. 

 

1.1.1 Mortalidad total 

 Durante el seguimiento medio de dos años, 17 (3.9%) pacientes 

murieron; de ellos, 5 (1.1%) se clasificaron como muerte súbita y 6 (1.4%) 

como muerte cardiovascular no súbita. El subgrupo de pacientes con una 

LVEF≤36% y una IS≥23.5 g/m2 mostró una mortalidad del 20.5% (8 de 39 

pacientes); de ellas 4 (10%) fueron clasificadas como muerte súbita en 

pacientes que además no eran portadores de desfibrilador. En el 

subgrupo de pacientes con una LVEF≤36% y una IS<23.5 g/m2 solo un 

paciente murió por causa cardiovascular no arrítmica. En el grupo de 

pacientes con una LVEF>36% y una IS≥23.5 g/m2 no se registraron 
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muertes y finalmente, en el subgrupo con una LVEF>36% y una IS<23.5 

g/m2  murieron 8 (2.4%) pacientes, 3(0.9%) por muerte cardiovascular no 

arrítmica y uno, con los datos clínicos y en ausencia de autopsia, fue 

clasificado de muerte súbita durante el sueño. La figura 4 muestra las 

curvas de supervivencia. 

 

Figura 4. Supervivencia según la fracción de eyección (LVEF) y el tamaño 

de la cicatriz (IS). 
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Tabla 3. Resumen de la aparición de eventos arrítmicos en los diversos 

grupos de riesgo. 

 

 LVEF>36%  
IS<23.5g/m2 

N=333 

LVEF>36%  
IS≥23.5g/m2   
N=51 

LVEF≤36%   
IS<23.5 g/m2 

N=17 

LVEF≤36% 
IS≥23.5g/m2 

N=39 

LVEF≤36% 
N=56 

Todos 
N=440 

Mortalidad 8 (2,4%) 0 1 (6%) 8 (20,5%) 9 (16%) 17(3,9%) 
MS 1 (0,3%) 0 0 4 (10,3%) 4 (7%) 5 (1,1,%) 
FV 0 0 0 1 (2,5%) 1 (1,8%) 1 (0,2%) 
TVMS 0 0 0 5 (12,8%) 5 (8,9%) 5 (1,1%) 
AACEs 1(0,3%) 0 0 10 (26%) 10 (18%) 11(2,5%) 
Seguimiento 
 (semanas) 

121±121 124±121 191±161 114±112 132±128 123 

 

MS indica muerte súbita; FV, fibrilación ventricular; TVMS, taquicardia ventricular monomorfa 

sostenida; AACEs, eventos arrítmicos; LVEF, fracción de eyección de ventrículo izquierdo; IS, 

tamaño del infarto. 
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2. Ablación de la escara para el tratamiento de las arritmias 

ventriculares. 

 

2.1 Ablación o tratamiento conservador de la tormenta arrítmica por 

taquicardia ventricular monomorfa sostenida: diferencias en el 

resultado. 

 

2.1.1 Resumen del método utilizado 

Se revisaron retrospectivamente todos los pacientes consecutivos 

ingresados en el Hospital Clínico por un primer episodio de tormenta 

arrítmica de 1995 a 2011. Se definió tormenta arrítmica como la 

presencia de tres o más episodios de taquicardia ventricular monomorfa 

sostenida (TVMS), separados por cinco minutos, durante 24 horas o la 

presencia de una TV incesante. 

Como primer paso, todos los pacientes fueron estabilizados de 

forma farmacológica e ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos 

(tratamiento conservador). La indicación del tratamiento de ablación 

quedaba a elección del médico; sin embargo, un tratamiento 

exclusivamente conservador fue principalmente elegido en los primeros 

años (cuando la técnica de la ablación no era un procedimiento común) y 

añadir la ablación era relativamente frecuente en los pacientes 

ingresados en los últimos años del periodo seleccionado. 

Todos los pacientes se siguieron cada seis meses y se recogieron 

los re-ingresos por una nueva tormenta arrítmica y la mortalidad por 
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todas las causas. El objetivo fue comparar la incidencia de estos eventos 

en ambos grupos (tratados con y sin ablación). 

 

Análisis estadístico 

 Para comparar las características basales de ambos grupos se 

utilizaron test no paramétricos (La comparación de las variables 

categóricas se realizó utilizando el test de Chi cuadrado o Fisher exact test 

y las variables continuas se compararon usando el test U de Mann-

Whitney).  Las curvas de supervivencia se estimaron mediante el análisis 

de Kaplan-Meier y las diferencias se evaluaron mediante el test de log-

rank. 

 

Figura 1. Número acumulado de pacientes incluidos a lo largo de los años. 

 

  

conservador 

Ablación 
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2.1.2 Resultados 

 De enero de 1995 a septiembre de 2011 se incluyeron 52 

pacientes ingresados por un primer episodio de tormenta arrítmica por 

TVMS. Veintinueve pacientes fueron tratados de forma conservadora; dos 

de ellos murieron durante la hospitalización por shock cardiogénico. 

Veintitrés pacientes se estabilizaron hemodinámicamente y se les realizó 

ablación. 

 Las características basales se muestran en la tabla; no se 

encontraron diferencias en las características basales salvo el diámetro 

telediastólico de ventrículo izquierdo que era significativamente mayor en 

los pacientes no ablacionados. El tiempo de seguimiento fue más largo en 

pacientes no ablacionados dado que se reclutaron en años anteriores.  

 Un total de 39 (75%) pacientes ya eran portadores de un 

desfibrilador (DAI), de ellos, 5 (13%) eran portadores por prevención 

primaria y 34 (87%) por prevención secundaria. 
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Tabla 1. Características basales 

 

Las variables continuas se muestran con la mediana (rango intercuartílico). DTDVI indica 

diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo; TV, taquicardia ventricular; DAI, 

desfibrilador automático implantable; TSV, taquicardia supraventricular; EPOC 

enfermedad pumonar obstructiva crónica; ARA II, antagonistas de los receptores de 

angiotensina y DAVD, displasia arritmogénica de ventrículo derecho. 

 

 

  Todos 
  N=52 

Ablación 
    N=23 

Tratamiento 
conservador 
      N=39 

P 

Fracción de eyección (%) 34±10 32 35 0.26 
Edad (años) 70 (62-74) 69 (62-74) 70 (58-74) 0.50 
Creatinina (mg/dl) 1.1 (1-1.4) 1.2 (0.9-1.4) 1.1 (1-1.3) 0.80 
DTDVI(mm) 66 (58-71) 60 (54-66) 70 (63-76) 0.01 
NYHA (media) 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2.5) 0.40 
TV previa (%) 67.3 54 73 0.20 
DAI previo (%) 29 (75) 86.2 60.9 0.05 
ARA II(%) 84.6 83 84 1.00 
Betabloqueantes (%) 51 47 52 1.00 
Diabetes (%) 30.8 35 36 1.00 
Hipertensión(%) 69.2 47 52 1.00 
EPOC (%) 21.2 16 28 0.40 
TSV previa (%) 28.8 34.5 21.7 0.24 
Antiarrítmicos 
previamente(%) 

46.2 43.5 48.3 0.80 

Antiarrítmico al alta(%) 86.5 82.6 89.7 0.70 
Cardiopatía     

Isquemica (%) 

 

19(82.6) 
3(13) 
0 
0 
1(4.3) 

19(65.5) 
6(20.7) 
1(3.4) 
1(3.4) 
2(6.9) 

0.60 

Dilatada idiopática 
(%) 
DAVD (%) 
Valvular (%) 
Mixta (%) 

Seguimiento (meses) 28 (6-75) 18 (3-48) 41 (8-82) 0.05 
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 Procedimiento de ablación 

 Dos de 23 procedimientos se realizaron mediante el sistema de 

navegación Ensite Array. En 8 pacientes se realizaron mapas de activación 

de la taquicardia inducida y en 4 de ellos se realizó además ablación de 

sustrato guiada por los mapas de voltaje. En 13 pacientes se realizó 

directamente modificación del sustrato ayudado de técnicas de 

pacemapping. Se realizó el test de inducibilidad al finalizar el 

procedimiento en 16 pacientes; en 9 de ellos no se logró inducir ningún 

tipo de TV (TV clínica o no clínica). 

Recidiva de tormenta arrítmica 

 Durante el seguimiento, 26 (50%) pacientes fueron ingresados de 

nuevo por un episodio de tormenta arrítmica. La tabla muestra las 

variables asociadas de forma univariada a los pacientes que reingresaron 

por un episodio de tormenta arrítmica; la fracción de eyección (FEVI) era 

significativamente menor en los pacientes que recurrieron (25% vs 35%; 

P=0.023).  
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Table 2. Variables associated with ES recurrence in ablated patients 

 Recurrencia tormenta 

arrítmica 

No recurrencia P 

Fracción de eyección (%) 25 (22.5-32.5) 35 (30-40) 0.02 

Edad (años) 72 (47-77)  68 (62-73) 0.70 

Creatinina (mg/dl) 1.1 (0.9-1.3) 1.2 (1-1.7) 0.20 

DTDVI  (mm) 63 (60-66) 56 (51-68) 0.20 

NYHA 2 (1.3-2.8) 2 (2-2) 0.80 

Betabloqueantes(%) 62 60 1.00 

ARA II (%) 100 73 0.68 

EPOC (%) 13 37 0.29 

Diabetes (%) 25 33 1.00 

 

Las variables continuas se mustran con la mediana (rango intercuartílico). 

DTDVI indica diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo; ARA II, antagonista 

del receptor de angiotensina II; EPOC, enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica y TSV, taquicardia supraventricular . 

. 

 

 

Mortalidad 

 Durante el seguimiento, 22 (42%) pacientes murieron; las causas 

de muerte fueron cardiacas en 10 (45.5%), no cardiacas en 9 (41%) y 

desconocida en 3 pacientes. Las causas no cardiacas fueron cáncer en 4 

pacientes, sepsis en 2 pacientes, una hemorragia subdural, una cirrosis y 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Ninguna de las variables 

estudiadas fue predictor de mortalidad en el análisis univariado. 
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Comparación de pacientes ablacionados vs tratados conservadoramente. 

 Las curvas de supervivencia no difirieron entre los pacientes 

ablacionados o no. La supervivencia acumulada estimada a los 24 meses 

fue 72% vs 63% en los no ablacionados y ablacionados respectivamente 

(log-rank, P=0.8). Tampoco se encontraron diferencias en la recurrencia 

de tormenta arrítmica. La supervivencia sin reingreso por una nueva 

tormenta arrítmica a los 24 meses fue 40% vs 57% en pacientes 

ablacionados y no ablacionados respectivamente (log-rank, P=0.29) 

(Figura 2A). 

 La ablación con catéter se asoció a una tasa de re-ingreso por 

tormenta menor en pacientes con una fracción de eyección mayor al 25%. 

En este subgrupo de pacientes con la fracción de eyección más 

conservada (mayor al 25%) el riesgo estimado a los 24 meses de reingreso 

por tormenta fue de 21% en pacientes ablacionados frente al 62% en 

pacientes no ablacionados (log-rank, P=0.02). Sin embargo, no hubo 

diferencias en mortalidad (figura 2B). 
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Figura 2. Curvas Kaplan-Meier comparando pacientes ablacionados vs no 

ablacionados: (A) toda la muestra y (B) pacientes con fracción de eyección 

mayor de 25% (Panel superior: recurrencia de tormenta arrítmica; panel 

inferior: mortalidad).  
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2.2 Ablación endo-epicárdica versus solo-endocárdica como estrategia 

de primera línea en el tratamiento de la taquicardia ventricular en 

pacientes con cardiopatía isquémica. 

 

2.2.1 Resumen del método utilizado. 

 Se incluyeron todos los pacientes con cardiopatía isquémica y 

taquicardia ventricular sostenida remitidos a nuestro centro desde el año 

2012 al año 2014, para realizarse un primer procedimiento de ablación.  

 Desde mayo de 2013, se inició un protocolo que consistía en 

acceder a endocardio y epicardio como primera aproximación en todos 

los pacientes consecutivos con cardiopatía isquémica remitidos para 

realizar su primer procedimiento de ablación (Epi-Group). Se compararon 

las características basales, la seguridad y el seguimiento con pacientes a 

los que solo se les había realizado una ablación endocárdica de primera 

intención (Endo-Group). El Endo-Group finalmente incluyó los siguientes 

pacientes:  

- Pacientes con cirugía cardiaca previa en los que el acceso 

epicárdico no era posible 

- La corte histórica anterior de pacientes remitidos para un primer 

procedimiento de ablación desde 2012 a mayo de 2013. 

- Un pequeño número de pacientes incluidos desde mayo de 2013 

en los que se realizó ablación únicamente endocárdica a pesar de 

no tener contraindicación para el acceso epicárdico por una 

decisión del médico (normalmente relacionado con la falta de 
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experiencia en el acceso epicárdico durante la curva de 

aprendizaje). 

 

 En resumen, con ayuda de un navegador se realizó una 

combinación de técnicas clásicas cuando la TV era hemodinámicamente 

estable y técnicas de sustrato en todos los pacientes. Se realizó acceso 

epicárdico utilizando la técnica descrita por Sousa et al39 antes de iniciar 

la anticoagulación en los pacientes antes mencionados para realizar un 

mapa de sustrato. 

 A todos los pacientes se les implantó un DAI en caso de no ser 

portadores excepto a un paciente con importante comorbilidad pulmonar 

del Epi-Group. Todos los pacientes se siguieron a los 3 meses y después 

cada 6 meses en consulta. 

 Los objetivos fueron: 1. Tiempo hasta la primera recurrencia de TV 

tras la ablación (cualquier terapia en el DAI o una TVMS lenta 

documentada sintomática no detectada por el DAI); 2. Un evento 

combinado de tiempo hasta un ingreso en hospital o urgencias por TVMS 

o la necesidad de una re-ablación; 3. Mortalidad por todas las causas. 

 

Análisis estadístico 

 Se compararon las características basales del Endo-Group y Epi-

Group usando test no paramétricos (Fisher´s exact test y Test de Mann-

Whitney). Se utilizó una versión adaptada de la regresión de Cox que 

tiene en cuenta la mortalidad como evento competitivo para examinar la 
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asociación univariada de las variables con los dos primeros end-points y 

regresión de Cox para análisis de mortalidad. El efecto univariado de la 

ablación Endo/epicárdica vs solo endocárdica en los dos primeros end-

points se analizó con las curvas de supervivencia de Fine and Gray y en la 

mortalidad mediante el test de Kaplan-Meier. No se realizó análisis 

multivariado dado que ninguna co-variable presentó una P<0,15 en el 

análisis univariado y por lo pequeño de la muestra. Dado que todos los 

pacientes con cirugía previa se hallaban en el Endo-Group, se realizó un 

segundo análisis excluyendo a estos pacientes. 

  

2.2.2 Resultados. 

 De enero de 2012 a diciembre de 2014 se remitieron 53 pacientes 

con cardiopatía isquémica y TV para realizar un primer procedimiento de 

ablación. Treinta y cinco incluidos en el Endo-group: 

- Doce pacientes por presentar cirugía cardiaca previa 

- Doce pacientes a los que se realizó la ablación de enero de 2012 a 

mayo de 2013, cuando todavía no se realizaba acceso epicárdico 

sistemático. 

- Ocho pacientes con ablación solo endocárdica a partir de mayo de 

2013; siete por decisión del médico como se ha explicado en 

métodos y uno por presentar lesiones cutáneas infecciosas en la 

zona de punción subxifoidea. 

- Tres pacientes en los que la punción pericárdica fracasó (en dos se 

encontraron adherencias pericárdicas). 
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 La figura 2 muestra el flujo de pacientes incorporados al estudio. 

La tabla 1 muestra una comparación de las características basales entre 

los dos grupos; no hubo diferencias excepto que todos los pacientes con 

cirugía cardiaca previa se encontraban en el Endo-Group.  

 

Figura 2. Flujo de pacientes incluidos. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*Un paciente presentó derrame pericárdico durante el mapeo epicárdico 

por lo que se finalizó y se planificó un segundo procedimiento donde el 

acceso pericárdico fue fallido por adhesiones  

† No se encontró ni escara endocárdica ni epicárdica y se cuestionó el 

diagnóstico de cardiopatía isquémica 



64 
 

Table 1. Características basales 

Los valores son expresados con la mediana (rango intercuartílico) o como N 

(porcentaje). TV indica taquicardia ventricular; DAI, desfibrilador automatic 

implantable; PCR, parada cardio-respiratoria. 

 Endo-Group Epi-Group p 
N 35 15  

Edad (años) 66 (61-78) 67 (64-78) 0.82 
Sexo:Hombre 33 (94%) 14 (94%) 1.00 
Fracción de eyección 32 (28-41) 30 (22-41) 0.38 
Duración del QRS 144 (107-156) 119 (100-153) 0.46 
Hipertension 25 (71%) 13 (86%) 0.30 
Creatinina 1.08 (0.88-1.44) 1.19(0.94-1.54) 0.45 
Dislipemia 23 (65%) 11 (73%) 0.74 
Fumador 6 (17%) 3 (20%) 1.00 
Ex-fumador 16 (46%) 7 (47%) 1.00 
Diabetes 11 (31%) 5 (33%) 1.00 
Fibrilación auricular previa 11 (31%) 4 (27%) 0,22 
Ingresos por insuficiencia 
cardiaca  

11(31%) 3 (23%) 0.72 

DAI previo 22 (63%) 10 (67%) 0.96 
     Prevención secundaria 13 (56%) 5 (50%) 1.00 
Terapia de resincronización 6 (18%) 2 (14%) 0.80 
Cirugía cardiaca previa    
     Bypass 11 (31%) 0 0.03 
     Valvular 1 (3%) 0 - 
Antiarritmicos post-ablacion    
     Amiodarona 16 (46%) 7 (47%) 0.83 
     Sotalol 7(20%) 2(13% 0.83 
Betabloqueantes 31 (88%) 12 (85%) 0.56 
Furosemida 20 (57%) 11 (73%) 0.35 
Antiarrítmicos orales pre-
ablation 

5 (35%) 17 (48%) 0.5 

Episodio que indica ablación:    
         Primer episodio de TV 18 (51%) 6 (40%) 0.54 
         Tormenta arrítmica 12 (33%) 5 (33%) 0.79 
         Presentacion como PCR 5 (14%) 2 (13%) 1.00 
         Episodio de TV único 9 (26%) 3 (20%) 1.00 
         Síncope 11 (31%) 5 (33%) 1.00 
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 El seguimiento clínico fue completado en todos los pacientes 

excepto en uno que se mudó a otro país. La mediana de seguimiento fue 

de 397 (IQR 233-637) días en el Endo-Group y 324 (174-454) en el Epi-

Group (P=0,38). 

 De los 15 pacientes del Epi-Group en 11 se encontraron zonas en 

el epicardio con características para aplicar radiofrecuencia (figura 2). En 

2 pacientes solo se encontraron zonas de potenciales retrasados en 

endocardio, donde se ablacionó y en el epicardio zonas de escara densa 

sin zonas potencialmente objetivo. Finalmente, en 2 pacientes se 

ablacionó únicamente en epicardio. No fueron impedimento para la 

ablación ni la proximidad de las arterias coronarias ni la captura del nervio 

frénico. 
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Figura 2. Mapa bipolar del epicardio (izquierda) y endocardio (derecha), 

usando Carto (A) y NavX (B). Las marcas rosas (A) y las rojas (B) identifican 

zonas de potenciales retrasados. 
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 No hubo diferencias en el éxito agudo de la ablación, 20(57%) vs 

6(40) de pacientes en el Endo- y Epi-Group respectivamente (P=0,69). En 

7(20%) pacientes del Endo-Group y en 5(33%) del Epi-Group se indujeron 

TV no clínicas tras el procedimiento. La ablación se consideró fallida por 

no conseguir la no-inducibilidad de la TV clínica en 2(6%) pacientes en el 

Endo-Group y en 1(7%) paciente en el Epi-Group. No se intentó la 

inducción al final del procedimiento en 6(17%) y en 3(20%) pacientes en 

el Endo- y Epi-Group respectivamente. 

 En la tabla 2 se detallan las variables relacionadas con el 

procedimiento. No se encontraron diferencias entre los dos grupos 

excepto que el tiempo de radiofrecuencia administrada en el endocardio 

fue menor en el Epi-Group, aunque el tiempo total de aplicación fue 

similar entre los dos grupos. 
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 Tabla 2. Características del procedimiento 

 

 

Los valores se expresan como mediana (rango interquartilico)  

o n (porcentaje); TV indica taquicardia ventricular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Endo-Group Epi-Group p 
N 35 15  
    

Sistema Carto  19 (54%) 12 (80%) 0.11 
Sistema NavX  16 (45%) 3 (20%) 0.11 
Tiempo procedimiento (h) 5.5 (5-6) 6 (5.5-6.5) 0.15 
Radioscopia (min) 8 ( 6-11) 9 (8-14) 0.26 
Tiempo radiofrecuencia (min) 19 (13-28) 16 (13-23) 0.34 
      Epicardio - 6 (0-10) - 
      Endocardio 19 (13-28) 10 (3-17) 0.01 
Localización escara   0.67 
      Inferior/ lateral/infero-septal 22 (64%) 7 (53%) - 
      Anterior 8 (23%) 4 (27%) - 
      Apical 5 (14%) 4 (26%) - 
Número de TV inducidas  2 (1-3) 3 (1-3) 0.44 
Ablación durante TV 10 (29%) 4 (27%) 1.00 
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 Hubo 4 complicaciones locales en la zona de punción, 2 derrames 

pericárdicos en el Epi-Group, uno durante la realización del mapa 

endocárdico, antes de la ablación, que necesitó drenaje percutáneo y 

finalmente requirió revisión quirúrgica; en el otro paciente ocurrió 

durante el mapa epicárdico y necesitó drenaje percutáneo (se suspendió 

el procedimiento y se programó para un nuevo procedimiento que se 

realizó por acceso endocárdico) (Figura 1). 

 Durante el seguimiento, 16(46%) pacientes en el Endo-Group 

presentaron una recurrencia de TV. Cinco de ellos presentaron una TV 

lenta no detectada por el DAI, 4 ingresaron en el hospital por un episodio 

de TV lenta sintomática y el último de los cinco presentó el episodio de TV 

lenta antes del alta tras la ablación.  

 En el Epi-Group, 3(20%) pacientes presentaron una recurrencia de 

TV: un paciente presentó varios episodios cortados con terapia de 

sobreestimulación del DAI (ATP) y los otros dos presentaron un episodio 

aislado que requirió un choque del DAI. No se registraron episodios de TV 

lenta. 

 Aunque se observó una tendencia a que hubiera menos 

recurrencias de TV en el Epi-Group (Figura 3A) estas diferencias no fueron 

significativas. Tampoco se encontraron predictores de recurrencia entre 

las demás variables (tabla 3). Como se observa en la figura 3ª, la mayoría 

de recurrencias se produjeron en los primeros 3 meses tras la ablación en 

los dos grupos (2 de 3 en el Epi-Group y 10 de 16 en el Endo-Group). 



70 
 

 La necesidad de hospitalización o acudir a urgencias por TV ocurrió 

en 13(34%) pacientes en el Endo-Group (12 fueron hospitalizados y uno 

acudió a urgencias). Un paciente en el Epi-Group fue atendido en 

urgencias por TV. Se realizó un segundo procedimiento de ablación en 

10(29%) pacientes del Endo-Group y ninguno en el Epi-Group. 

Por tanto, el acaecimiento del evento combinado (ingreso en el 

hospital o urgencias por TV o necesidad de re-ablación) fue 

significativamente menor en el Epi-Group (figura 3B).  
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Tabla 3.  Predictores de recurrencia de TV y del evento combinado 

(Ingreso hospitalario o en urgencias por TV o necesidad de re-ablación) 

 

* Para cada increment del 10%; † para cada increment de 0,1 mg/dl; ‡ por cada 

incremento de 10ms; TV indica taquicardia ventricular; HR, Hazard Ratio; CI, 

intervalo de confianza. 

 

 

Regresión Cox Hazard Ratio sin ajustar 

recurrencia TV  

 Hazard Ratio sin ajustar 

evento combinado 

 

HR (95% CI) P  HR (95% CI) P  

Fracción 
eyección* 

0.82 (0.50, 1,36) 0.45  0.78 (0.45, 1.35) 0.38  

Cirugía cardiaca 1.37 (0.84, 2.14) 0.23  1.13(0.61,2.92) 0.46  

Hipertension 0.67 (0.25, 1.76) 0.42  2.59(0.46,14.72) 0.28  

Fumador 1.08 (0.66, 1.76) 0.76  1.5(0.81,2.93) 0.19  

Diabetes 0.82 (0.35, 2.15) 0.69  0.97 (0.30,3.13) 0.96  

Edad 0.97 (0.92,1.01) 0.16  0.96 (0.90,1.03) 0.28  

Creatinina† 1.05 (0.94, 1.18) 0.37  0.99(0.86, 1.14) 0.92  

Primer episodio 

TV 
1.70 (0.68, 4.14) 0.25  1.41(0.58,12.14) 0.51 

 

Duración QRS‡ 1.08 (0.92, 1.28) 0.33  1.05 (0.88,1.27) 0.54  

Antiarrítmicos 2.07 (0.75, 5.73) 0.15  1.77(0.55,5.43) 0.35  
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Figura 3. Riesgo acumulado para recurrencia de TV (arriba) y el evento 

combinado (abajo). TV indica taquicardia ventricular. 
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 Las características basales fueron similares entre los dos grupos a 

excepción de los pacientes con cirugía cardiaca previa que estaban en el 

Endo-Group. Aunque no fue una variable significativa en la predicción de 

eventos (tabla 3) se realizó un segundo análisis excluyendo a estos 

pacientes. Las curvas de supervivencia mostraron una tendencia a una 

menor incidencia del evento combinado en el Epi-Group (figura 4; 

P=0,06). 

 

 Once pacientes (31%) del Endo-Group murieron durante el 

seguimiento. Las causas de las muertes fueron insuficiencia cardiaca en 6 

pacientes y cáncer de pulmon, oclusión intestinal, neumonía, sepsis y 

endocarditis sobre un sistema de resincronización que tras la extracción 

presentó insuficiencia cardiaca aguda, en el resto de pacientes. 

 En el Epi-Group murió un paciente durante el seguimiento por 

traqueomalacia secundaria a una intubación previa prolongada. No se 

encontraron diferencias significativas en el riesgo de muerte entre grupos 

(long Rank, P=0,17). En el análisis univariado, la cirugía cardiaca previa se 

asoció con mayor mortalidad. Excluyendo este subgrupo, no se 

encontraron diferencias en mortalidad entre grupos (log Rank, P=0,49).   
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Figura 4. Riesgo de recurrencia de TV (arriba) y el evento combinado 

(abajo), excluyendo los pacientes con cirugía cardiaca previa.  
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E. Discusión 
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1. Predicción de eventos arrítmicos. ¿Qué aporta el tamaño de la 

escara? 

 

La fracción de eyección es la variable predictora más consistente 

tanto de muerte súbita como no súbita después de un infarto, al menos 

en su fase crónica. Múltiples estudios randomizados demostraron que el 

implante de un desfibrilador puede reducir la mortalidad en pacientes 

con infarto crónico (más allá de 6 semanas) con LVEF deprimida; por 

tanto, las recomendaciones actuales para el implante de un desfibrilador 

en prevención prirmaria se basan en una LVEF reducida1,2.  En los últimos 

años, la valoración del tamaño del infarto por resonancia magnética 

como predictor de eventos arrítmicos en pacientes con infartos crónicos 

ha sido explorado59-63. Estos estudios incluían pacientes con cardiopatía 

isquémica crónica y no aguda como en nuestro estudio. El presente 

estudio es el primero que investiga el valor predictor de eventos 

arrítmicos del tamaño de la escara medido precozmente tras un infarto 

agudo. 

 En los estudios MADIT II y MUSTT8,10 se incluyeron pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica cuyo tiempo medio desde el infarto hasta 

la inclusión fue de 81 y 39 meses respectivamente, a pesar de que el 

periodo de mayor mortalidad súbita se considera que es el primer año 

tras un infarto agudo64; de hecho, en nuestro estudio cuatro de once 

eventos arrítmicos, es decir, el 36% de eventos arrítmicos se produjeron 

en las primeras 7 semanas tras el infarto y en el grupo de peor pronóstico 
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(LVEF≤36 e IS  ≥23.5 g/m2) y 7 de los 11 eventos totales se dieron 

durante el primer año (6 en el grupo de alto riesgo y una MS en el grupo 

de más bajo riesgo); por tanto, parece justificado explorar estrategias 

para detectar los grupos de más riesgo en los que un DAI sea beneficioso 

de forma precoz.  

 Al menos dos estudios randomizados han fracasado al intentar 

demostrar que el DAI disminuye la mortalidad de forma estadísticamente 

significativa en aquellos pacientes con infarto agudo de miocardio y una 

LVEF deprimida medida durante la fase aguda56,57. Sea cual sea la 

explicación, aunque seguramente es multifactorial como se ha 

comentado en el apartado de introducción, parece que una LVEF <35%-

40% (acompañado de ciertos criterios electrocardiográficos en los dos 

casos: pérdida de la variabilidad del RR, frecuencia cardiaca superior a 90 

lpm y extrasistolia ventricular en el registro de 24 horas) valorada en la 

fase más precoz tras un infarto no es un marcador adecuado para 

diferenciar el subgrupo de pacientes que se beneficiaría de un DAI. Si nos 

fijamos en la mortalidad para valorar el perfil de riesgo de las poblaciones 

estudiadas, en nuestro estudio la mortalidad hallada (20,5% en 2 años de 

seguimiento medio) en la población de peor pronóstico (LVEF≤36 e 

IS≥23.5 g/m2) se aproxima más a la mortalidad del grupo control del 

MADIT II8 que la del estudio DINAMIT, por ejemplo, que era menor57. Por 

el contrario, nuestro estudio también establece una pequeña población 

de pacientes con una LVEF deprimida (≤36%) y una escara relativamente 

más pequeña en la resonancia (IS <23.5 g/m2 o IS%<30%) que parece 
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tener un muy bajo riesgo de eventos arrítmicos y que solo por el corte de 

fracción de eyección esta subpoblación, a pesar del bajo riesgo, podría 

haber entrado hipotéticamente en el brazo de implante de un DAI en los 

estudios IRIS y DINAMIT. La selección de una población de alto riesgo de 

padecer eventos arrítmicos es una de las claves para que el implante de 

un DAI muestre un beneficio significativo. El porcentaje de eventos 

arrítmicos (muerte súbita, documentación de FV/TV en un ECG o en el 

desfibrilador) durante el seguimiento de todos los pacientes que han 

presentado un primer infarto con elevación del ST de nuestro hospital es 

extremadamente bajo (2,5%) en 3 años de seguimiento, incluido el 

acaecimiento de muertes súbitas (5(1,1%)); en el grupo de pacientes con 

una LVEF≤36% medida precozmente el riesgo de eventos arrítmicos es 

del 18% y este porcentaje aumenta al 26% en los pacientes con una 

LVEF≤36% y una escara medida por resonancia ≥23,5g/m2. 

 Los posibles motivos por los que el tamaño de la escara medido 

de forma precoz tras un infarto podría aportar un valor extra a la LVEF 

deprimida fueron comentados en la introducción: 

- Una escara grande favorece el remodelado ventricular 15,16, 

necesario para la aparición de conducción lenta en istmos críticos que 

mantengan reentradas; además predice inducibilidad de TV en el estudio 

electrofisiológico17 e inestabilidad eléctrica18. 

- Una escara grande predice la aparición o la persistencia de una 

LVEF más deprimida19, que a su vez se relaciona con la aparición de 

arritmias ventriculares. Por el contrario, una escara pequeña podría ser 
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predictor de la recuperación de la LVEF que en la primera semana tras el 

infarto estaba deprimida. Hay que tener en cuenta que el valor de LVEF 

en las primeras semanas/meses puede ser dinámico16. 

- Una escara grande y en especial heterogénea20 puede contener 

más número de istmos de conducción lenta que sostengan reentradas. 

- Una escara que englobe sistema específico de conducción puede 

causar la aparición de triggers de FV13,14. 

 

Los estudios realizados en pacientes con cardiopatía isquémica 

crónica y resonancia, antes mencionados59-63, evaluaron no solo el 

tamaño de la escara sino también la existencia de “zona gris” en ella 

como predictor de arritmias. En el trabajo que presentamos se prefirió 

usar únicamente la masa total de escara puesto que en el contexto de 

infarto agudo el edema y la obstrucción microvascular son hallazgos 

frecuentes que pueden dificultar la valoración de la “zona gris” o tejido 

heterogéneo de la escara; además, la medida de la masa total de escara 

es un procedimiento más estandarizado que la medida de “zona gris” 

cuya definición no está completamente estandarizada. Finalmente, la 

explicación de por qué una escara más grande puede predecir eventos 

arrítmicos es más compleja, como se ha comentado anteriormente, que 

el mero hecho de la presencia de “zona gris” que puede jugar un papel 

más importante en la escara ya crónica. 
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 Este estudio sienta la base para considerar realizar estudios 

randomizados en los que se valorara el beneficio del DAI en un subgrupo 

de pacientes con LVEF deprimida medida de forma precoz pero además 

con una escara grande por resonancia (>30% del miocardio del ventrículo 

izquierdo). Y es que, como enfatizaron Solomon et al.64 el hecho de que 

algunos pacientes resucitados durante los primeros 30 días post-infarto 

están todavía vivos al menos varios meses después es una prueba de que 

el DAI puede tener un papel en algún grupo de pacientes; esto lo 

apoyamos con los datos del estudio que revelan un 7% (4 en 56 

pacientes) de eventos arrítmicos en la muestra de pacientes con una 

LVEF≤36% en las primeras 7 semanas: una muerte súbita y una FV 

reanimada, una TVMS mal tolerada y una TVMS no sincopal que 

permanecían todavía vivos al cerrar el estudio. 

 Recientemente, se ha publicado el diseño de un estudio 

prospectivo observacional que tratará de confirmar, entre otros 

objetivos, el valor pronóstico desde el punto de vista arrítmico de las 

características de la escara miocárdica medidas por resonancia65. 
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2. Ablación de la escara post-infarto para el tratamiento de las 

arritmias ventriculares. Ablación en pacientes de alto riesgo. Impacto 

en la recurrencia de tormentas     arrítmicas. 

 

 Existen escasos estudios que evalúen el beneficio de la ablación 

en pacientes con tormenta arrítmica49-53 y ninguno que compare la 

ablación frente al tratamiento conservador tras un primer episodio de 

tormenta arrítmica. Nuestro trabajo mostró que la ablación reducía el 

número de nuevos episodios de tormenta arrítmica en pacientes con una 

LVEF>25%; sin embargo, la mortalidad total permaneció elevada y 

equiparable en ambos grupos. 

 La mortalidad tras una tormenta arrítmica es aproximadamente 

del 35% al año66,67y hay una alta incidencia de nuevas tormentas en el 

seguimiento68,49-53. Estos hechos nos pueden llevar a pensar que la propia 

tormenta juegue un papel deletéreo en el pronóstico e incluso que con la 

ablación se pueda conseguir algún efecto beneficioso en términos de 

mortalidad. Carbuccio et al49 estudiaron el efecto en la mortalidad y 

recurrencias de nuevos episodios de tormenta en un grupo de 95 

pacientes con tormenta después de uno a tres procedimientos de 

ablación. Tras un seguimiento de 22 meses el 92% de los pacientes 

estaban libres de recurrencia. La no-inducibilidad de TV tras la ablación 

fue predictora de menos recurrencias y menor mortalidad en el 

seguimiento; este hecho hay que tomarlo con precaución, dado que pudo 

ser que en los pacientes menos graves y con menor cardiopatía se 
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consiguiera la no-inducibilidad más fácilmente. Nuestro estudio sugiere 

conclusiones diferentes. La mortalidad permaneció elevada (42% en 28 

meses de seguimiento) en los dos grupos, el de ablación y tratamiento 

conservador. Además, no se encontraron diferencias de mortalidad entre 

pacientes con o sin recurrencia de una nueva tormenta. Esta diferencia 

entre los dos estudios podría tener varias explicaciones: 

- En el estudio de Carbucicchio et al el 16% de los pacientes murió 

en 22 meses, de las cuales el 26% eran causas no cardiacas; por el 

contrario, en nuestro estudio, se encontró una mortalidad en 

torno al 40% en 24 meses de media de seguimiento de las cuales 

el 41% fueron causas no cardiacas. Este hecho podría indicar la 

existencia de más comorbilidad en nuestra población de 

pacientes. Dado el pequeño número de pacientes no se pudieron 

realizar otros análisis de mortalidad. 

- Por otra parte, no se pudieron establecer grupos con diferente 

pronóstico como p.ej. la no-inducibilidad, para poder comparar 

con el estudio de Carbucicchio. En cualquier caso, el valor 

pronóstico de menor mortalidad de la no-inducibilidad tras la 

ablación es controvertido 69,70,50-53; Kozeluhova et al50 publicaron 

un estudio de 50 pacientes con tormenta a los que se realizó 

ablación y la no-inducibilidad al final del procedimiento no fue 

predictora de menor recurrencias o mortalidad. 
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En el estudio que presentamos no se encontraron diferencias en 

la recurrencia de tormentas entre pacientes sometidos a ablación y 

tratados de forma conservadora en conjunto, pero sí en el subgrupo de 

pacientes con una LVEF>25%. En el estudio de Carbucicchio et al. el 

riesgo de recidiva de una tormenta fue del 8% en 22 meses, lo que 

resulta sorprendente comparado con el 57% de recurrencias en un 

tiempo similar que encontramos en nuestro grupo de ablación. Las 

discrepancias encontradas, no solo en nuestro estudio sino en otras 

series publicadas, se pueden explicar por diferencias entre las 

poblaciones incluías; las diferencias en los end-points puesto que en el 

estudio de Carbucicchio et al se llegaron a realizar dos y tres ablaciones 

en un mismo paciente antes de alcanzar el éxito esperado; por 

diferencias en la definición de tormenta arrítmica, etc. 

Finalmente, se sabe que la LVEF es predictora de terapias por el DAI, de 

un primer episodio de tormenta y de sus recidivas en pacientes 

ablacionados50 y no ablacionados68,71,50. En nuestro trabajo, la ablación 

redujo significativamente el riesgo de recidiva de una tormenta arrítmica 

en pacientes con una LVEF>25% por lo que, en nuestra opinión, parece 

ser menos efectiva en los pacientes con depresión muy severa de la LVEF; 

sin embargo, no afecta a la supervivencia de estos pacientes. Quizás la 

alta mortalidad no cardiaca, incluso cardiaca pero no arrítmica, podrían 

ser eventos competitivos con la mortalidad arrítmica que ocultasen un 

beneficio neto en la supervivencia. Por otra parte, queda por dilucidad si 

la tormenta arrítmica contribuye (aumento del remodelado, choques del 
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DAI, más fármacos antiarrítmicos) o si simplemente es un epifenómeno 

en la cardiopatía avanzada con alta mortalidad. Es plausible que se den 

ambas circunstancias. 

 

 

3. Ablación de la escara post-infarto para el tratamiento de las 

arritmias ventriculares. Aportación de la ablación endo-epicárdica como 

estrategia de inicio. 

 

 En nuestra serie, un abordaje endo-epicárdico de inicio en el 

primer procedimiento de ablación de pacientes no seleccionados con 

taquicardia ventricular y cardiopatía isquémica se asoció a una reducción 

en los ingresos hospitalarios y en urgencias por taquicardia ventricular y a 

una reducción de la necesidad de re-ablación. Aunque se observó una 

tendencia en la disminución de episodios de TV durante el seguimiento, 

ésta no fue significativa. 

 El nuestro es el primer estudio publicado que evaluaba el 

beneficio del acceso endo-epicárdico en pacientes consecutivos con 

cardiopatía isquémica y episodios de TV. Los estudios publicados hasta 

entonces43-46 estudiaban pacientes que se habían sometido a una 

ablación endo-epicárdica tras procedimientos endocárdicos previos 

fallidos. En estos estudios pudo haber un sesgo por encontrar, quizás, 

más sustrato abordable en el epicardio, dado que los procedimientos 

previos endocárdicos habían sido fallidos. Nuestro estudio incluye de 

forma sistemática pacientes no seleccionados consecutivos que se 
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sometieron a un acceso endo-epicárdico en su primer procedimiento de 

ablación de TV. La única razón para acceder o no al epicardio fue la fecha 

de la realización del procedimiento. Solo hay un estudio previo por Di 

Biase et al53 que comparó el acceso endo-epicárdico sistemático en 

pacientes con cardiopatía isquémica y tormenta arrítmica con una 

cohorte histórica. Este estudio mostró que el acceso endo-epicárdico 

reducía las recurrencias de TV. Sin embargo, la principal limitación del 

estudio de Di Biase et al fue que la técnica de ablación fue diferente en 

los dos grupos: homogeneización de la escara en el grupo de acceso 

epicárdico frente a una ablación con técnicas clásicas, más limitada, 

únicamente dirigida a las TV inducidas, en la cohorte histórica que, como 

se explicó en la introducción, podría tener peores resultados que una 

ablación más completa de sustrato41. Por otra parte, nuestra serie incluía 

no solo pacientes con tormenta arrítmica sino también otras formas de 

presentación de episodios de TVMS y se usó la misma técnica de ablación 

en los dos grupos. 

 El comienzo del acceso endo-epicárdico sistemático en mayo de 

2013 se justifica con algunos argumentos: (a) Un progresivo aprendizaje 

que aumentó la seguridad del electrofisiólogo para realizarla45 y la 

disminución en los fallos en el acceso, así como el observar que existía 

sustrato epicárdico en un número no despreciable de pacientes; (b) la 

existencia de componentes de circuitos reentrantes  intramurales y 

epicárdicos están bien descritos en la literatura72-74 y son una de las 

causas de fracaso del procedimiento endocárdico44; (c) la mejoría de los 
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resultados de la ablación epicárdica realizada en pacientes en los que ha 

fallado la ablación endocárdica43; (d) las características clínicas y 

electrocardiográficas han fracasado a la hora de identificar un origen 

endocárdico o epicárdico de la TV en pacientes con cardiopatía, 

seguramente porque en muchas ocasiones son circuitos complejos 

tridimensionales donde podemos encontrar componentes en los 

diferentes estratos cardiacos75; (e) como se explicó en el apartado de 

introducción, una ablación más extensa podría presentar mejores 

resultados38,41. Así que se hipotetizó que un acceso endo-epicárdico 

mejoraría los resultados. Aunque se observó una tendencia a menor 

número de recurrencias en el grupo con acceso endocárdico esta fue no 

significativa. Sin embargo, todas las hospitalizaciones por TV y re-

ablaciones ocurrieron en el grupo con acceso endo-epicárdico. 

 Hay que enfatizar que se ablacionó en el epicardio en 13 de los 15 

pacientes del Epi-Group y que en 2 de ellos únicamente se encontraron 

potenciales retrasados en el epicardio. Es posible que mucho o parte del 

sustrato encontrado en el epicardio no participara en circuitos de TV y 

que el número de pacientes que necesiten ablación epiárdica esté sobre-

estimado; sin embargo, como se ha repetido en varias ocasiones, una 

ablación de sustrato más completa podría mejorar los resultados38,41. 

Además, una gran mayoría de TV no son toleradas hemodinámicamente 

durante el procedimiento y no se pueden realizar mapas de activación en 

todos los casos. 
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 Sorprendentemente, el éxito agudo no difirió entre grupos. Tung 

et al43 encontraron resultados similares a este respecto al comparar 

pacientes con acceso endo vs acceso endo/epicárdico en los que había 

fallado un procedimiento endocárdico previo. Como se ha explicado con 

anterioridad la no induciblidad no se relaciona inequívocamente con un 

mejor resultado a medio plazo69,70; aunque como se vio en el apartado 

anterior Carbucichio et al encontraron que era predictora de menor 

mortalidad49, lo que se puede interpretar como que son pacientes con 

menor cardiopatía y por tanto mejor pronóstico y no necesariamente se 

puede alcanzar en todos. 

 Hasta la fecha, ningún estudio ha demostrado una mejoría en la 

supervivencia de la ablación de la TV76,29,35,36, seguramente por el bajo 

poder estadístico (en el estudio randomizado más reciente la mortalidad 

arrítmica fue entre el 2-4% en dos años de seguimiento29) y porque cada 

vez más en los estudios se produce un cruce entre grupos de tratamiento 

nada despreciable que puede llegar al 40% en algunos casos29. En nuestra 

serie, al igual que en la serie de ablación de pacientes con tormenta 

arrítmica, no encontramos diferencias en mortalidad a pesar de 

encontrar diferencias en el pronóstico desde el punto de vista arrítmico. 

En esta serie, el único predictor de mortalidad entre todos los pacientes 

fue la cirugía cardiaca previa, sin embargo, no fue predictor de recidivas 

de TV ni de hospitalizaciones por TV o necesidad de re-ablación al 

comparar estos pacientes con el resto de pacientes del Endo-Group. De 

hecho, se realizó un segundo análisis extrayendo a dichos pacientes. En 
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este segundo análisis el Epi-Group mostró una tendencia a menor 

número de hospitalizaciones por TV o re-ablación. 

 Como hallazgo curioso, 5 pacientes del Endo-Group y ninguno en 

el Epi-Group presentaron recidivas en forma de TV lenta no detectada 

por el DAI. Existen algunos estudios que demuestran que estos pacientes 

tienen un peor pronóstico en términos de recidiva de TV e incluso 

mortalidad77,78.  

 Muy importante destacar que dos pacientes presentaron un 

derrame pericárdico por sangrado en el Epi-Group, un porcentaje que se 

repite en la literatura44,79,80. Además están publicadas otras 

complicaciones graves que podrían llevar al fallecimiento del paciente, 

por lo que es importante remarcar que se debe realizar en centros con 

experiencia y con cirugía cardiaca de rescate.   

 Posterior a la publicación de estos resultados, se publicó en enero 

de 2016 un estudio que apoyaba nuestros hallazgos80. En este estudio, 

ayudados por técnica de imagen (resonancia, ecocardiograma, etc.) 

realizaron acceso endo-epicárdico en aquellos pacientes con cardiopatía 

isquémica y TV que mostraban escara transmural y compararon con una 

cohorte histórica donde a pesar de encontrar escara transmural solo se 

ablacionó en endocardio y un tercer grupo de pacientes en los que se 

encontró una escara endocárdica únicamente y se realizó abordaje 

endocárdico. Los pacientes con escara transmural abordados endo-

epicárdicamente y los pacientes con escara solo endocárdica abordados 

desde endocardio presentaron mejores resultados que la cohorte 
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histórica a largo plazo. En nuestra experiencia, una gran mayoría de 

pacientes remitidos para ablación de TV por cardiopatía isquémica 

presentan escaras grandes transmurales. En cualquier caso, dadas las 

potenciales complicaciones del acceso epicárdico, sería deseable 

seleccionar aquellos pacientes que se beneficien verdaderamente de la 

ablación epicárdica. Una resonancia magnética puede ayudar, por 

ejemplo, para seleccionar aquellos pacientes que presenten un infarto 

septal principalmente o aquellos con un infarto pequeño donde existe 

menor probabilidad de afectación epicárdica81. 

 Finalmente, se ha puesto en marcha un estudio multicéntrico 

randomizado que evaluará el valor del acceso endo/epicárdico en 

primera instancia en pacientes con cardiopatía isquémica y TV cuyos 

resultados serán muy reveladores8 
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F. Conclusiones 
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La escara generada tras un infarto de miocardio tiene 

implicaciones tanto pronósticas como terapéuticas en pacientes con 

taquicardia ventricular. Por tanto, podemos concluir que: 

1. El tamaño de la escara medida de forma precoz (a la semana) 

tras un infarto de miocardio es un marcador independiente de la fracción 

de eyección de riesgo de padecer eventos arrítmicos y muerte súbita 

durante el seguimiento. 

2. En aquellos pacientes con cardiopatía isquémica que presentan 

taquicardias ventriculares, una ablación de la escara más extensa que 

incluya el epicardio mejora los resultados al disminuir el riesgo de 

hospitalización por taquicardia ventricular o la necesidad de re-ablación. 

3. La modificación de la escara mediante ablación también 

muestra beneficios frente al tratamiento conservador en aquellos 

pacientes de más riesgo que presentan un primer episodio de tormenta 

arrítmica, principalmente si tienen una fracción de eyección por encima 

de 25%. 
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