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A.-  INSUFICIENCIA CARDIACA 
 
 
 
1.- DEFINICIÓN 

 
 

La insuficiencia cardiaca es un síndrome clínico complejo debido a una 

alteración cardiaca, bien estructural o funcional, que provoca un deterioro de la 

capacidad del ventrículo para realizar su función. Las manifestaciones cardinales de esta 

enfermedad son la disnea, que limita la tolerancia al ejercicio, y la sobrecarga de 

volumen, que puede conducir a la congestión pulmonar y al edema periférico. Dichas 

manifestaciones deterioran la calidad de vida y la capacidad funcional  de los pacientes, 

pero no dominan necesariamente el cuadro clínico al mismo tiempo.1  

   

2.- MAGNITUD DE LA ENFERMEDAD 

 

La carencia de buenos criterios diagnósticos y la ausencia de hasta hace 

relativamente poco de tratamientos eficaces para la insuficiencia cardiaca,  han hecho 

que el conocimiento de la epidemiología de esta enfermedad haya sido menor que el de 

otras enfermedades cardiovasculares.  

 

2.1.-  Prevalencia de la insuficiencia cardiaca 

 El estudio PRICE2, recientemente publicado, tiene como objetivo evaluar la 

prevalencia de insuficiencia cardiaca en la población general de personas de 45 o más 

años en nuestro país.  Los datos de este estudio demográfico, de 15 centros de asistencia 

sanitaria en España, subrayan la prevalencia creciente de la insuficiencia cardiaca en las 

personas de más de 45 años, con unos valores estimados del 6.8% de la población total, 
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y unas cifras tan sólo modestamente superiores en las mujeres que en los varones. 

Además, la prevalencia de esta enfermedad aumenta con la edad, de tal manera que, en 

promedio, el 16.1% de las personas de más de 74 años tienen diagnóstico de 

insuficiencia cardiaca.  

La prevalencia descrita de la insuficiencia cardiaca respalda la observación 

internacional general de que hay un número creciente de pacientes que presentan este 

trastorno. Esto se debe,  probablemente, a varias razones. En primer lugar, por el 

envejecimiento de la población. En segundo lugar, por el aumento de la supervivencia 

de los enfermos con infarto agudo de miocardio y de los hipertensos debido a la mejora 

de los tratamientos. Esta mayor supervivencia permite que los pacientes acaben 

desarrollando insuficiencia cardiaca, una vía final común de muchas cardiopatías. Y en 

tercer lugar, empezamos a tener algunas evidencias de que los mejores tratamientos de 

la insuficiencia cardiaca, especialmente beta-bloqueantes e inhibidores de la enzima de 

conversión de la angiotensina (IECA), están teniendo algún impacto en la población al 

mejorar la supervivencia de estos pacientes.  Por lo tanto a mayor supervivencia, mayor 

es su prevalencia. 

 

2.2.- Incidencia de la insuficiencia cardiaca 

 Para medir la incidencia de la insuficiencia cardiaca,  hay que realizar estudios 

de seguimiento de personas libres de enfermedad durante un período y contabilizar la 

aparición de nuevos casos. No existen datos poblacionales de incidencia en España.  La 

información más detallada sobre este parámetro en el mundo proceden del estudio 

Framingham3. La incidencia de esta enfermedad aumenta con la edad y alcanza el 1% al 

año en las personas mayores de 65 años, además es dos veces mayor en los hipertensos 
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que en los normotensos, y 5 veces mayor en las personas que han tenido un infarto de 

miocardio que en los que no lo han tenido. 

 

2.3.- Hospitalización por insuficiencia cardiaca 

En España se producen cerca de 80000 ingresos hospitalarios por insuficiencia 

cardiaca cada año. Al igual que en otros países desarrollados, esta enfermedad es la 

primera causa de hospitalización en mayores de 65 años, por delante de la cardiopatía 

isquémica y el ictus, y da cuenta de aproximadamente el 5% de todas las 

hospitalizaciones4. Los ingresos por insuficiencia cardiaca muestran un claro patrón 

estacional y son mucho más frecuentes en invierno que en verano. Además, el número 

de ingresos hospitalarios por este motivo,  ha aumentado mucho en los últimos años en 

España y en la mayoría de los países desarrollados, y es previsible que siga haciéndolo 

en el futuro inmediato, debido al envejecimiento de la población4,5. En nuestro país, la 

insuficiencia cardiaca es una causa más frecuente de hospitalización entre las mujeres 

que entre los varones. Además, la importancia de esta enfermedad como causa de 

ingreso hospitalario ha aumentado progresivamente dentro del conjunto de las 

enfermedades cardiovasculares 6. 

 

2.4.-  Mortalidad por insuficiencia cardiaca 

 La insuficiencia cardiaca es la tercera causa de muerte cardiovascular en España, 

detrás de  la cardiopatía isquémica y la enfermedad cerebrovascular 7. En el año 2000, 

entre los varones, la insuficiencia cardiaca fue responsable del 4% de todas las 

defunciones y del 10% de todas las muertes por enfermedades cardiovasculares; entre 

las mujeres los porcentajes correspondientes fueron del 8% y del 18% respectivamente. 

La mortalidad por insuficiencia cardiaca aumenta desde el norte de España  hasta el sur 
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y las regiones mediterráneas, y muestra un patrón similar al de la mortalidad por 

cardiopatía isquémica y enfermedad cerebrovascular 7.  

 La  mortalidad por insuficiencia cardiaca ha descendido progresivamente, en 

ambos sexos, desde 1977 hasta la actualidad, aunque se encuentra estabilizada en las 

personas de 85 años o más 7.  A pesar del descenso de las tasas de mortalidad, el 

número total de defunciones ha aumentado entre las mujeres en el período 1980-2000 

debido al incremento de la población y a su envejecimiento progresivo. También entre 

las mujeres, la insuficiencia cardiaca ha aumentado su importancia como causa de 

muerte en el conjunto de las enfermedades cardiovasculares.  

 

3.- ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

 

Las enfermedades que pueden conducir a una situación de insuficiencia cardiaca 

son muy variadas y su reconocimiento tiene gran trascendencia, pues puede modificar el 

enfoque diagnóstico, terapéutico y preventivo, así como condicionar el pronóstico8. De 

forma práctica hablaremos de 3 tipos de causas de insuficiencia cardiaca: 

predisponentes, determinantes y precipitantes (tabla 1).  

Las causas predisponentes, también llamadas factores de riesgo, son marcadores 

que se asocian con una mayor probabilidad de aparición de insuficiencia cardiaca y 

pueden identificarse en la población sin cardiopatía o sin síntomas de esta enfermedad. 

A su vez, se dividen en etiológicas, probablemente etiológicas y no etiológicas.  

Las causas predisponentes etiológicas son las alteraciones estructurales, 

congénitas o adquiridas, que producen una alteración de la fisiología normal del 

corazón. La principal es la cardiopatía isquémica, responsable de más del 50% de los 

casos de insuficiencia cardiaca en Estados Unidos 9, sobre todo en varones. Las causas 
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predisponentes probablemente etiológicas se asocian con una mayor incidencia de 

insuficiencia cardiaca, sin que exista una relación causal demostrada. La principal es la 

hipertensión arterial (HTA), especialmente prevalente en mujeres y en individuos de 

raza negra con insuficiencia cardiaca10,11. En las causas predisponentes no etiológicas 

no existe una relación causa-efecto directa con la enfermedad12. Incluyen la edad 

avanzada, el sexo masculino, el sobrepeso, la cardiomegalia, la capacidad vital reducida, 

el tabaquismo, la proteinuria y las anomalías en el electrocardiograma basal12.  

Tabla 1: Esquema que resume las principales causas en la insuficiencia cardiaca.  

 
PREDISPONENTES 

 
 Ejemplos 

 
Etiológicas   

Cardiopatía isquémica, cardiopatías congénitas 
 

Probablemente etiológicas    
HTA, diabetes, historia de fiebre reumática 

No etiológicas   
 
Edad, sexo masculino, obesidad, tabaquismo 
 

 
DETERMINANTES 

 
  

 
Miocardiopatías 

 
Primarias  

 
Miocardiopatía dilatada, hipertrófica,restrictiva 

 Secundarias 
 
Isquémica, infecciosa, tóxica, metabólica 
 

Sobrecarga ventricular Presión  HTA, estenosis aórtica, hipertensión pulmonar 

 Volumen 
 
Insuficiencias valvulares, cortocircuitos 

 

Llenado ventricular alterado  
  

Hipertrofia ventricular, estenosis 
mitral/tricúspide, tumores, taponamiento, 
pericarditis constrictiva 

Arritmias  
  Bradicardia, taquicardia, taquimiocardiopatía 

 
PRECIPITANTES 

 
  

 
Cardíacas    

Arritmias, isquemia miocárdica. 

 
Extracardíacas  

 
 

 
Infecciones, incumplimiento del tratamiento, 
embolia pulmonar, anemia, fármacos, cirugía 
. 
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Las causas determinantes de insuficiencia cardiaca  son las que alteran los 

mecanismos reguladores de la función ventricular, las condiciones de carga 

hemodinámica y la frecuencia cardiaca. Pueden clasificarse en alteraciones miocárdicas 

(primarias o secundarias), sobrecargas hemodinámicas, defectos de llenado ventricular, 

disinergia ventricular  y alteraciones del ritmo cardíaco. 

Por último, las causas precipitantes de la insuficiencia cardiaca  son los factores 

que provocan la descompensación de una situación de estabilidad en pacientes con o sin 

diagnóstico previo de insuficiencia cardiaca, pero con una cardiopatía estructural 

subyacente. 

 

 
4.- REMODELADO VENTRICULAR EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA 
 
 

La  insuficiencia cardiaca es  síndrome clínico que constituye la vía final común 

a muchas de las enfermedades que afectan al corazón. Es una enfermedad de gravedad 

progresiva y letal si se deja a su libre evolución. Una vez instaurada la lesión cardiaca, 

se pone en marcha  una serie de mecanismos compensadores que inicialmente tratan de 

mantener el gasto cardiaco pero, de igual forma y a más largo plazo, aceleran el 

deterioro del músculo cardíaco y provocan síntomas y signos de congestión circulatoria 

y bajo gasto.  

 La  principal manifestación de la acción de estos mecanismos es el remodelado 

del ventrículo izquierdo, que consiste en la modificación de la forma, la estructura y la 

función del ventrículo izquierdo, que es la clave de la progresión de la enfermedad. El 

proceso empieza cuando el miocardio se lesiona, bruscamente o de forma crónica13 

(Figura 1). 
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Clínicamente, el curso progresivo del remodelado ventricular varía ligeramente 

según la causa. Aunque no se pretende realizar una revisión de los aspectos moleculares 

y celulares del remodelado, el proceso puede resumirse en las dos principales causas de 

insuficiencia cardiaca, es decir la cardiopatía isquémica y la hipertensiva.  

Tras un infarto de miocardio, el músculo no infartado intenta compensar el 

déficit y mantener la función de la cámara. Los segmentos restantes se vuelven 

inmediatamente hipercontráctiles y empiezan a hipertrofiarse. Consecuentemente, están 

expuestos a unas cargas de trabajo mayores, con un mayor estrés parietal, lo cual 

precipita la liberación de neurohormonas y citocinas que provocan disfunción celular y 

su muerte mediante apoptosis. Los miocitos viables se alargan (remodelado celular) 

debido al esfuerzo fisiológico para reducir el estrés hemodinámico de las células 

individuales. Sin embargo, el efecto neto es un ventrículo globular, dilatado e 

hipocontráctil.  

Por el contrario, los pacientes hipertensos desarrollan hipertrofia ventricular 

izquierda concéntrica, reduciendo así el estrés de cada miocito. En este caso, el 

mecanismo compensador reduce la carga de trabajo sobre las células aisladas pero 

provoca fibrosis miocárdica y rigidez diastólica del ventrículo, empeorando las 

presiones de llenado. Eventualmente, estas fuerzas hemodinámicas aumentan el estrés 

parietal y la liberación de neurohormonas y citocinas provocando el desarrollo de un 

ventrículo izquierdo hipocontráctil globuloso y dilatado, indistinguible del de la 

insuficiencia cardiaca evolucionada secundaria a cardiopatía isquémica.  Por lo tanto, 

aunque el remodelado inicialmente sea una respuesta de adaptación, se convierte 

gradualmente en mala adaptación y conduce a la descompensación progresiva14. 
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Angiotensina II

DAÑO MIOCARDICO

Monocitos y Macrófagos

Citocinas (TNF, IL-6) Expresión de la ECA
iNOS

iCOX-2

Factores de crecimiento
Expresión de genes fatales

Apoptosis

TGF-β Endotelina

Miofibroblastos

HIPERTROFIA Y FIBROSIS

Daño miocárdico Hipertrofia y fibrosis

INSUFICIENCIA CARDIACA
Remodelado ventricular silente

  

Figura 1. Mediadores que intervienen en el remodelado ventricular 

 

Una vez se pone en marcha el proceso de remodelado, la historia natural 

conduce inexorablemente a insuficiencia cardiaca, a menos que la muerte súbita lo 

impida. Además, la extensión del remodelado15,16, y el grado de reversión que puede 

conseguirse mediante el tratamiento, se correlaciona con la evolución.  

 

5.- MUERTE SÚBITA EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

   
 

Los pacientes con insuficiencia cardiaca  pueden fallecer como consecuencia de 

un fallo progresivo de bomba, definido como una muerte precedida por un deterioro 

hemodinámico o sintomático de la condición del paciente, o de muerte súbita que es 

aquella muerte natural debida a causas cardiacas, manifestada por una pérdida de 
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conciencia brusca en la primera hora desde el inicio de los síntomas agudos; puede 

conocerse la existencia de una cardiopatía previa, pero el momento y modo de la muerte 

son inesperados17. En las series publicadas, cuando se analizan todos los fallecimientos 

que ocurren en pacientes con insuficiencia cardiaca, entre el 30 y el 50% se clasifican 

como muerte súbita18. De estas últimas, la causa más frecuente es la de origen 

arrítmico19. 

 Los mecanismos que conducen a la muerte súbita en los pacientes con 

insuficiencia cardiaca son multifactoriales  y complejos20. Estos dependen en gran parte 

de la causa: en las de origen isquémico,  es fundamentalmente arrítmica, por eventos 

isquémicos agudos, o por bradiarritmias; en las de causa no isquémica, el porcentaje de 

muerte súbita arrítmica parece ser inferior.  

El hecho de que dispongamos de poderosos medios para prevenir la muerte 

súbita,  como el desfibrilador automático implantable (DAI),  hace que sea deseable 

poder seleccionar a aquellos pacientes  que presentan un riesgo más alto de muerte 

súbita  y, por tanto, tengan un mayor beneficio potencial, dado que estos medios no 

carecen de inconvenientes. En general, podemos decir que el riesgo de muerte súbita 

parece mayor en pacientes cuya insuficiencia cardiaca es de etiología isquémica. 

Además, una variabilidad reducida de la frecuencia cardiaca como manifestación de una 

mayor activación simpática también se acompaña de un riesgo elevado; por la misma 

razón, la administración de beta-bloqueantes predice un menor riesgo. La detección de 

taquicardia ventricular no sostenida en la monitorización Holter también es un dato de 

mal pronóstico. Pero todos estos factores no tienen valor si la función ventricular está 

conservada, siendo así que la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) es el 

predictor independiente más potente de la muerte súbita cardiaca. A raíz del estudio 
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COMPANION21, se le ha prestado atención a la duración del QRS y más 

particularmente, a la presencia de bloqueo de rama izquierda (BRI).  

 

6.- EVOLUCION Y PROGRESIÓN DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

 

En nuestro medio, es común la utilización de la clasificación de la New York 

Heart Association (NYHA) para reflejar la severidad de los síntomas de los pacientes 

con insuficiencia cardiaca. 

Pero, en los últimos años, para una mejor comprensión del proceso evolutivo 

que  lleva a la insuficiencia cardiaca, se propugna la utilización de una clasificación más 

acorde con los conceptos actuales que incluya estadios preclínicos del desarrollo de la 

insuficiencia cardiaca, en los que la identificación de los pacientes permita una 

intervención preventiva eficaz. La AHA/ACC han desarrollado una nueva clasificación 

que pone el énfasis en la evolución y progresión de la insuficiencia cardiaca (tabla 2). 

Esta clasificación reconoce que hay factores de riesgo y alteraciones estructurales que 

llevan al desarrollo de insuficiencia cardiaca.  

La implicación de este sistema de clasificación es que las estrategias 

preventivas, incluido el uso de fármacos, antes del desarrollo de disfunción ventricular 

izquierda y de síntomas de insuficiencia cardiaca puede conllevar una reducción de la 

progresión y la morbimortalidad de pacientes de que otra forma estarían destinados a 

desarrollar insuficiencia cardiaca.  
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Tabla 2. Estadios de la insuficiencia cardíaca (Guías práctica clínica ACC/AHA) 

 

Estadio Descripción Ejemplos 

A 

 
Pacientes con alto riesgo de desarrollar IC. No 
presentan anomalías estructurales o funcionales del 
pericardio, miocardio ni válvulas cardíacas, y nunca 
han mostrado datos clínicos de IC 
 

• Hipertensión sistémica 
• Cardiopatía isquémica 
• Diabetes mellitus 
• Historia tratamiento cardiotóxico 
• Historia personal de fiebre reumática 
• Historia familiar de miocardiopatía 

B 

 
Pacientes que han desarrollado una cardiopatía 
estructural que se asocia claramente con el 
desarrollo de IC, pero nunca han mostrado datos 
clínicos de IC 

• Hipertrofia VI o fibrosis 
• Dilatación o hipocontractilidad del VI 
• Valvulopatía asintomática 
• Infarto de miocardio previo 

C 
 
Pacientes con síntomas actuales o previos de IC, 
asociados con cardiopatía estructural de base 
 

• Disnea  por  disfunción sistólica del VI 
• Pacientes asintomáticos sometidos a 

tratamiento por síntomas previos de IC 

D 

 
Pacientes con cardiopatía estructural avanzada y 
síntomas acusados de IC, a pesar de tratamiento 
médico máximo, y que requieren intervenciones 
especializadas 
 

• Pacientes frecuentemente hospitalizados 
• Hospitalizados esperando trasplante 
• Pacientes en su domicilio con infusión 

continua aminas o con dispositivo de 
asistencia mecánica circulatoria 

• Pacientes con cuidados paliativos para IC 

 

 

Las terapias farmacológicas enlentecen la progresión de la enfermedad, sobre 

todo en estadios iniciales. Una vez que los síntomas se han desarrollado, se deben 

instituir terapias agresivas para mejorar los síntomas y la calidad de vida, intentando 

disminuir la morbimortalidad debida al fallo progresivo de bomba y a la muerte súbita. 

Actualmente disponemos de modalidades terapeúticas novedosas que pueden 

complementar el tratamiento en pacientes sintomáticos a pesar de recibir tratamiento 

farmacológico óptimo. Estas terapias incluyen la resincronización cardiaca (TRC), con 

o sin desfibrilador automático implantable. En el año 2005 en las guías publicadas por 
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la ACC/AHA/NASPE1 se incluyó la TRC como indicación clase IA en pacientes 

estadio C o D. En el año 2008 se han publicado las guías de práctica clínica de la ESC22, 

indicando la TRC con función de desfibrilador  como clase IA, a los pacientes en clase 

III-IV de la NYHA que están sintomáticos a pesar de un tratamiento médico óptimo,  

que tienen una FEVI≤ 35% y un QRS≥120 mseg, así como una expectativa de vida 

mayor a un año. Teniendo en cuenta los criterios de selección de estas guías, 

aproximadamente un 10%  de una población con insuficiencia cardiaca no seleccionada 

sería candidato a TRC23, lo que representa a cerca de 50.000 pacientes en Europa 

Occidental y 500.000 en Estados Unidos.  

 

 

B.- TERAPIA DE  RESINCRONIZACIÓN CARDIACA 

 

La insuficiencia cardíaca es el estadio final de numerosas enfermedades 

cardiovasculares y en la actualidad es uno de los principales problemas sociosanitarios. 

Aunque los fármacos y distintas alternativas quirúrgicas han conseguido una mejoría de 

la sintomatología y la supervivencia, son muchos los pacientes que continúan teniendo 

una baja calidad de vida y una alta tasa de mortalidad. 

Por otro lado, un porcentaje no despreciable de pacientes con insuficiencia 

cardíaca (hasta un 30%) presenta trastornos significativos de la conducción eléctrica 

intraventricular o interventricular, y se dispone de una amplia evidencia de que la 

mortalidad aumenta de forma directamente proporcional a la duración del complejo 

QRS24. En los últimos años está adquiriendo un gran interés la TRC, que trata de 

contrarrestar los efectos que implica el trastorno de la conducción. 
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1.- TRASTORNO DE LA CONDUCCIÓN DEL HAZ DE HIS-PURKINJE. 

 

El bloqueo de rama izquierda (BRI) conduce 25, por una parte, a una alteración 

de la sincronia del propio ventrículo izquierdo. Esto tiene como consecuencia una 

disminución de la contractilidad cardiaca que produce una reducción de la fracción de 

eyección, con un descenso del gasto cardiaco y, en consecuencia, un empeoramiento de 

la situación hemodinámica del paciente y, por tanto, un deterioro funcional del enfermo. 

Por otro lado, esta asincronía intraventricular aumenta o desarrolla la presencia de 

insuficiencia mitral, debido quizá  a la alteración de la función de los músculos 

papilares, con retraso de la contracción en la pared lateral. La segunda consecuencia de 

la alteración de la conducción cardiaca es la asincronía atrioventricular, que produce 

una menor aportación de la aurícula al llenado ventricular, con lo que aumenta la 

presión de la aurícula izquierda y el volumen telediastólico del ventrículo izquierdo. La 

propia prolongación de la sístole conduce a una reducción del tiempo de llenado que 

puede empeorar o condicionar la aparición de disfunción diastólica. Finalmente, 

también ocurre una asincronía interventricular, lo que hace que disminuya el volumen 

de eyección del ventrículo derecho y empeore la situación global del paciente. 

Por tanto, la alteración eléctrica que se produce en el BRI tiene una serie de 

consecuencias mecánicas y hemodinámicas que, en última instancia, producen un 

remodelado ventricular que hará que el corazón se comporte de manera poco eficiente y, 

en consecuencia, deteriore aún más la situación clínica del paciente. Por estos motivos, 

ante un mismo grado de insuficiencia cardiaca, los pacientes que tengan un mayor 

trastorno de la conducción presentarán una mayor mortalidad, como señaló Gottipaty26. 

Aproximadamente, un 15% de los pacientes con insuficiencia cardiaca presenta un 

retraso en la conducción interventricular o intraventricular23,27. En los sujetos con 



Ana Rodriguez Almodóvar 

 - 30 -

insuficiencia cardiaca moderada-severa, este retraso ocurre hasta en un tercio de los 

casos28,29. En los pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI reducida que, además, 

presentan un BRI, se produce un descenso aún mayor de la contractilidad por diversos 

motivos, como la ausencia de coordinación en la contractilidad del ventrículo izquierdo, 

la contracción anómala del septo, la alteración del llenado ventricular y el aumento de la 

insuficiencia mitral, lo que hace que se incremente la mortalidad29. 

 

2.-RESINCRONIZACIÓN CARDIACA: MECANISMOS DE ACCIÓN  

 

 Los mecanismos por los que la resincronización cardiaca puede mejorar la 

función ventricular izquierda y provocar una mejora funcional en pacientes con 

insuficiencia  cardiaca congestiva son complejos.  

La TRC puede reducir la asincronía interventricular mecánica entre los 

ventrículos derecho e izquierdo que puede inducir cualquier retraso en la conducción 

interventricular. Tal como se ha dicho, el BRI es la alteración de la conducción 

interventricular más frecuente en la mayoría de las miocardiopatías. La mayoría de los 

datos disponibles han sido recogidos a partir de pacientes con BRI. Aunque se dispone 

de muy pocos datos de pacientes con bloqueo de rama derecha e insuficiencia cardiaca 

en clase funcional III o IV, su respuesta a la resincronización cardiaca no parece distinta 

a la de los pacientes con BRI30.  

La reducción de la asincronia intraventricular en el ventrículo izquierdo asociada 

al BRI parece ser más importante. La minimización de la asincronia intraventricular se 

ha demostrado que mejora la función global del ventrículo izquierdo y consigue una 

mejora funcional. La estimulación únicamente desde sitios específicos del ventrículo 

izquierdo también puede reducir la activación anómala de este ventrículo y mejorar su 
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eficiencia de contracción31-33. Los primeros trabajos del estudio PATH-CHF I (Pacing  

Therapies for Congestive Heart Failure) demostraron que la mejoría de la eficiencia 

ventricular izquierda, el dP/dT y la presión del pulso fue mayor cuando el ventrículo 

izquierdo era estimulado desde el tercio medio de la pared lateral.  

Los estudios de TRC han demostrado cambios en los parámetros 

ecocardiográficos compatibles con la inversión del remodelado ventricular izquierdo, 

incluyendo la reducción de los diámetros telediastólico y telesistólico del ventrículo 

izquierdo. Aunque se asume que el remodelado inverso es debido parcialmente a los 

cambios crónicos derivados de la resincronización, también se han demostrado cambios 

agudos en la función ventricular. Varios investigadores han demostrado cambios agudos 

en la eficiencia ventricular izquierda tal como pone de manifiesto un aumento del dP/dT 

ventricular izquierdo. Parece que tanto la alteración hemodinámica aguda como el 

“remodelado” crónico son responsables de la mejoría observada en la resincronización.  

También existen pruebas de que la muerte súbita en pacientes con insuficiencia 

cardiaca se correlaciona con el tamaño del ventrículo izquierdo34. Varios estudios han 

demostrado que la TRC consigue disminuir el diámetro telediastólico del ventrículo 

izquierdo25,35. Con técnicas ecocardiográficas también se ha demostrado una reducción 

de la masa ventricular izquierda25. 

A menudo puede verse, al aplicar la resincronización, una reducción de la 

insuficiencia mitral funcional36-38. Descrito inicialmente en estudios observacionales no 

aleatorizados36,37, la reducción de la insuficiencia mitral funcional también ha sido 

demostrada en estudios controlados38,39. Al igual que con la mejoría funcional general y 

la mejoría de la eficiencia del ventrículo izquierdo, la reducción de la insuficiencia 

mitral funcional esta relacionada con la alteración hemodinámica aguda y con el 

remodelado inverso a largo plazo. Al resincronizar la contracción ventricular izquierda, 
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la tasa de elevación de la presión sistólica del ventrículo izquierdo, aumenta el dP/dt 

ventricular izquierdo que, a su vez, provoca un aumento del gradiente de presión 

transmitral y una reducción de la insuficiencia mitral funcional39.  A largo plazo, al 

reducirse los volúmenes telesistólico y telediastólico también disminuyen los diámetros 

telesistólico y telediastólico. Además, se piensa que al disminuir la tracción del anillo 

mitral, debido a la reducción de las dimensiones ventriculares, se contribuye de forma 

mecánica a reducir la insuficiencia mitral. 

Un efecto secundario de la reducción de la insuficiencia mitral y de las 

dimensiones del ventrículo izquierdo es la reducción del tamaño de la aurícula 

izquierda. Teóricamente, la resincronización cardiaca podría prevenir que la fibrilación 

auricular paroxística en un paciente con insuficiencia cardiaca se convirtiese en 

fibrilación auricular crónica. 

Existen algunos datos de que la TRC puede reducir las arritmias ventriculares40. 

La resincronización cardiaca podría reducir el estrés parietal y el tamaño ventricular; 

alterar los patrones de conducción; afectar a las metaloproteínas y a la matriz 

extracelular, la función de las proteínas de hendidura y de los canales iónicos y reducir 

los factores simpáticos y neurohormonales que pueden favorecer las arritmias 

ventriculares. 

Los datos que correlacionan la supervivencia y los niveles de noradrenalina en 

pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva son convincentes41. Recientemente, los 

estudios de resincronización han demostrado una reducción del péptido natriurético 

cerebral42.  

La TRC puede restablecer el equilibrio autonómico en la insuficiencia cardiaca, 

tal y como demuestra la recuperación de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. Se ha 

demostrado que la pérdida de esta se correlaciona con una mayor mortalidad43. Todavía 
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no se sabe si la resincronización cardiaca mejora de manera consistente la variabilidad 

de la frecuencia cardiaca y, más importante todavía, si en este grupo de pacientes esto 

tiene importancia clínica.  

 

3.-ESTUDIOS SOBRE  LA TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDIACA 

 

Los trabajos pioneros en este campo fueron realizados en la década de los 

ochenta por De Teresa et al44. Posteriormente, en los años noventa, se realizaron 

estudios con estimulación temporal, tanto aislada del ventrículo izquierdo como 

biventricular, y se demostró una mejoría de diversos parámetros hemodinámicos 

agudos, como el aumento de la presión de pulso, de la dP/dt y del gasto cardíaco, y el 

descenso de la presión capilar pulmonar.  

Más tarde varios estudios multicéntricos (tabla 3) con estimulación permanente 

demostraron una mejoría clínica y funcional con la TRC, como coadyuvante del 

tratamiento farmacológico de la insuficiencia cardíaca. 
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Tabla 3. Ensayos clínicos controlados sobre TRC en insuficiencia cardiaca  

Estudio Inclusión Objetivos Brazos Resultados 
 
MIRACLE 

ClaseIII/IV  
DTDVI≥55mm 
FEVI≤35% 
QRS≥130 mseg 
 

Calidad de vida  
NYHA 
Prueba 6 min 

Aleatorizados  
Con/sin  estim. 

Mejoría 3 objetivos 

 
 
 
 
PATH-CHF 

 
 
 
Clase II-IV   
QRS ≥ 120 mseg 

Agudo:  
Presión máx VI 
Presión pulso Ao 
 
Crónico:  
Calidad vida 
Clase funcional  
Prueba 6 min 
Hospitalizaciones 
 

Estim. aguda: 
  VD 
  VI  
  BiV 
Crónica: 
  Con/sin  TRC  
  Cruzado 

Agudo: 
Estim. VI y BiV mejor 
que   estim. VD 
 
Crónico:  
Mejoría de objetivos 

 
 
 
MUSTIC-NSR 

ClaseIII  
FEVI<35% 
DTDVI>60mm 
6min <450m 
Ritmo sinusal  
QRS>150 mseg 
 

Calidad de vida  
Prueba 6 minutos 
Consumo oxigeno 
Hospitalización  

BiV vs no estim.  
Cruzado 

Mejoría objetivos  
Menos ingresos  TRC 

 
 
 
MUSTIC-AF 

ClaseIII 
FEVI<35%, 
DTDVI>60mm 
6 min<450m 
FA 
QRS >200 mseg 
 

Calidad de vida  
Prueba 6 minutos 
Consumo oxigeno 
Hospitalización  

BiV vs no estim. 
Cruzado 

Mejoría objetivos  
Menos ingresos TRC 

 
InSync III 

ClaseIII/IV  
FEVI≤35% 
DTDVI≥60mm 
QRS≥130mseg 
 

Calidad de vida  
Clase funcional  
Prueba 6 minutos 

Estim. BiV   
Optimización 
Vs no estim. 
Cruzado 

Mejoría objetivos 

 
 
CARE-HF 

ClaseIII/IV 
FEVI≤35% 
DTDVI≥60mm 
QRS≥150 mseg  
QRS >120 con 
estudio eco 

Mortalidad  
Calidad de vida 
Económicos   
Ecografia 
Neurohormonal  

BiV vs no estim.  
Cruzado 

Reducción mortalidad  
Reducción ingresos  
Mejoría calidad de vida 
Mejoría  hemodinámica  
Mejoría neurohormonal 

MCD: miocardiopatia dilatada. BiV: biventricular. FEVI: fracción de eyección del VI. DTDVI: diámetro 
telediastólico del VI. Estim: estimulación 
 

 

El PATH-CHF I es un ensayo simple ciego, controlado, cruzado y aleatorizado, 

diseñado para evaluar la función hemodinámica aguda y el beneficio clínico a largo 

plazo de la estimulación ventricular derecha, ventricular izquierda y biventricular en 

pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva moderada o severa y bloqueo de 
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conducción interventricular45. Fueron estudiados 27 pacientes. La presión de pulso 

aórtico y el dP/dt fueron medidos basalmente y durante la estimulación aguda. La 

estimulación biventricular y del ventrículo izquierdo aumentaron más el dP/dt y la 

presión de pulso que la estimulación del ventrículo derecho (p<0,01), y la estimulación 

ventricular izquierda aumentó el dP/dt en mayor medida que la estimulación 

biventricular (p<0,01). Además, la presión del pulso y el dP/dt aumentaron con la 

optimización del retraso auriculo-ventricular (AV) de forma individualizada en 20 

pacientes con QRS ancho (180±22 mseg). Los intervalos AV cortos redujeron el dP/dt y 

la presión de pulso en 5 pacientes con una menor duración del complejo QRS (128±12 

mseg). En un subestudio se evaluaron los efectos hemodinámicos de la variabilidad del 

intervalo interventricular (VV). Una compensación de 20 a 80 mseg entre la 

estimulación ventricular izquierda y derecha provocó una modificación mayor del 

dP/dT que la estimulación biventricular simultánea. La valoración a los 12 meses del 

seguimiento demostró una mejoría estadísticamente significativa en la clase funcional 

de la NYHA,  la puntuación de calidad de vida, el test de los 6 minutos, así como en el  

consumo de oxigeno máximo y el umbral anaeróbico alcanzado. 

El MUSTIC (MUltisite STImulation in Cardiomiopathy) fue un estudio cruzado, 

aleatorizado (3 meses) y simple ciego con estimulación VDD biventricular versus no 

estimulación, con el objetivo primario de la prueba de los 6 minutos y objetivos 

secundarios de calidad de vida, consumo máximo de oxígeno, ingresos hospitalarios, 

insuficiencia cardiaca congestiva, mortalidad total y estimulación preferida del 

paciente46. Tras seleccionar a los pacientes del estudio, fueron seguidos durante un mes 

antes de la asignación aleatoria. Cada fase del estudio duró 3 meses. Los pacientes 

fueron asignados aleatoriamente a TRC versus no TRC. Entre los criterios de inclusión 

estaban el ritmo sinusal normal, sin indicación convencional de marcapasos, 
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insuficiencia cardiaca congestiva en clase III de la NYHA, tratamiento farmacológico 

optimizado, FEVI<35%, diámetro telediastólico del VI> 60 mm, trastorno de 

conducción intraventricular (amplitud del QRS>150 mseg) y una prueba de los 6 

minutos<450 metros. Se reclutaron 67 pacientes en ritmo sinusal normal con clase 

funcional III de la NYHA. La mejoría observada en todos los objetivos a los 12 meses 

se mantuvo a los 24 meses. En este estudio, el 85% de los pacientes se encontraron 

mejor con el marcapasos biventricular activado. Se obtuvo un incremento significativo 

en el consumo de oxígeno, en el test de los 6 minutos, y en la calidad de vida, así como 

una menor tasa de hospitalizaciones. El principal defecto de este estudio es que no 

ofrecieron datos claros acerca del descenso a largo plazo de la mortalidad y morbilidad 

de los pacientes sometidos a TRC. 

El estudio InSync (Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation) fue un 

estudio aleatorizado, controlado y doble ciego35. Inicialmente, los 532 pacientes fueron 

asignados aleatoriamente a estimulación biventricular o a ausencia de estimulación 

durante 6 meses. A los 6 meses todos los pacientes recibieron estimulación 

biventricular. Entre los criterios de inclusión estaban la insuficiencia cardiaca en clase 

funcional III o IV de la NYHA, FEVI≤35%, diámetro telediastólico del VI ≤ 55mm, 

duración del QRS>130 mseg y un régimen terapéutico para la insuficiencia cardiaca 

estable durante un mes. Los objetivos primarios fueron la prueba de los 6 minutos, la 

calidad de vida, y la clase de la NYHA. Se demostró mejoría de los tres objetivos 

principales: la calidad de vida, evaluada mediante el “Minnesota Living UIT Heart 

Failure Questionnariere” (una mejoría de 9 unidades, p=0,003); la clase funcional de la 

NYHA (un grado de mejoría, p<0,001) y la prueba de los 6 minutos (una mejoría de 30 

metros, p=0,003).  
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En el estudio MIRACLE47 se reclutó a 266 enfermos, con un seguimiento medio 

de 6 meses. El estudio fue a doble ciego, prospectivo y paralelo. Únicamente el 

implantador conocía si el paciente pertenecía al grupo control o no. En cuanto a los 

criterios de inclusión, los pacientes debían encontrarse en clase funcional III, con 

fracción de eyección disminuida (FEVI≤35%), complejo QRS ensanchado (≥130 mseg) 

y diámetro telediastólico >55mm. La media de edad de los pacientes fue de 64 años, con 

un 69% de varones. La fracción de eyección media fue del 22%, y el diámetro 

telediastólico, de 70mm, con un complejo QRS medio de 165 mseg. La tasa de éxito de 

la implantación fue del 93%. Los resultados más significativos del estudio MIRACLE 

fueron que la TRC mejoró los síntomas, la calidad de vida, la capacidad de ejercicio y la 

fracción de eyección, con un descenso de las dimensiones del ventrículo izquierdo. Sin 

embargo, el estudio no fue diseñado para valorar la morbilidad y la mortalidad en los 

pacientes sometidos a TRC.  

El estudio Ventak-CHF/CONTAK CD fue un estudio, doble ciego, controlado y 

aleatorizado que comparó la TRC activa con la ausencia de estimulación48. 

Inicialmente, era un diseño cruzado a los 3 meses, pero posteriormente se cambió a un 

diseño controlado paralelo a los 6 meses. Los pacientes reclutados en el estudio tenían 

insuficiencia cardiaca en clase funcional II-IV de la NYHA, FEVI≤35%, una duración 

del complejo QRS>120 mseg e indicación establecida de DAI. El objetivo primario fue 

una combinación de mortalidad, hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca y episodios 

de taquicardia ventricular o fibrilación ventricular. Fueron asignados aleatoriamente un 

total de 581 pacientes: 248 en el estudio cruzado a los 33 meses y 333 en el ensayo 

controlado paralelo a los 6 meses. El objetivo principal combinado no llegó a tener 

significación estadística a favor del grupo de resincronización. Todos los objetivos 

secundarios, como el consumo de oxígeno máximo, la prueba de los 6 minutos, la 
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puntuación de la calidad de vida y la clase de la NYHA mejoraron significativamente en 

el grupo con resincronización con respecto al grupo del control inactivo. Cuando se 

analizaron por separado los pacientes en clase III o IV de la NYHA, es decir, 

excluyendo a los pacientes en clase funcional II, la mejoría de estos objetivos resultó 

más significativa. Además, disminuyeron los diámetros telesistólico y telediastólico.  

El estudio InSync III utilizó criterios de inclusión y de seguimiento idénticos a 

los del MIRACLE. El objetivo de este ensayo era demostrar la seguridad y la eficacia 

de los intervalos VV programables o de los intervalos biventriculares secuenciales. El 

diseño de este ensayo fue igual al del MIRACLE. Se incluyeron un total de 264 

pacientes y el estudio analizó prospectivamente el beneficio añadido de los intervalos 

VV variables en la prueba de los 6 minutos, la clase funcional de la NYHA y la 

puntuación de la calidad de vida. La estimulación biventricular secuencial mejoró la 

integral del tiempo de la velocidad aórtica en un 11,2% de los pacientes a los 3 meses. 

Cuando se comparó este grupo con los datos a los 3 meses del grupo de control del 

MIRACLE, los tres objetivos evaluados en el grupo del InSync demostraron una 

mejoría estadísticamente significativa. 

Se realizó un metanálisis de los ensayos clínicos controlados realizados con 

resincronización cardiaca hasta el año 2002. En el se incluyeron 4 ensayos clínicos 

(CONTAK-CD, InSync ICD, MIRACLE y MUSTIC). Los resultados confirman que 

hay una reducción significativa de la mortalidad por insuficiencia cardiaca progresiva 

en un 51% (OR=0,49; intervalo de confianza del 95%, 0,25-0,93). Asimismo, se 

encontró una reducción del 23% de la mortalidad total en pacientes tratados con 

resincronización, aunque no alcanzó significación estadística49.  
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El estudio COMPANION21 comparó el tratamiento farmacológico optimizado 

(TFO) con TRC más TFO versus TRC más desfibrilador (TRC-D) más TFO. Los 

resultados del estudio se exponen más adelante.  

El CARE-HF50 (Cardiac Ressynchronization in Heart Failure), es un estudio 

multicéntrico europeo en el que se incluyó 813 pacientes con insuficiencia cardiaca 

avanzada (NYHA III-IV) por disfunción sistólica ≤ 35% (FEVI media 25%) y 

asincronia cardiaca (bloqueo de rama izquierda del haz de His y parámetros 

ecocardiográficos), que fueron aleatorizados a tratamiento médico óptimo o 

resincronización cardiaca. El objetivo principal del estudio fue la mortalidad por 

cualquier causa o la hospitalización por causa cardiovascular. En un seguimiento medio 

de 29,4 meses alcanzaron el objetivo primario 159 pacientes en el grupo con 

resincronización y 224 pacientes en el grupo con tratamiento médico (39% frente al 

55%; HR 0,63; intervalo de confianza 95%, 0,51-0,77; p<0,001). Se produjeron 82 

muertes en el grupo con resincronización y 120 en el de tratamiento médico (20% frente 

al 30%; HR 0,64; intervalo de confianza 95%, 0,48-0,85; p<0,002). En comparación 

con el tratamiento médico, la resincronización cardíaca redujo el retraso mecánico 

interventricular, el índice de volumen telesistólico y el área de regurgitación mitral; 

aumentó la fracción de eyección del VI y mejoró los síntomas y la calidad de vida 

(p<0,01 para todas las comparaciones). Este estudio demostró que en pacientes con 

insuficiencia cardiaca y asincronía cardiaca, la resincronización mejora los síntomas y la 

calidad de vida y reduce el riesgo de complicaciones y muerte, por lo que en estos 

pacientes debería ser considerada de rutina la implantación de un dispositivo de 

resincronización cardiaca.  Posteriormente, en el año 2006 se publicaron los resultados 

de la fase de extensión de este estudio51. Tras un seguimiento medio de 37,4 meses, los 

beneficios pronósticos de la TRC se mantuvieron o se incrementaron con un 
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seguimiento más largo y se debe a la reducción en el número de muertes súbitas y en el 

de muertes por insuficiencia cardiaca aproximadamente en la misma proporción. 

En el año 2006 se realizó un nuevo metanálisis52 de los principales estudios 

sobre TRC publicados hasta el momento, se incluyo un total de 2371 pacientes, 1028 

controles y 1343 tratados con TRC. El análisis demostró que la TRC aislada comparada 

con el tratamiento médico óptimo, reduce significativamente todas las causas de 

mortalidad en un 29% (16.9 vs. 20.7%; odds ratio (OR), 0.71; 95% intervalo confianza 

(IC), 0.57-0.88] y la mortalidad por insuficiencia cardiaca progresiva en un 38% (6.7 vs. 

9.7%; OR, 0.62; 95% intervalo confianza, 0.45-0.84). No se observó ningún efecto de la 

TRC sobre la muerte súbita cardiaca (6.4 vs. 5.9%; OR, 1.04; 95% intervalo confianza, 

0.73-1.22). En conclusión la TRC aislada comparada con el tratamiento médico óptimo 

reduce todas las causas de mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada, 

a expensas predominantemente de la mortalidad por empeoramiento de la insuficiencia 

cardiaca, no afectando a la muerte súbita cardiaca. 

A pesar de todos los beneficios probados de este tratamiento, aún quedan 

importantes cuestiones por resolver, como qué pacientes se benefician realmente de él, 

el lugar óptimo de estimulación, la manera de facilitar la técnica de implante, el tipo de 

dispositivo a implantar (marcapasos o desfibrilador) y el modo óptimo de programación 

del dispositivo. 
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4.- ESTUDIOS DE COSTES Y COSTES-EFICACIA EN LA TERAPIA DE 

RESINCRONIZACIÓN 

 

La TRC ha demostrado en estudios aleatorizados mejorar el perfil clínico de 

pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada. Así, disminuye de manera significativa el 

número de ingresos por descompensación de la enfermedad y el total de días de estancia 

hospitalaria, procesos que son, la causa de una cantidad importante de los costes 

ocasionados por la insuficiencia cardíaca. Por este motivo, a priori, la TRC podría no 

sólo mejorar los síntomas, sino ahorrar recursos. 

No hay muchos trabajos que evalúen los costes generados en pacientes que 

reciben este tratamiento, y menos aún si nos referimos a estudios del tipo coste-eficacia. 

El primer estudio relevante publicado sobre costes y TRC fue el realizado en el 

Karolinska Institut de Estocolmo (Suecia) en 16 pacientes, con un seguimiento medio 

de 291 días. La TRC redujo las hospitalizaciones por cualquier causa en un 82% y por 

insuficiencia cardíaca en un 79%. Estos beneficios clínicos se traducían en una 

disminución importante de los costes hospitalarios, con una reducción del gasto de 

9.301 Euros/paciente antes de la TRC a 1.654 Euros/paciente después de la 

implantación del dispositivo53.  Recientemente se han conocido los datos del estudio 

BRESCIA (Biventricular RESynchronization: Cost and effectIveness Analysis) 

realizado en hospitales italianos54. En el estudio se incluía a 30 pacientes con TRC 

según las indicaciones clásicas y el seguimiento fue de un año pre (retrospectivamente) 

y postimplante (prospectivamente). Se apreció una disminución importante en el 

número de ingresos hospitalarios por cualquier causa, así como en el total de días de 

estancia por paciente. También se observó un aumento significativo en el uso de 

bloqueadores beta y una reducción en la prescripción de diuréticos tras la implantación 
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del dispositivo de resincronización. El análisis económico englobaba las estancias 

hospitalarias, incluidos el tratamiento prescrito y los procedimientos realizados, los 

costes del dispositivo y su implantación y las consultas externas. El coste por paciente 

en el año previo a la TRC era de 12.784 euros y disminuía a 9.663 euros en un año de 

seguimiento. 

De los estudios anteriores puede deducirse, por tanto, que la TRC disminuye el 

número y la duración de las estancias hospitalarias en pacientes con insuficiencia 

cardíaca, y que esto se traduce en una reducción importante de los costes desde un 

punto de vista monetario, de manera que el coste del dispositivo parece haberse 

amortizado al año del implante. Este hecho también se pone de manifiesto en 2 estudios 

españoles que, tras controlar los gastos de pacientes con TRC, coinciden en un tiempo 

de aproximadamente 15 meses para ahorrar los costes generados por el dispositivo y su 

implante55,56. 

Sin embargo, y aunque los datos obtenidos en estos estudios apuntan hacia un 

ahorro económico de la TRC, debemos ser cautos a la hora de interpretarlos, sobre todo 

por el escaso número de pacientes que se incluye en ellos y por el diferente baremo de 

los costes empleado al tratarse de países distintos.  

 

5.- SELECCIÓN DE LOS PACIENTES PARA LA RESINCRONIZACIÓN 

CARDIACA. RESPONDEDORES A LA TERAPIA. 

 

La identificación del paciente que se beneficiará de  la TRC es una cuestión de 

vital importancia para la utilización apropiada y con una buena relación coste-

efectividad (tabla 4). Dado que en todos los estudios y series se observa una tasa 
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elevada de no respondedores a la terapia, parece claro que no hay una forma sencilla y 

convencional de definir qué paciente se beneficiará de ella. 

 No está claro hasta que punto el QRS de superficie refleja la situación de la 

asincronía intraventricular. La mayoría de los médicos han podido ver la contracción 

asincrónica de un paciente con BRI en un ecocardiograma o en un estudio isotópico 

sincronizado. Intuitivamente puede comprenderse que una asincronía notable acompañe 

al bloqueo de rama izquierda. Es más difícil entender cómo puede haber asincronía 

clínicamente importante en un paciente con un QRS de superficie normal. Se ha 

demostrado, mediante estudios con Doppler tisular, que pacientes con insuficiencia 

cardiaca congestiva clínica y complejo de QRS de superficie normal pueden tener una 

asincronía interventricular clínicamente importante57,58. Esto nos hace preguntar si 

debería utilizarse el complejo QRS como criterio de selección o  si otra técnica, 

identificaría mejor qué pacientes tienen una asincronía interventricular clínicamente 

importante, con indicación de resincronización cardiaca. 

 

Tabla 4. ¿Qué pacientes se beneficiarán más de la terapia de resincronización? 

1.- Insuficiencia cardíaca avanzada a pesar del tratamiento médico óptimo 

2.- Asincronía ventricular (inter e intraventricular) 
Eléctrica: electrocardiograma 
Mecánica: ecocardiograma 

3.- Implantación satisfactoria de los electrodos 
Posición óptima de los electrodos en los ventrículos izquierdo y derecho 

4.- Optimación y programación 
Retraso auriculoventricular e interventricular 

5.-Prevención muerte súbita cardíaca 
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Los pacientes que reciben terapia de resincronización generalmente tienen 

complejos QRS con una duración entre 120 y 200 ms. En un estudio de Yu et al57, los 

pacientes con un complejo QRS de 120-150 mseg obtuvieron menos beneficio que los 

pacientes con un QRS > 150 mseg. Los pacientes no respondedores parecían tener 

menos asincronía en el estudio con Doppler  tisular. También los mismos autores han 

publicado otro artículo en el que han demostrado que algunos pacientes con 

insuficiencia cardíaca y complejo QRS estrecho sí se benefician de la resincronización. 

Aproximadamente la mitad de los pacientes con insuficiencia cardíaca y complejo QRS 

de duración normal presentaba asincronía57.  

En diversos estudios, el análisis ecocardiográfico con eco-Doppler tisular fue el 

mejor predictor de la mejora en la función ventricular y la reducción de los volúmenes 

ventriculares con resincronización en pacientes con miocardiopatía dilatada, y en otros 

fue capaz de evaluar el retraso regional de la contracción cardíaca y, por tanto, 

preseleccionar el sitio de estimulación59,60. 

En los últimos años, se han diseñado varios estudios para identificar los factores 

predictores de respuesta a esta terapia. El SCARS (Spanish CArdiac 

Resynchronization)61, publicado en el 2005, es un estudio multicéntrico español cuyo 

objetivo es identificar los predictores clínicos de falta de respuesta de los pacientes 

tratados con TRC.  Se incluyeron 143 enfermos, cuya media de edad fue 68±7 años, la 

mayoría eran varones. La insuficiencia cardiaca fue de causa isquémica en 49 pacientes 

(34%). La duración media del QRS fue de 165 ± 26 mseg y la FEVI fue de 27±7%. Se 

definió a los pacientes no respondedores como aquellos que murieron por insuficiencia 

cardiaca, o se sometieron a trasplante cardiaco, o no aumentaron la distancia recorrida 

en la prueba de los 6 minutos. A los 6 meses de seguimiento, 28 pacientes (20%) no 

respondieron a la terapia. En el análisis de regresión logística, los predictores 
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independientes de falta de respuesta a la TRC fue la etiología isquémica (odds ratio 

[OR] 2.9, 95% intervalo de confianza [IC] 1.2 a 7; p = 0.023), la insuficiencia mitral 

severa  (OR 3.5, 95% IC 1.3 a 9; p = 0.014,  y el diámetro telediastólico del VI ≥75mm 

(OR 3.1, 95% IC 1.1 a 8; p = 0.026). Los pacientes con estos 3 predictores tenían una 

probabilidad de respuesta del 27%. 

En el año 2007 se publicó un subestudio62 del CARE-HF cuyo objetivo fue 

desarrollar un modelo pronóstico para evaluar prospectivamente la relación entre las 

características clínicas y de tratamiento de los pacientes reclutados en este estudio y el 

objetivo primario de este, que era la muerte por cualquier causa o el ingreso por un 

evento cardiovascular. La etiología isquémica, la insuficiencia mitral severa, y el 

aumento del pro-NT péptido natriurético atrial fue asociado con un mayor riesgo de 

muerte o ingreso por motivos cardiovasculares, independientemente de la terapia de 

resincronización cardíaca (Hazard ratio (HR) 1.89, 95% CI 1.45-2.46, HR 1.71, 95% CI 

1.38-2.12 and HR 1.31, 95% CI 1.17-1.47, respectivamente) y un incremento de la 

presión arterial sistólica con un menor riesgo de eventos. Por otro lado, obtienen menor 

beneficio de la terapia de resincronización cardiaca, los pacientes con valores mayores 

de presión arterial sistólica (HR 1.02, 95% CI 1.00-1.03), y se benefician más de esta 

terapia aquellos con mayor retraso interventricular en el ecocardiograma (HR 0.99, 95% 

CI 0.98-1.00). 

Para identificar los parámetros ecocardiográficos de predicen la respuesta a la 

terapia de resincronización fue diseñado el PROSPECT 63,64, un estudio prospectivo, 

multicéntrico, no randomizado, cuyo objetivo fue identificar las medidas 

ecocardiograficas de asincronía y evaluar su utilidad para predecir la respuesta a la 

terapia de resincronización. En este estudio se utilizó el Doppler pulsado, el Doppler 

tisular, el modo M y el strain-rate. Consideró una buena respuesta a la TRC,  la mejoría 
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de un end-point combinado de supervivencia, disminución de la clase funcional de la 

NYHA y la reducción del volumen telesistólico del VI (remodelado inverso).  Se 

enrolaron en el estudio 426 pacientes que cumplían los criterios actuales para ser 

candidatos a la resincronización: disfunción sistólica severa, QRS ensanchado y clase 

funcional III-IV de la NYHA. A los 6 meses, el 69% había mejorado clínicamente (end 

point primario) con la terapia (tasas de 76% en pacientes con insuficiencia cardiaca no 

isquémica y del 64% en pacientes con insuficiencia cardiaca isquémica). Se observó un 

remodelado inverso  en el 56% de los pacientes (63% en no isquémicos y 50% en 

isquémicos). Tres parámetros Doppler se asociaron significativamente aunque sólo 

ligeramente con una buena respuesta clínica a la resincronización: retraso mecánico 

interventricular, cambio en el tiempo de llenado del ventrículo izquierdo con respecto al 

intervalo RR y el tiempo preeyectivo ventricular izquierdo. Aunque los 

ecocardiografistas eran experimentados y fueron bien entrenados, hubo gran 

variabilidad en las mediciones ecocardiográficas efectuadas. Es probable que con más 

experiencia se pudieran mejorar los resultados.  

La hipótesis de que la disincronía mecánica medida con ecocardiografía es útil 

para predecir la respuesta a la resincronización sigue siendo válida pero todavía hay que 

trabajar en la estandarización y refinamiento de los procedimientos dada la gran 

variabilidad en las mediciones efectuadas por los distintos laboratorios de 

ecocardiografía, pese a ser gabinetes experimentados. La identificación de parámetros 

ecocardiográficos prometedores en un estudio monocéntrico es una cosa bien distinta de 

testarlos en un estudio multicéntrico y todavía más distinto de incorporarlos a la práctica 

clínica rutinaria, que es aún más difícil. Las mediciones son difíciles de obtener y su 

interpretación varía entre los distintos centros. Por tanto, no existe todavía evidencia de 

que estos parámetros ecocardiográficos aplicados en el mundo real ayudan en la 
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identificación de los respondedores a la terapia de resincronización mas allá de lo que lo 

hace un QRS prolongado. 

Con todos los estudios publicados hasta el momento, podemos concluir que 

según la última actualización (2008) de las guías de práctica clínica sobre el diagnóstico 

y tratamiento de la insuficiencia cardiaca crónica de la Sociedad Europea de 

Cardiología22, se puede considerar la terapia de resincronización  mediante un 

marcapasos biventricular en pacientes con la fracción de eyección reducida 

(FEVI≤35%) y disincronía ventricular (anchura del QRS ≥ 120 ms) que siguen 

sintomáticos (clase III-IV de la NYHA) a pesar del tratamiento óptimo, para mejorar los 

síntomas (grado de recomendación I, nivel de evidencia A) y para reducir los ingresos 

(grado de recomendación I, nivel de evidencia A) y la mortalidad (grado de 

recomendación I, nivel de evidencia A). 

 

6.- VALORACIÓN ECOCARDIOGRÁFICA DE LA ASINCRONÍA 

 

Hay información suficiente para afirmar que la duración del complejo QRS no 

puede ser el criterio de elección para determinar la asincronía mecánica. Si 

consideramos como criterio de resincronización un complejo QRS>120 mseg, cerca de 

un 30% de los pacientes no responden favorablemente a esta terapia65. Además se ha 

demostrado que hasta un 51% de los pacientes con un complejo QRS<120 mseg tienen 

asincronía mecánica durante la sístole57 y 1 de cada 5 pacientes con FEVI<35% y 

QRS>150 mseg no tiene evidencia de asincronia66.  

El Registro de Asincronía Ventricular en España (RAVE67) confirma estos 

datos. Los objetivos de este estudio multicéntrico español fueron determinar la 

prevalencia de asincronía mecánica por ecocardiografía-Doppler en pacientes con 
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disfunción de VI y evaluar si la anchura del QRS es el método más fiable para detectar 

asincronías. Incluyeron un total de 316 pacientes consecutivos con una FEVI<40% .La 

asincronia interventricular fue definida por el retraso mecánico interventricular. La 

asincronia intraventricular fue evaluada utilizando el retraso mecánico entre la pared 

posterior y septal, la diferencia entre la onda Q y el final de la eyección del VI, y el 

tiempo desde la onda Q al final de la sístole de los segmentos basales retrasados por 

Doppler tisular, la desviación standard del tiempo desde la onda Q al final de la sístole 

en los 4 segmentos basales, y la máxima diferencia de tiempo desde la Q y el final de la 

sístole de los 4 segmentos basales. De este modo, en 50 (26,2%) pacientes con complejo 

QRS estrecho y 57 (55,3%) con QRS ancho presentaban asincronia interventricular 

(p<0,001).  Cuarenta de 136 pacientes con QRS estrecho y 27 de 82 con QRS ancho 

presentaban asincronia intraventricular, según el método utilizado. Con todo esto se 

puede concluir que la asincronía es muy prevalente en pacientes con disfunción del 

ventrículo izquierdo, pero existe poca concordancia entre los diferentes métodos 

utilizados para detectarla. La asincronia interventricular es más prevalente en los 

pacientes con QRS prolongado pero la asincronia intraventricular es independiente de la 

anchura del QRS. Por otro lado se necesitan más estudios para evaluar cual es el mejor 

método para identificar a los respondedores a la TRC. 

En pacientes con disfunción de ventrículo izquierdo y un complejo QRS 

estrecho se encuentra asincronía en un 20,8% y un 40,3% según el método utilizado. 

Por tanto, el ecocardiograma es imprescindible para realizar una valoración de la 

asincronía mecánica. Rouleau et al68 mostraron que la duración del complejo QRS se 

correlaciona con la asincronía interventricular, y en el registro RAVE se confirma esta 

relación. Pero este estudio también muestra que el complejo QRS no tiene relación con 
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la asincronía mecánica intraventricular, que es la de mayor utilidad  para seleccionar a 

los pacientes que respondan a la TRC. 

 

7.- MÉTODOS ECOCARDIOGRAFICOS PARA VALORAR ASINCRONIAS 

 

 Diversos estudios se han realizado para identificar los mejores métodos 

ecocardiograficos para valorar la asincronía mecánica. 

 

7.1.- Asincronía auriculoventricular (AV) 

Realmente, la ecocardiografía aporta poca información adicional al ECG en la 

valoración inicial de la asincronía AV. Los únicos datos de interés que aporta son el 

acortamiento del tiempo de llenado mitral y la posible presencia de insuficiencia mitral 

telediastólica. Un tiempo de llenado < 40% de ciclo cardíaco es indicativo de asincronía 

AV69. La ecocardiografía tiene más interés a la hora de optimizar la sincronización AV. 

 

7.2.- Asincronía intraventricular 

 La asincronía intraventricular tiene como consecuencia un retraso en el 

comienzo de la apertura aórtica y una disminución del tiempo de llenado mitral. 

Basándose en ello, se han propuesto como índices de asincronía un tiempo entre el 

comienzo del complejo QRS y el comienzo de la eyección aórtica > 140 mseg y un 

tiempo de llenado mitral < 40% de la duración del ciclo cardíaco. Este último índice 

depende más de la asincronía AV69. Su ventaja es que son parámetros de asincronía 

fácilmente determinables, pero dan una información muy indirecta de ésta, no localizan 

ni cuantifican los segmentos asincrónicos y, sobre todo, no hay información que nos 
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indique que estos parámetros seleccionan de manera adecuada a los pacientes que 

responderán a la terapia de resincronización. 

Un parámetro sencillo para demostrar la asincronía intraventricular es el 

propuesto por Pitzalis et al70; estos autores utilizaron la proyección paraesternal, y 

midieron el retraso entre el pico de desplazamiento posterior del septo y el pico de 

desplazamiento anterior de la pared posterior (figura 2). Un valor > 130 mseg es 

indicativo de asincronía y predice un remodelado inverso tras la TRC, con un valor 

predictivo positivo del 80%. Posteriormente se publicó un estudio de 60 casos con el 

mismo método, en el que se obtuvo una sensibilidad del 91% y una especificidad del 

78% para predecir un incremento del 5% de la FEVI71. Al igual que los anteriores 

métodos, su ventaja es su sencillez, pero al analizar sólo 2 segmentos tiene una visión 

muy limitada de la asincronía. Tampoco cuantifica cuánto miocardio hay asincrónico. 

Otra limitación importante del método es que en muchas ocasiones no es posible 

delimitar el movimiento máximo septal, por lo que es inaplicable. Esto ocurre sobre 

todo en presencia de infarto anteroseptal. El primer estudio de Pitzalis et al70 se hizo en 

una muestra en la que sólo había 4 pacientes con cardiopatía isquémica, por lo que se  

criticó la posibilidad de extrapolar sus resultados a la población isquémica.  
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Figura 2. Indice de Pitzalis. Retraso entre la pared posterior y septal en modo M B: Dopler tisular color 
asociado a modo M para identificar la incursión sistólica septal y de la pared posterior mediante el 
mosaico de color. Adaptado: Echocardiography for Cardiac Resyncronization Therapy: 
Recommendations for performance and reporting- a report from the American Society of 
Echocardiography Dyssynchrony Writing Group endorsed by the Heart Rhythm Society. Journal of the 
American Society of Echocardiography 2008 Vol 21 Number 3:191-213 

 

No hay que olvidar que la impresión visual da ya una idea de la posible 

asincronía en el eco 2D. Sin embargo, parece lógico intentar cuantificar el grado de 

asincronía. Breithardt et al72 y Kawaguchi et al73 utilizaron una metodología diferente, 

pero valorando el retraso de contractilidad entre la cara lateral y la septal desde una 

proyección de 4 cámaras apical. Ambos métodos, aunque atractivos, son muy 

laboriosos, sólo permiten observar 2 caras del ventrículo izquierdo y no hay 

información suficiente que los valide para seleccionar a los pacientes respondedores. 

Entre todos los parámetros empleados para evaluar la asincronía, los basados en 

la imagen de Doppler tisular (DTI) son los más ampliamente utilizados. El más 

estudiado es la diferencia o variación en el tiempo de la velocidad pico entre la pared 

septal y la pared lateral58,74 (figura 3), aunque otros grupos estudian la máxima 

diferencia de tiempo entre 375, 476, 577, 678,79, o 12 segmentos57,80. Yu et al57,80 también 

estiman la desviación estándar (DE) de los valores del tiempo en que ocurre la 

velocidad pico en 12 segmentos (6 basales y 6 mediales). 

 

A B 
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Figura 3. Doppler tisular septo-pared lateral. Doppler pulsado tisular que representa disincronia 
intraventricular al medir un retraso entre el inicio del QRS y el final de la onda sistólica entre la pared 
lateral y el septo. Adaptado: Echocardiography for Cardiac Resyncronization Therapy: Recommendations 
for performance and reporting- a report from the ASE Dyssynchrony Writing Group. JASE 2008 Vol 21  
3  191-213 
 

Dentro de los trabajos que analizan 2 volúmenes de muestra en el DTI, una en 

septo basal y otra lateral, los más representativos son los de Bax et al58, que han 

encontrado que el 76% de los pacientes en los que mejoraba la FEVI tras la 

resincronización tenía un retraso >60 mseg, mientras que sólo lo tenía el 12,5% de los 

que no mejoraban. Recientemente, los mismos autores han estudiado a 85 pacientes en 

los que han analizado 4 segmentos (anterior, septal, lateral y posterior). Consideraron la 

diferencia máxima de tiempo entre las velocidades pico de los 4 segmentos. Un valor > 

65 mseg tenía una sensibilidad y especificidad del 92% para predecir el remodelado 

inverso76. Es un método sencillo y rápido que detecta a los respondedores, identifica la 

asincronía y la cuantifica en el tiempo. Al analizar un número reducido de segmentos, 

es difícil que se localice el área de máxima asincronía y tampoco puede cuantificarla en 

el espacio. Para solucionar este problema hay que analizar un mayor número de 

segmentos. Esto lo han hecho Yu et al analizando 12 segmentos: 6 segmentos basales y 

6 mediales. Estos autores valoraron la asincronía como la desviación Standard (DE) del 

tiempo desde el comienzo del QRS a la velocidad pico de los 12 segmentos. En un 
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primer estudio57, una DE > 32,6 mseg separaba totalmente a los respondedores de los no 

respondedores. En un estudio posterior80 con 56 pacientes en el que se compararon 18 

métodos para valorar asincronía, éste era el mejor predictor de remodelado inverso, con 

una sensibilidad del 96% y una especificidad del 78%. Al analizar un mayor número de 

segmentos mejora la valoración espacial de la asincronía, pero aumentan la complejidad 

y el tiempo de estudio. En el estudio de Yu et al, el índice de sincronía era superior que 

el de los demás parámetros, pero si comparamos sus resultados con los de Bax et al76 al 

analizar 85 pacientes, persiste la duda de si el estudio de sólo 2 o 4 segmentos es 

suficiente para un adecuado análisis. 

Una limitación que se pone a la utilización aislada de las velocidades del DTI es 

que no permite diferenciar el desplazamiento pasivo de la contracción. Hay que tener en 

cuenta que una gran proporción de pacientes candidatos a resincronización presenta 

cardiopatía isquémica, con áreas de necrosis y, por tanto, acinesia. El strain rate (SR), 

derivado de los estudios de DTI, permite solucionar este problema al valorar el grado de 

deformación miocárdica durante la sístole, diferenciando la contracción del 

desplazamiento pasivo. Estudios preliminares, como el de Breithardt et al81, 

demostraron diferencias en el SR de cara lateral y septal y que estas alteraciones se 

normalizaban tras la resincronización. Sin embargo, Yu et al80 compararon índices 

derivados del SR con índices DTI, y aunque el SR desde un punto de vista teórico debe 

ser mejor, sus resultados no mejoraban los datos obtenidos con DTI80 Los autores 

atribuyen este hecho a una mayor variabilidad interobservador e intraobservador de esta 

técnica (> 16%). 

 Otro método al que se ha prestado gran interés es el estudio de la contracción 

postsistólica (CPS), entendidas como las que se mantienen en el tiempo de relajación 

isovolumétrica e incluso la diástole. Sogaard et al59 consideran segmentos con 
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contracción postsistólica a los que se desplazaban tardíamente con Tissue Tracking 

(TT), confirmando que se producía acortamiento real con SR. Cuanto mayor sea 

número de segmentos basales con CPS, mayor eficacia de resincronización se podrá 

esperar. Es un método complejo que tiene su principal limitación en los pacientes con 

cardiopatía isquémica, ya que se sabe que las contracciones retrasadas ocurren en 

condiciones de isquemia, hibernación y aturdimiento. Para Yu et al80, este método está 

limitado a los pacientes no isquémicos. Sun et al82 utilizaron el TT espectral y 

mostraron que la diferencia de tiempo entre el máximo desplazamiento sistólico de 4 

segmentos basales disminuía tras la estimulación del VI y biventricular. Gorcasn III et 

al utilizaron el tissue syncronization imaging (TSI) como método para detectar a los 

pacientes con asincronía79. 

La ecocardiografía tridimensional (figura 4) tiene todas las características para 

ser la herramienta fundamental en el análisis de la asincronía mecánica. Permite analizar 

todos los segmentos, con lo que puede localizar perfectamente el lugar más retrasado y 

cuantificar el área asincrónica. Estudia todo el corazón de manera simultánea, a 

diferencia de las otras técnicas que estudian cada plano en latidos diferentes, lo que 

puede repercutir en los tiempos medidos. Permite cuantificar el retraso temporal. Sus 

limitaciones actuales radican en la escasa disponibilidad y la falta de estudios que 

validen el método. 
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Figura 4. Ecocardiografia tridimensional en la terapia de resincronización. Valoración mediante 
ecocardiografia tridimensional del desplazamiento de los segmentos cardíacos en un paciente sin 
asincronía (A) y en otro con clara asincronía (B). Adaptado: Echocardiography for Cardiac 
Resyncronization Therapy: Recommendations for performance and reporting- a report from the American 
Society of Echocardiography Dyssynchrony Writing Group endorsed by the Heart Rhythm Society. 
Journal of the American Society of Echocardiography 2008 Vol 21.  
 

7.3.- Asincronia interventricular 

El método más empleado para valorar la asincronía interventricular es la 

medición del retraso mecánico de ambos ventrículos (figura 5), definido como la 

diferencia de tiempo entre el comienzo de la eyección aórtica y el comienzo de la 

eyección pulmonar. Un retraso mayor de 40 ms se considera como indicativo de 

asincronía interventricular83.  
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Figura 5: Retraso mecánico interventricular. Mediante Doppler pulsado medimos el tiempo pre-
eyectivo aórtico y el pulmonar. La diferencia entre ambos permite calcular el retraso mecánico 
interventricular que es un parámetro de asincronia interventricular. Adaptado: Echocardiography for 
Cardiac Resyncronization Therapy: Recommendations for performance and reporting- a report from the 
American Society of Echocardiography Dyssynchrony Writing Group endorsed by the Heart Rhythm 
Society.Journal of the American Society of Echocardiography 2008 Vol 21 Number 3  191-213. 
 

Todos los parámetros utilizados para la asincronía intraventricular se pueden 

utilizar para la interventricular, pero muy pocos autores han investigado en esta línea. 

Bax et al76 valoraron la asincronía interventricular en 85 pacientes y consideraron el 

retraso entre la velocidad pico sistólica del DTI del VD y la de la pared lateral del VI. 

Su valor no fue diferente entre respondedores y no respondedores, y la asincronía 

intraventricular fue la única variable basal predictora de buena respuesta a la 

resincronización. Yu et al80 determinaron 2 parámetros como medida de la asincronía 

interventricular: la diferencia en tiempo entre el valor pico sistólico de la velocidad del 

DTI en segmento basal septal y basal de pared libre de VD, y la misma diferencia pero 

utilizando los picos de SR. Estos parámetros fracasaron en la predicción del remodelado 
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inverso, siendo la asincronía intraventricular el único predictor de este fenómeno. 

Penicka et al75 analizaron la asincronía interventricular con DTI pulsado como la 

diferencia entre el comienzo de la curva de velocidad del VD y el comienzo de la curva 

de velocidad más retrasada en 3 segmentos basales del VI. También obtuvieron un 

parámetro, que denominaron «asincronía suma», que es la suma de la asincronía 

interventricular estimada más la asincronía intraventricular. La asincronía 

intraventricular se midió como la mayor diferencia en el pico de velocidad entre 3 

segmentos basales del VI. La asincronía interventricular era peor que la intraventricular 

para identificar a los pacientes respondedores, siendo la «asincronía suma» la que 

presentaba mejores resultados para este propósito. Un valor de 102 mseg de esta 

«asincronía suma» tenía una sensibilidad del 96% y una especificidad del 77% para 

predecir la recuperación funcional del VI y el remodelado inverso. 

 

8.-IMPLANTACIÓN DE LOS DISPOSITIVOS BIVENTRICULARES 

 

La implantación de dispositivos de resincronización cardiaca difiere 

sensiblemente de la implantación de dispositivos de estimulación cardiaca y 

desfibriladores convencionales, tanto por la complejidad del procedimiento como por la 

necesidad de recursos materiales específicos. 

 La técnica de implante de elección es la intracavitaria. En ella, la colocación del 

electrodo ventricular izquierdo se realiza a través del sistema venoso coronario. La vía 

epicárdica se reserva casi exclusivamente para casos en los que el abordaje 

intracavitario fracasa o bien cuando el paciente debe recibir un procedimiento 

quirúrgico concomitante.  
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 Las pautas de control previo de la anticoagulación y de terapia profiláctica 

antibiótica no difieren significativamente de las recomendadas para implantaciones de 

marcapasos convencionales84.  El lugar de elección para el implante del dispositivo es el 

lado izquierdo, ya que se facilita el acceso al seno coronario. Esta recomendación es, si 

cabe, más indiscutible en el caso de la implantación de desfibriladores-

resincronizadores, debido a que sus carcasas forman parte del circuito de desfibrilación.  

 El acceso vascular debe ser independiente para cada electrodo. En este tipo de 

procedimientos potencialmente prolongados, la punción múltiple de la vena axilar o 

subclavia  tiene la ventaja, sobre la disección de la vena cefálica, de su mayor rapidez. 

Se recomienda implantar inicialmente el electrodo de ventrículo derecho, debido a que 

puede ser necesaria la estimulación temporal durante la intervención.  

El primer paso para la colocación del electrodo ventricular izquierdo es la 

canulación del seno coronario con un catéter guía. Se dispone de diversos sistemas en el 

mercado, cada uno con diferentes curvas para adaptarse a la anatomía específica de cada 

paciente. Para localizar el ostio puede inyectarse contraste radiopaco por el catéter guía. 

Si pese a estas maniobras no es posible cateterizar el seno coronario, podemos 

ayudarnos con un electrocatéter de electrofisiología insertado a través del catéter guía. 

Estos catéteres tienen mayor versatilidad de movimientos y permiten obtener el 

electrograma de seno coronario, muy útil para localizar su ostio. La flebografía del seno 

coronario es indispensable para conocer la anatomía venosa de cada paciente, dadas las 

grandes diferencias interindividuales. Es recomendable implantar el electrodo en la 

región lateral del VI, ya que ésta parece ser la posición que ofrece mayor beneficio 

hemodinámico y mayor grado de resincronización85. Idealmente no se debería implantar 

el electrodo en la gran vena cardiaca debido a su localización septal.  
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 Una vez implantado el electrodo ventricular izquierdo se debe proceder a la 

medición de los umbrales de estimulación, la impedancia del electrodo y la amplitud de 

la onda intrínseca. Se consideran aceptables umbrales de estimulación < 2,5 voltios a 

0,5 mseg, aunque no es infrecuente obtener valores superiores. Debe comprobarse la 

ausencia de estimulación frénica con el máximo voltaje y se recomienda modificar la 

localización del electrodo si esta se produce a menos de 2,5 veces el umbral de 

estimulación. 

 Tras la obtención de una localización adecuada se procede a la retirada del 

catéter guía. Esta es una maniobra delicada debido a la sutileza de los sistemas de 

fijación que necesariamente han de emplearse en el interior del sistema venoso 

coronario, por lo que debe realizarse de manera muy cuidadosa y suele requerir la 

participación de 2 operadores. 

 La curva de aprendizaje se encuentra marcada y limita particularmente los 

primeros implantes, pudiendo convertirse en una técnica sistemática; sin embargo, una 

vez superada, continuará existiendo un porcentaje de pacientes en el que el sistema no 

pueda implantarse satisfactoriamente debido a problemas de acceso al seno coronario o 

a la imposibilidad de colocar el electrodo de forma óptima. Por otra parte, no hay que 

olvidar los riesgos del implante, como la disección del seno coronario, el taponamiento 

y la mala tolerancia al decúbito prolongado de los pacientes. Los problemas a largo 

plazo de estas sondas en el interior del seno coronario, así como la futura necesidad de 

su explante (p. ej., por infecciones) y sus complicaciones, no se conocen aún. 
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9.- OPTIMIZACIÓN DE LOS DISPOSITIVOS DE RESINCRONIZACIÓN 

 

La programación de los dispositivos de resincronización requiere especial 

atención hacia 2 parámetros: el intervalo AV (resincronización auriculo-ventricular) y el 

intervalo VV (resincronización interventricular). La optimización de estos parámetros 

será básica para obtener una mejoría hemodinámica. Aunque en los últimos años se han 

publicado diferentes métodos para lograrlo, no puede considerarse que en la actualidad 

se disponga de una metodología estandarizada de ajuste o suficiente información que 

indique cómo deben adaptarse ambos intervalos en las diferentes situaciones 

fisiológicas (decúbito, bipedestación, esfuerzo, etc.). 

 

9.1.- Intervalo auriculo-ventricular (AV) 

La prolongación del intervalo PR en pacientes con insuficiencia cardiaca 

ocasiona una disminución del tiempo de llenado ventricular, puede producir 

regurgitación mitral y tricúspide durante la diástole y se acompaña de una disminución 

del gasto cardíaco. 

En la actualidad se sabe que una parte de los beneficios obtenidos con la TRC 

son debidos a la resincronización AV; sin embargo, no se ha definido con claridad el 

modo de optimización. Básicamente, disponemos de las siguientes herramientas: las 

determinaciones hemodinámicas obtenidas mediante cateterismo cardíaco, la 

ecocardiografía-Doppler, la cardiografía de impedancia y los datos proporcionados por 

sensores incorporados en los dispositivos de resincronización. 

La ecocardiografía-Doppler es la técnica más empleada para este fin debido a su 

carácter incruento y su disponibilidad. Aunque algunos autores han propugnado el uso 

de fórmulas para obtener el intervalo AV óptimo a partir de datos ecocardiográficos86, 
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la optimización individualizada basada en la observación directa del patrón de flujo 

transmitral suele ser suficiente. Debe buscarse un intervalo AV que normalice en lo 

posible este patrón, separando adecuadamente la onda E de la onda A y eliminando la 

regurgitación mitral diastólica. El intervalo AV debe programarse 30 ms más corto 

cuando el ritmo auricular es propio que cuando es estimulado87.  

 

9.2.- Intervalo interventricular (VV) 

En los últimos años se dispone en el mercado de dispositivos de resincronización 

con capacidad de estimulación biventricular no simultánea; es decir, se puede 

programar una preactivación del electrodo situado en el VI o el VD. La posibilidad de 

programar el intervalo VV puede permitirnos compensar el hecho de que el electrodo de 

VI no se localice en el lugar de máximo retraso o que la estimulación desde una vena 

coronaria sea epicárdica y no desde el endocardio, como en el VD. Se ha demostrado 

que, en algunos pacientes, la estimulación biventricular no simultánea puede ser más 

eficaz desde el punto de vista hemodinámico que la simultánea88.  

Por otro lado, el intervalo VV óptimo y, en especial, la secuencia de activación 

puede variar en cada paciente y debe ser individualizado89, aunque la experiencia 

práctica al respecto es escasa y básicamente se basa en métodos empíricos. Todos estos 

métodos se recogen en la tabla 6.  Se ha intentado determinar el VV óptimo mediante la 

evaluación de la reducción en la duración del complejo QRS. La optimización del VV 

puede reducir más de un 10% la anchura del complejo QRS pero, por desgracia, éste es 

un mal marcador de respuesta clínica a la TRC. También se ha optimizado el VV de 

forma invasiva, pero no es un método factible en la práctica diaria. De nuevo, los 

métodos ecocardiográficos resultan teóricamente más convenientes por su 

disponibilidad y carácter incruento. La optimización del VV con ecocardiografía 
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debería realizarse mediante la evaluación de la sincronía intraventricular e 

interventricular. La sincronía interventricular se ha evaluado determinando el retraso 

interventricular, medido con Doppler pulsado convencional. Para evaluar la sincronía 

intraventricular se han empleado diferentes parámetros. El retraso entre el pico de 

contracción máxima del septo y la pared posterior del VI determinado en modo M se ha 

utilizado como parámetro de asincronía intraventricular, pero es un método poco 

reproducible en la práctica. La mayoría de los estudios basan la evaluación de la 

sincronía intraventricular en el uso del Doppler tisular, con el que se determinan los 

retrasos entre el inicio del complejo QRS del electrocardiograma y el inicio o el pico de 

la contracción sistólica en los distintos segmentos del VI90, o bien la correlación entre 

las curvas de velocidad de los diferentes segmentos ventriculares.  

 

Tabla 6. Métodos para optimizar el intervalo interventricular (VV) 

 
ELECTROCARDIOGRAFICO 

- Duración del complejo QRS 

 
INVASIVO 

- dP/dT 

 
ECOCARDIOGRAFICO 

- Efecto hemodinámico: IVT aórtico 

- Sincronía interventricular 
                 Diferencia preeyectiva pulmonar/aórtica 

- Sincronía intraventricular 
                 Diferencia pico contracción septo posterior 
                 Diferencia preeyectiva septo lateral o pared inferior/anterior,  
                 Diferencia QRS a pico sistólico septo lateral o inferior/anterior 

 
VV: interventricular. IVT: integral velocidad-tiempo 

Sin embargo, el impacto clínico de la optimización VV ha sido escasamente 

evaluado. Sólo Sogaard et al89 han demostrado que con estas técnicas se pueden detectar 
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los segmentos más retrasados y, por tanto, determinar qué programación VV será la 

óptima. De este modo, si son los segmentos posterolaterales deberá preactivarse el VI, 

mientras que si son los inferoseptales deberá activarse primero el VD, siempre 

moviéndose en intervalos estrechos de tiempo (aproximadamente, de –30 a +30 ms).  

Aunque ambos por separado parecen importantes, queda por determinar si es 

necesario optimizar los intervalos AV y VV y, además, en qué orden hay que hacerlo. 

Esperemos que los próximos estudios sobre TRC nos ayuden a aclarar estas incógnitas. 

 

10.-  SEGUIMIENTO EN LA  TERAPIA  DE RESINCRONIZACION 

 

Según el documento consenso sobre TRC publicado en la Revista Española de 

Cardiología en el año 200591, el  seguimiento pormenorizado tiene gran trascendencia 

para garantizar una correcta evolución de los enfermos portadores de resincronizador 

biventricular. Estos pacientes son subsidiarios de seguimiento en consultas de 

cardiología específicas de insuficiencia cardiaca y, además, requerirán revisiones por 

parte de la unidad de estimulación. Para la optimización del dispositivo se requerirán 

estudios en un gabinete de ecocardiografía. Una cadencia de revisiones tras el alta 

hospitalaria podría ser: a los 10 días, al mes, a los 3, 6, 9 y 12 meses y con posterioridad 

cada 6 meses. Evidentemente, nuestro esquema de citas deberá permitir la realización de 

revisiones adelantadas siempre que se produzca una mala evolución clínica.  

 Según dicho documento91, cada revisión programada englobaría una parte 

clínica, en la que se mantendrá un esquema de revisiones similar al previo a la 

indicación del implante. A ello añadiremos los datos de interés de cualquier dispositivo 

de estimulación cardiaca y descartaremos el hematoma en bolsa, la infección del 

sistema y el edema en el brazo homolateral (expresión de oclusión venosa). Se 
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descartará la presencia de estimulación frénica. Realizaremos un electrocardiograma de 

12 derivaciones en todas las revisiones. Por otro lado, se recomienda efectuar un control 

radiológico siempre que se sospeche disfunción del dispositivo o incremento de la 

insuficiencia cardíaca. Tras la optimización de los intervalos AV y VV del dispositivo 

antes del alta hospitalaria, no se ha obtenido ningún beneficio con una cadencia 

preestablecida de controles ecocardiográficos. En consecuencia, las guías de práctica 

clínica,  aconsejan no solicitarlos salvo que haya un deterioro clínico en el paciente o 

que existan datos de dislocación del electrodo de VI, corregidos o no con 

reprogramación. Aunque, parece prudente realizar un control ecocardiográfico anual 

convencional en el que se controle la presencia de remodelado inverso. La prueba más 

generalizada para la evaluación de la capacidad funcional de estos pacientes es el test de 

marcha de 6 minutos. En algunos centros se ha propuesto la utilización de pruebas con 

evaluación metabolimétrica cardiopulmonar.  

En cada revisión, se analizarán el estado de la batería y los correctos parámetros 

eléctricos de los electrodos. El margen de seguridad de la energía de salida hacia el VI 

puede ser algo menor que en la estimulación convencional en casos de alto consumo, 

asumiendo la ausencia de riesgo de bradicardia sintomática. Es preciso descartar la 

estimulación diafragmática mediante la programación temporal del canal de VI a la 

máxima salida. No debemos olvidar que se describen dislocaciones tardías de electrodos 

de VI durante el primer año tras el implante. Debemos obtener un porcentaje de tiempo 

de estimulación del ventrículo próximo al 100%. Las causas más frecuentes del 

descenso son la presencia de arritmias ventriculares, la fibrilación auricular con 

frecuencias rápidas o la programación excesiva del intervalo AV. El empleo de 

fármacos que disminuyan la carga arrítmica ventricular, el bloqueo farmacológico o 

eléctrico de la unión AV o una correcta programación del intervalo AV resolverán un 
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alto porcentaje de casos con estas complicaciones. La presencia de taquicardias 

ventriculares no sostenidas o sostenidas debe obligarnos a reevaluar la indicación de un 

DAI asociado con la TRC. Debemos prestar atención a los parámetros de seguimiento 

evolutivo de la insuficiencia cardiaca. Un descenso de la frecuencia cardiaca en reposo 

nos informará indirectamente de una mejor evolución de la insuficiencia cardiaca 

(menor estado adrenérgico). Muchos de los dispositivos actuales proporcionan 

información referente a la variabilidad de la frecuencia cardiaca que es un exponente de 

la evolución y el pronóstico de la insuficiencia cardíaca. Las horas diarias de actividad 

física que desarrolla el paciente nos informan de la evolución del grado funcional. 

Los pacientes que responden correctamente a la TRC experimentan una serie de 

cambios que modifican sus necesidades de tratamiento farmacológico. La 

resincronización favorece la aparición de hipotensión ortostática como manifestación de 

un mayor volumen de diuresis, consecuencia de un mejor flujo renal además de un 

efecto en el péptido natriurético (debido a la mejora de las presiones de llenado 

cardíacas). En consecuencia, suele ser necesaria una reducción de la dosis de diuréticos. 

El incremento del flujo renal con frecuencia mejora la función renal en una población 

con una alta incidencia de insuficiencia prerrenal, y esto condiciona que la dosificación 

de determinados fármacos pueda ser insuficiente. 

Otro aspecto capital del tratamiento médico es que podremos incrementar 

medicaciones con capacidad de mejorar el pronóstico a largo plazo de la insuficiencia 

cardiaca. Es seguro que manejaremos con mayor tranquilidad los beta-bloqueantes, ya 

sin riesgo de bradicardia extrema. Además, la mejora hemodinámica producida tras la 

resincronización nos puede permitir incrementar las dosis de bloqueadores beta, 

vasodilatadores tipo inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina o 

antagonistas de los receptores de la angiotensina, o mantener la espironolactona. En la 
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actualidad se propone mantener todos los fármacos que influyen favorablemente en el 

pronóstico de la insuficiencia cardiaca a pesar de la normalización de la función 

ventricular como manifestación de una óptima respuesta al tratamiento eléctrico. 

 

11.- RESINCRONIZACIÓN EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA. ¿CON O SIN 

DESFIBRILADOR? 

 

11.1-  Ensayos clínicos con tratamiento combinado DAI-resincronización 

Muchos pacientes que tengan riesgo de arritmias malignas pueden beneficiarse 

del tratamiento mediante TRC-DAI (TRC-D). Varios ensayos clínicos han evaluado el 

tratamiento TRC-D, entre ellos el estudio CONTAK CD, InSync ICD y el 

COMPANION. Estos ensayos han demostrado la posibilidad de combinar las 

modalidades de desfibrilación y TRC. El estudio COMPANION ha demostrado de 

forma clarísima la importancia del tratamiento con TRC-D en una población con 

insuficiencia cardiaca.  

 El estudio CONTAK CD92,93 se llevó a cabo para examinar la efectividad de los 

DAI con la TRC. Este fue un ensayo a doble ciego, paralelo y aleatorizado en el que 

fueron controlados 581 pacientes con insuficiencia cardiaca en clase funcional II-IV de 

la NYHA (33% en clase II, 58% en clase III, 9% en clase IV) un complejo QRS>120 

mseg e indicación de DAI. El seguimiento medio durante la fase de tratamiento del 

estudio fue de 4,5 meses y la duración media del implante de 13 meses. Este estudio 

demostró que estos dispositivos más complejos pueden implantarse con una tasa de 

éxito elevada.  La TRC-D se asoció a una reducción del 23% de la mortalidad en 

comparación con un grupo control en el que se había desactivado la terapia 

biventricular. Además, las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca disminuyeron un 
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13%. La reducción de la progresión de la insuficiencia cardiaca, de un 21% no fue 

estadísticamente significativa. El consumo de oxígeno máximo aumentó 0,9 ml/Kg por 

minuto en comparación con los controles (p= 0,003). Con respecto a los controles, la 

distancia recorrida en la prueba de los 6 minutos fue de 35 metros más durante la TRC. 

El índice de calidad de vida aumentó un 16% en el grupo TRC con respecto a los 

controles.  

El estudio InSync ICD94  y  el MIRACLE ICD 95 también examinaron un 

dispositivo que combinaba la estimulación biventricular con capacidad de desfibrilador. 

Los criterios de inclusión en ambos estudios, eran pacientes en clase funcional II, III, o 

IV, con una duración del QRS>130 mseg, una FEVI≤35%, un DTDVI ≥ 55mm, con 

insuficiencia cardiaca que había permanecido estable durante un mes con tratamiento 

médico óptimo e indicación de DAI. Los pacientes fueron asignados aleatoriamente a 

estimulación biventricular activada o desactivada durante 6 meses. A los 6 meses se les 

activó la estimulación biventricular a todos los pacientes. Los objetivos fundamentales 

fueron la calidad de vida, la clase funcional de la NYHA y la prueba de los 6 minutos. 

Se intentó implantar el dispositivo a un total de 639 pacientes. De éstos, 210 estaban el 

clase funcional II y 429 estaban en clase III/IV. De los pacientes en clase funcional 

III/IV fueron aleatorizados 369. Los pacientes en clase III/IV fueron evaluados por 

separado, tal y como se había establecido antes de iniciar el ensayo. La implantación del 

sistema de resincronización no tuvo éxito en 50 pacientes. El estudio InSync ICD fue 

parado cuando se dispuso de los datos pareados de 112 pacientes de cada grupo a los 6 

meses, sin cruzamientos ni retiradas. En este ensayo, el tratamiento con estimulación 

biventricular consiguió mejorar la calidad de vida y la clasificación de la NYHA. 

El estudio COMPANION21 ha sido el mayor ensayo que ha examinado el efecto 

de la terapia biventricular y el tratamiento mediante TRC-desfibrilador sobre la 
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mortalidad por cualquier causa y la hospitalización. Todos los pacientes tenían 

insuficiencia cardiaca en clase funcional III o IV; duración del complejo QRS>120 

mseg; fracción de eyección del VI ≤35%; diámetro telediastólico del VI ≥65mm; 

ingreso hospitalario por insuficiencia cardiaca hace más de un mes pero menos de 12 

meses desde el reclutamiento; tratamiento de insuficiencia cardiaca estable con 

diuréticos, IECA o equivalente y espirinolactona (1mes), con o sin digoxina; y 

betabloqueantes, al menos durante 3 meses. Los pacientes fueron asignados 

aleatoriamente a tratamiento farmacológico  óptimo; tratamiento farmacológico óptimo 

y estimulación biventricular (TRC); tratamiento farmacológico óptimo, estimulación 

biventricular y DAI (TRC-D). En el estudio COMPANION, se asignaron 

aleatoriamente 1520 pacientes en clase funcional III o IV de la NYHA de la siguiente 

manera: 308 al brazo de tratamiento farmacológico óptimo, 617 al brazo de tratamiento 

farmacológico óptimo y TRC y 595 al tratamiento farmacológico óptimo y TRC-D. En 

cada brazo entre un 54% y un 59% de los pacientes tenía cardiopatía isquémica. El 

objetivo fundamental fue el tiempo hasta la muerte por cualquier causa o la 

hospitalización por cualquier causa. Entre los objetivos secundarios se incluían la 

mortalidad por cualquier causa, la morbilidad cardiaca, el ejercicio máximo entre otros. 

Los objetivos terciarios incluyeron el ejercicio submáximo y  la calidad de vida, entre 

otros. El objetivo primario disminuyó un 19% tanto en el brazo TRC como en el TRC-D 

con respecto al tratamiento farmacológico óptimo aislado (p<0,01 y p<0,02, 

respectivamente). Del  mismo modo, la mortalidad por cualquier causa o la 

hospitalización por insuficiencia cardiaca se redujeron en un 36% y en un 40% en los 

brazos TRC y TRC-D, respectivamente, con respecto al tratamiento farmacológico 

óptimo (p<0,001). La mortalidad por cualquier causa disminuyó un 24% y un 43% 

respectivamente en los grupos TRC y TRC-D, con respecto al tratamiento 
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farmacológico óptimo (p = 0,12 y p= 0,002). Este estudio ilustra el beneficio de la 

estimulación biventricular y la estimulación biventricular asociada al tratamiento con 

desfibrilador en pacientes con insuficiencia cardiaca de causa isquémica y no 

isquémica.  

 

11.2.- Efecto de la terapia de resincronización en la prevención muerte súbita 

El uso de la TRC ha demostrado revertir el remodelado del ventrículo izquierdo. 

Además de sus efectos favorables sobre el sistema neurohormonal y hemodinámica 

ventricular, se ha formulado la hipótesis de que la TRC disminuya la incidencia de 

arritmias ventriculares. La pregunta esencial es si la TRC reduce el riesgo de muerte 

súbita cardiaca, obviando la necesidad de tratamiento con DAI. Garrigue y cols95  

consideraron los mecanismos posibles por los que la TRC podría reducir las arritmias 

ventriculares: La TRC puede alterar el sustrato electrofisiológico responsable de la 

taquicardia ventricular en la insuficiencia cardiaca. Además, puede evitar la reentrada al 

reducir el trastorno de la conducción intraventricular y la dispersión de los periodos 

refractarios, proporcionando una despolarización ventricular más homogénea. Por otro 

lado, la proximidad del electrodo del ventrículo izquierdo a la región de la reentrada 

puede ayudar a inhibir la taquicardia ventricular. Además, la mejoría de la 

hemodinámica puede alterar el “estiramiento” que predispone a la reentrada. 

Higgins y cols96 observaron que la incidencia de arritmias ventriculares registradas 

por el DAI disminuyó. De 32 pacientes, 13 (41%) recibieron terapia correcta para la 

taquicardia o fibrilación ventricular al menos una vez durante un periodo de 6 meses. 

Cinco pacientes (16%) sufrieron un episodio de taquiarritmia estando con estimulación 

biventricular, 11 (34%) tuvieron por lo menos un episodio teniendo desactivada la 

estimulación, 3 (9%) recibieron terapia en ambos periodos y 2 recibieron terapia 
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solamente en TRC. Los autores resumieron que aunque la TRC no obvie la necesidad de 

tratamiento mediante DAI, parece disminuir significativamente el número de episodios 

de terapia adecuada con DAI. 

 

11.3.-  Selección de tratamiento con DAI en pacientes con insuficiencia cardiaca 

Un porcentaje relativamente alto de  pacientes con insuficiencia cardiaca e 

indicación de TRC tiene, además, indicación para implantación de un DAI, según las 

recomendaciones europeas y americanas1,22. Se podrían dividir en dos grupos, uno con 

indicación de resincronización y que precisen tratamiento mediante desfibrilador 

implantable como prevención secundaria de muerte súbita, que deberán recibir un 

implante de desfibrilador-resincronizador con una recomendación clase I nivel de 

evidencia A, y un segundo grupo, más numeroso, constituido por aquellos con 

indicación de TRC y criterios de prevención primaria de muerte súbita.  En estos casos 

estaría indicado implantar un sistema combinado desfibrilador-resincronizador a la 

mayor parte de estos pacientes. Así, en las últimas guías de práctica clínica de la ESC 

publicadas en el 200822,  la TRC combinada con la función de desfibrilador esta 

indicada con una recomendación clase I, nivel de evidencia A,  para reducir la 

mortalidad y morbilidad en pacientes en clase III-IV de la NYHA que se encuentran 

sintomáticos a pesar de un tratamiento médico óptimo, con una FEVI≤35% y un 

QRS≥120 mseg. 

Esto lleva al debatido tema de la relación coste-eficacia de estos dispositivos. La 

aplicación estricta de las conclusiones de los ensayos clínicos implicaría implantar 

dispositivos a amplios subgrupos de pacientes con insuficiencia cardiaca, lo que tendría 

un altísimo coste económico. Sin embargo, el coste económico de los dispositivos es un 

concepto relativo, como lo demuestran los primeros análisis económicos que se están 
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comunicando sobre la TRC: un estudio alemán concluye que el mayor coste inicial del 

dispositivo se compensa ya durante el primer año de seguimiento por la reducción 

significativa de las hospitalizaciones97. En cualquier caso, no se debería trasladar sin 

más los resultados de los ensayos clínicos a la población general, debido en parte a los 

numerosos criterios de exclusión que hacen que haya discrepancia entra la edad o la 

comorbilidad de los pacientes aleatorizados en los ensayos y los pacientes que se 

encuentra el clínico en la práctica diaria. La edad, las enfermedades asociadas, la 

calidad de vida, o el contexto social son factores que influyen de forma importante en la 

indicación de un dispositivo implantable. Así, en las guías de práctica clínica no 

recomiendan la implantación de un DAI a pacientes con una expectativa de vida inferior 

a un año. 

 

12.- NUEVAS PERSPECTIVAS EN LA TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN 

 

En la actualidad hay 3 grandes frentes abiertos en el estudio de la utilización 

clínica de la estimulación biventricular como tratamiento de la insuficiencia cardiaca: 

por una parte, es primordial realizar una mejor selección de los pacientes mediante el 

desarrollo de evaluaciones que predigan la respuesta al tratamiento ya que, aunque 

cumplan las condiciones recogidas en las guías de actuación clínica, en torno a un 25-

30% no responde favorablemente a la terapia. En segundo lugar, se trabaja de manera 

activa para evaluar otras indicaciones, en especial en pacientes que presentan una 

indicación sólida para recibir un marcapasos definitivo o un desfibrilador implantable y 

que cumplen parcialmente los criterios clínicos de TRC. También hay ensayos que 

apuntan hacia la estimulación biventricular en supuestos como la ablación del nodo 
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auriculoventricular o candidatos recogidos por los criterios de las guías de actuación 

pero que presentan fibrilación auricular crónica.  

 

12.1.- Pacientes en fibrilación auricular 

Existen menos datos disponibles sobre la TRC en pacientes con fibrilación 

auricular crónica que en pacientes con ritmo sinusal normal. Algunos de estos estudios 

son no controlados y otros son controlados pero tienen un número pequeño de 

pacientes. Los estudios que compararon pacientes en fibrilación auricular con otros en 

ritmo sinusal normal no encontraron diferencias significativas entre las variables 

determinadas, sugiriendo que los pacientes con fibrilación auricular y con ritmo sinusal 

normal obtienen un beneficio similar de la TRC98,99.  

El MUSTIC-Atrial Fibrillation reclutó 65 pacientes en fibrilación auricular 

crónica y se asignaron aleatoriamente 48 a TRC o no TRC. El diseño del estudio fue el 

mismo que el descrito para el MUSTIC-Sinus Rhythm. Al igual que el grupo en ritmo 

sinusal normal, el grupo en fibrilación auricular tuvo una mejoría significativa en la 

puntuación de la calidad de vida, el consumo máximo de oxígeno, la clase funcional de 

la NYHA y la prueba de los 6 minutos. Estas mejorías se mantuvieron a los 12 y a los 

24 meses.  

Se han realizado otros estudios, que incluyen a pacientes con fibrilación 

auricular crónica sometidos a ablación nodal e implantación de un dispositivo de 

resincronización. Así, en el estudio de Leon y cols 99, 20 pacientes con insuficiencia 

cardiaca avanzada y fibrilación auricular crónica que habían sido sometidos a ablación 

nodal e implantación de marcapasos en el ventrículo derecho, recibieron un dispositivo 

de resincronización; la estimulación biventricular logró una mejoría de la función 

ventricular izquierda y de los parámetros clínicos. En el estudio de Gasparini y cols100, 
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publicado recientemente, que compara tres grupos de pacientes, 114 con insuficiencia 

cardiaca en fibrilación auricular crónica sometidos a ablación del nodo auriculo-

ventricular  y a 48 pacientes con fibrilación auricular crónica cuya frecuencia es 

controlada con medicación. A ambos grupos  se les implantó un marcapasos de 

resincronización. Todos estos pacientes fueron comparados con 511 pacientes en ritmo 

sinusal tratados con TRC. El objetivo de este estudio fue investigar los efectos de la 

TRC en pacientes con fibrilación auricular permanente y el papel que jugaba en ellos la 

ablación del nodo auriculo-ventricular. De este modo concluyeron, que pacientes con 

insuficiencia cardiaca en fibrilación auricular permanente con trastornos de conducción 

intraventricular tratados con TRC mostraban una mejoría sustancial y a largo plazo (4 

años) en la función ventricular izquierda y en la capacidad funcional similar a los 

pacientes en ritmo sinusal, solamente cuando son sometidos a ablación del nodo 

auriculo-ventricular. 

 

12.2 Pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada y bradicardia con indicación 

convencional para marcapasos 

 Es posible que la estimulación ventricular derecha induzca asincronía ventricular 

con efectos perjudiciales a largo plazo. En el estudio DAVID, a los que se aleatorizó a 

pacientes portadores de un DAI a recibir estimulación DDDR a una frecuencia mínima 

de 70 latidos/min o VVI a 40 latidos /min, se demostró que los pacientes del primer 

grupo (estimulación habitual) presentaban más mortalidad y hospitalización por 

insuficiencia cardiaca que los del segundo grupo (sólo estimulación de seguridad)101. En 

base a estos datos y a la inducción de asincronía mecánica del ventrículo izquierdo con 

la estimulación del ventrículo derecho no parece fuera de lugar postular que la 
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estimulación biventricular o del ventrículo izquierdo podría ser ventajosa. Esto ha de ser 

probado en ensayos clínicos.  

 

12.3.-    Pacientes con complejo QRS estrecho 

A pesar de que la mayor proporción de pacientes respondedores a la TRC son 

los que tienen un complejo QRS ancho, algunos pacientes con QRS normal y asincronia 

ventricular responden de manera adecuada a la TRC, tal y como se recoge en el estudio 

de Achilli y cols102. 

 

12.4.-   Pacientes con bloqueo de rama derecha 

Actualmente, los datos sugieren que los pacientes con bloqueo de rama derecha 

(BRD) se beneficiarían de la TRC si cumplen otros criterios para TRC. El número de 

pacientes con BRD incluidos en los ensayos clínicos aleatorizados es pequeño. No 

obstante, parece que se beneficiaron igual que los pacientes con BRI. Tal y como ya 

hemos señalado el grado de asincronía interventricular e intraventricular determinado 

por técnicas de ecocardiografia-doppler puede ser más importante que la amplitud o 

morfología del QRS.  

 

12.5.-  Pacientes en clase funcional II 

 Hasta la fecha, la TRC ha demostrado claramente la inversión del remodelado 

del VI en ensayos aleatorizados con pacientes en clase III o IV de la NYHA. No es 

descabellado asumir que si la TRC se aplicase antes, es decir, en insuficiencia cardiaca 

clase I o II de la NYHA asintomática o mínimamente sintomática, las secuelas 

fisiopatológicas posteriores podrían minimizarse o evitarse. Esta ventaja potencial es 

difícil de cuantificar debido al pequeño riesgo del procedimiento. 
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El estudio MIRACLE ICD II103 incluye a 186 pacientes en grado funcional de la 

NYHA II, en ritmo sinusal con un QRS≥130 mseg, con indicación establecida para 

DAI, cuyo objetivos primarios son valorar la seguridad y eficacia de la TRC, la 

progresión de la enfermedad (remodelado inverso), y la capacidad funcional mediante el 

test de los 6 minutos y el consumo de oxígeno. Los principales resultados fueron que 

existía una mejoría de la fracción de eyección y de los volúmenes ventriculares, así 

como en la calidad de vida en estos pacientes, sin cambios en la clase funcional, 

consumo de oxigeno y prueba de los 6 minutos. El estudio REVERSE104 

(REsynchronization reVErses Remodeling in Systolic left vEntricular dysfunction), es 

un ensayo clínico prospectivo, randomizado, multicéntrico, doble ciego y  paralelo 

diseñado para establecer si la TRC combinada con tratamiento médico óptimo puede 

atenuar la progresión de la insuficiencia cardiaca comparándola con  el tratamiento 

médico óptimo aislado en pacientes con insuficiencia cardiaca asintomática o levemente 

sintomática (clase I-II NYHA, estadio C de la ACC/AHA), QRS≥120 mseg, 

FEVI≤40%, y DTDVI≥55mm. El end-point primario es evaluar la respuesta clínica al 

tratamiento y como end-point secundario es valorar el volumen sistólico índice del VI. 

Aproximadamente 500 pacientes de 100 centros de EEUU, Canadá y Europa han sido  

randomizados a TRC vs no TRC. El seguimiento es de 5 años en total. Los resultados 

del estudio a los 12 meses fueron publicados en el Congreso de la American College of 

Cardiology (ACC) celebrado en el 2008. El estudio no alcanzó significación estadística 

en su variable principal de evaluación (respuesta clínica al tratamiento). Sin embargo, 

cuando los datos fueron estratificados según si los pacientes mejoraban, empeoraban o 

permanecían clínicamente igual, encontraron que los pacientes tratados con TRC fueron 

significativamente más propensos a  mejorar en el transcurso de 12 meses. También 

encontraron diferencias significativas en los criterios de valoración secundarios, en los 
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que en los tratados con TRC mostraban una disminución de los volúmenes ventriculares 

y un aumento de la fracción de eyección. Estos pacientes también tenían menos 

probabilidades de requerir hospitalización por insuficiencia cardiaca en el transcurso del 

estudio en comparación con el grupo de control. Por otro lado, no hubo diferencias 

significativas en la mejoría de la calidad de vida o de la capacidad funcional entre 

ambos grupos. Sin embargo, los pacientes inscritos en el brazo europeo de la prueba 

serán seguidos por un año más y esto añadirá más información sobre los beneficios a 

largo plazo de la TRC en los pacientes con insuficiencia cardiaca en  clase I y II. Para 

concluir, el REVERSE es un primer paso importante que demuestra que la TRC mejora 

el remodelado, reduce el riesgo de hospitalización y puede mejorar los resultados 

clínicos en pacientes con insuficiencia cardiaca en clase I-II. Sin embargo, un estudio 

más a fondo en esta población de pacientes es necesario para apoyar el uso generalizado 

de la TRC en los pacientes con enfermedad leve, sobre todo teniendo en cuenta el costo 

del tratamiento. 
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Objetivos 
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OBJETIVO PRIMARIO 

 

• Evaluar la respuesta a largo plazo, clínica y ecocardiográfica, de los pacientes 

con disfunción sistólica severa de ventrículo izquierdo sometidos a terapia de 

resincronización cardiaca en la práctica clínica diaria. 

• Analizar la incidencia de eventos mayores definidos por, muerte por cualquier 

causa, trasplante cardiaco, o necesidad de ingreso hospitalario por causa 

cardiovascular. 

  

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 

• Identificar a los pacientes respondedores a la terapia de resincronización 

cardiaca, definidos por la mejoría en el grado funcional, así como por la 

ausencia de muerte o trasplante cardiaco durante el seguimiento. 

• Evaluar la efectividad de la terapia de resincronización en pacientes con 

disfunción sistólica severa de ventrículo izquierdo e insuficiencia mitral 

severa. 

•  Analizar la efectividad de la terapia de resincronización cardíaca en función de 

la etiología de la cardiopatía subyacente. 

• Evaluar la efectividad de la terapia de resincronización en pacientes con 

disfunción sistólica severa de ventrículo izquierdo y fibrilación auricular. 
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 PPAACCIIEENNTTEESS YY MMÉÉTTOODDOOSS 





Pacientes y métodos 
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1.-PACIENTES 

 

 Entre Enero del 2004 a Febrero del 2008, se seleccionó para su inclusión en el 

estudio,  a 80 enfermos con insuficiencia cardiaca avanzada, en grado funcional III-IV 

de la NYHA, bloqueo rama izquierda en el EKG de superficie y con un tratamiento 

farmacológico óptimo, que incluía, beta-bloqueantes, IECAs, ARA-II, digoxina y 

diuréticos, con dosis estables durante el último mes. Los pacientes tenían una disfunción 

sistólica severa de VI (FEVI≤35%) valorada mediante ecocardiografia. Todos fueron 

tratados con marcapasos de resincronización cardiaca asociado o no a desfibrilador 

automático implantable según las guías de práctica clínica vigentes en cada momento. 

Se recogió el consentimiento informado a todos los participantes. 

 

2.- DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

Se trata de un estudio observacional prospectivo, en el que se incluyeron 

consecutivamente a todos los pacientes con indicación de terapia de resincronización 

cardiaca con o sin desfibrilador automático implantable en nuestro centro. 

Estudiamos  a todos los pacientes que ingresaron con el diagnóstico confirmado 

de insuficiencia cardiaca, fracción de eyección VI≤35%, y que se encontraban 

sintomáticos a pesar del tratamiento médico óptimo.  

El diagnóstico de insuficiencia cardiaca se hizo según los criterios de la 

Sociedad Europea de Cardiología22 basados en la presencia de síntomas y signos de 

insuficiencia cardiaca con evidencia objetiva de anomalía cardíaca estructural o 

funcional valorada por ecocardiografía y/o cateterismo cardíaco.  
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Excluimos del estudio a aquellos enfermos con un síndrome coronario agudo en 

los meses previos, o con posibilidad de un tratamiento etiológico específico 

(revascularización coronaria, cirugía o intervencionismo valvular), o inclusión en lista 

de trasplante cardiaco o expectativa de vida inferior a un año como consecuencia de otra 

enfermedad grave añadida.  

Realizamos un estudio clínico, electrocardiográfico y ecocardiográfico basal, así 

como una serie de seguimientos en las consultas externas de nuestro centro que incluían 

un estudio ecocardiográfico. De esta forma, cada uno de los pacientes se evaluó tras la 

implantación del dispositivo de resincronización a los 3, 6 y 12 meses y posteriormente 

cada 6 meses. También fueron reevaluados  aquellos que sufrían un empeoramiento 

clínico.  Hubo una pérdida de seguimiento que corresponde a un paciente que murió en 

el postimplante inmediato. 

 

3.- PROTOCOLO DE ESTUDIO 

 

3.1.- Estudio basal previo a la implantación del dispositivo de resincronización 

El estudio basal consistió en la recogida de cada uno de los enfermos, de datos 

sociodemográficos, de etiología de la insuficiencia cardiaca, electrocardiográficos, 

grado funcional, y  tratamiento, así como un estudio ecocardiográfico completo que 

incluía la valoración de la asincronía mecánica. 

 

3.1.1.- Parámetros clínicos y electrocardiográficos 

Entre los parámetros clínicos valoramos, la edad, sexo, factores de riesgo 

cardiovascular, grado funcional de la NYHA,  y antecedentes de muerte súbita. Entre 
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los parámetros electrocardiográficos estudiamos el ritmo cardiaco, la anchura del QRS y 

los antecedentes de taquicardia ventricular. 

 

3.1.2.- Parámetros ecocardiográficos 

Se realizó un ecocardiograma transtorácico basal a todos los enfermos en  

decúbito lateral izquierdo, utilizando una sonda multifrecuencia. Todos los estudios se 

realizaron con 2º armónico y monitorización electrocardiográfica.  De este modo,  

realizamos una valoración del tamaño ventricular, de la  función sistólica y diastólica 

del ventrículo izquierdo, de la severidad de la insuficiencia mitral, así como la 

existencia o no de asincronia mecánica. Todo el  estudio así como el análisis de los 

datos recogidos fue realizado por un ecocardiografista experimentado. 

A) Tamaño y función sistólica ventricular izquierda 

Para la valoración del tamaño ventricular medimos los diámetros ventriculares 

diastólico y sistólico en la proyección paraesternal eje largo en modo M. Además en la 

proyección apical 4 cámaras estudiamos los volúmenes ventriculares diastólico y 

sistólico dibujando el borde endocárdico por el método de Simpson. En caso de no 

poder visualizarlos por ventana acústica deficiente se utilizaron ecopotenciadores. 

En relación al estudio de la función sistólica ventricular izquierda empleamos el 

método de Teicholz, Simpson, y la estimación de la DP/Dt en aquellos pacientes que 

presentaban insuficiencia mitral (figura 7).  Para el cálculo de la función sistólica del 

ventrículo izquierdo por el método de Simpson biplanar, determinamos las áreas 

telesistólica y telediastólica así como los diámetros mayor y menor del ventrículo en la 

proyección apical 4 y 2 cámaras. Por otro lado, se aplicó la formula de Teicholz para la 

valoración de la función ventricular a partir de los volúmenes calculados en la 

proyección paraesternal eje largo por modo M. La tasa de incremento de la presión de 
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VI en sístole (DP/Dt), fue estimada desde la curva de doppler continuo del jet de 

regurgitación mitral, entre las velocidades 1 y 3 m/seg105. Este valor fue utilizado como 

parámetro de función sistólica VI en los casos con insuficiencia mitral. 

 

 

 

 
 
Figura 7. Parámetros de función sistólica ventricular.  A.- Método de Teicholz: estima la función 
ventricular izquierda en modo M en la proyección  paraesternal eje largo a partir de las dimensiones 
ventriculares. B.- Simpson biplanar: estima FEVI a partir de los volumenes ventriculares valorados tras 
dibujar el borde endocárdico en sistole y diastole en la proyección apical 4 cámaras. C.- DP/DT : 
estimada en pacientes con insuficiencia mitral como el incremento de la curva de regurgitación mitral con 
doppler pulsado entre 1 y 3 cm/seg. 
 
 
 

B) Parámetros ecocardiográficos de función diastólica del ventrículo izquierdo 
 
Para valorar la función diastólica del VI utilizamos el estudio del llenado 

ventricular izquierdo por medio del Doppler pulsado. Desde el plano apical de cuatro 

cámaras obtuvimos los siguientes parámetros: la velocidad máxima de onda E de 

TEICHOLZ 

dP/dt 

DP/DT 

SIMPSON BIPLANAR 

A 

B 

C
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llenado protodiastólico (E), la velocidad máxima de la onda A de llenado telediastólico 

(A) y la relación E/A. 

 

C) Valoración de la insuficiencia mitral 

La severidad de la insuficiencia mitral (figura 8) fue estimada en la proyección 

apical 4-cámaras y 2-cámaras, considerando una insuficiencia mitral significativa 

cuando la máxima planimetría del área del jet regurgitante en cualquiera de las 

proyecciones es superior a 8 cm2. La consideramos leve cuando era menor a 4 cm2 y 

moderada cuando estaba entre 4 y 8 cm2. Estos valores se determinaron según las guías 

de la Sociedad Americana de ecocardiografia106. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8.  Valoración ecocardiográfica de la severidad de la insuficiencia mitral 

 

 

 

 

 

 

Vena contracta>6.5mm  
Planimetria > 8 cm2 
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D) Parámetros de asincronia mecánica por ecocardiografia 

Valoramos la asincronia mecánica mediante ecocardiografia con la medida de 

una serie de parámetros que se describen a continuación. En los pacientes que se 

encontraban en fibrilación auricular medimos los distintos parámetros de asincronia en 

4 latidos, obteniendo el valor final de la media de los 4. 

• Parámetros de asincronia intraventricular 

Como parámetros de asincronia intraventricular medimos el índice de Pitzalis y 

el máximo retraso entre segmentos con Doppler tisular pulsado. 

Se midió el índice de Pitzalis (figura 9) en modo M y en el eje largo 

paraesternal, como el tiempo en mseg desde la máxima incursión  sistólica del septo 

hasta la máxima incursión sistólica de la pared posterior. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 9.  Indice de Pitzalis.  Es el tiempo en milisegundos medido en modo M desde la máxima 
incursión sistólica del septo interauricular hasta la máxima incursión de la pared posterior. 
 
 

 

Pitzalis > 130 
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Con Doppler tisular pulsado se midió el tiempo entre el inicio del QRS y el final 

de la onda sistólica en los cuatro segmentos basales del VI: lateral y septal en apical 4-

cámaras (figura 10), y el  anterior y posterior en la proyección apical 2-cámaras.  

 

 

 

Figura 10: Doppler tisular pulsado de los segmentos laterales y septal del VI. Medimos desde el 
inicio del QRS hasta el final de la sístole en ambos segmentos. 

 

 

• Parámetros de asincronía interventricular 

 Con doppler pulsado se midieron, el período pre-eyectivo aórtico (figura 11) 

como el tiempo en mseg desde el inicio del complejo QRS al comienzo del flujo 

aórtico, el período pre-eyectivo pulmonar (figura 11) como el tiempo en mseg desde el 

inicio del complejo QRS al inicio del flujo pulmonar en paresternal eje corto. Definimos 

retraso interventricular a la diferencia en mseg entre el tiempo pre-eyectivo aórtico y el 

pulmonar. 
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               A.- Pre-eyectivo aórtico                            B.- Pre-eyectivo pulmonar 

Figura 11. Tiempos pre-eyectivos aórtico y pulmonar. Tiempos en milisegundos desde el incio del 
QRS hasta el incio de la eyección aórtica y pulmonar respectivamente. 
 
 

Con doppler pulsado también medimos,  la duración total de la eyección aórtica 

(figura 12), como el tiempo en mseg entre el inicio y el final de la curva de eyección 

sistólica aórtica en apical 4-cámaras y la duración total de la sístole (figura 12),  como 

el tiempo en mseg desde el inicio del QRS y el final de la sístole ventricular izquierda.  

 

 

Figura 12: Estudio de la fase sistolica mediante doppler pulsado: tiempo de eyección aórtica y la 
sístole total, desde el inicio del QRS hasta el final de la eyección aórtica. 
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3.2.- Implantación del dispositivo de resincronización 

Una vez realizada la valoración inicial, a los  enfermos se les implantó un 

dispositivo de resincronización cardiaca Medtronic® en su mayoría InSync III, con 

colocación de un electrodo en aurícula derecha, ápex de ventrículo derecho y un tercero 

en la región lateral del VI tras cateterización del seno coronario. Si esto último no era 

posible se implantaba el electrodo de VI epicárdico mediante toracotomía. A 38 (47%) 

pacientes se les implantó un resincronizador-desfibrilador.  

Por otro lado, hemos analizado de cada implante, el tipo de electrodo utilizado 

para la aurícula derecha, ventrículo derecho y seno coronario, así como los umbrales, 

sensibilidad e impedancia de cada uno de ellos. También hemos estudiado la vía 

utilizada para el implante en cada uno de los electrodos y la necesidad de recolocación o 

implantación del electrodo del ventrículo izquierdo epicárdico.  

Definimos éxito primario del implante, a aquel en el que la implantación se 

consigue en el primer intento  y con los umbrales adecuados. De cada enfermo hemos 

analizado las complicaciones asociadas al implante y al propio dispositivo, como el 

taponamiento cardiaco, la infección, o la estimulación diafragmática, así como, la 

mortalidad asociada al procedimiento.  

El dispositivo fue programado en modo de estimulación DDD en los pacientes 

en ritmo sinusal y en modo VVIR en los que se encontraban en fibrilación auricular, 

intentando asegurar un elevado porcentaje de estimulación biventricular. 

 

3.3.- Optimización ecocardiográfica del dispositivo de resincronización  

Tras la implantación de los electrodos en la ubicación técnicamente más 

adecuada, intentamos conseguir el grado óptimo de sincronia mediante la optimización 

de los intervalos auriculo-ventricular (AV) e interventricular (VV)  mediante 
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ecocardiografia. Para  el intervalo AV se utilizó el Doppler pulsado en la proyección 

apical 4-cámaras, de este modo, buscábamos un intervalo AV que normalizase en lo 

posible el patrón de flujo transmitral, y alargará su duración, separando adecuadamente 

la onda E de la onda A, sin amputación de la misma por la eyección sistólica y 

eliminando la regurgitación mitral diastólica (figura 13).  El intervalo VV se optimizó 

por un lado, con Doppler pulsado, tratando de disminuir lo máximo posible el retraso 

mecánico interventricular y con Doppler tisular intentando disminuir el retraso entre el 

septo y la pared lateral y/o anterior y posterior del VI. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Optimización del intervalo AV.  Intervalo AV que mejora en la medida de lo posible el 
llenado mitral, alargando la diástole y sin que la onda A ampute la eyección sistólica. 
 

Una vez optimizado el dispositivo, y durante el mismo estudio ecocardiográfico, 

recogimos datos de función y de tamaño de ventrículo izquierdo, así como valoración 

de la severidad de la insuficiencia mitral,  de la misma manera que se recogieron en la 

ecocardiografia basal, previa al implante. 
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3.4.- Seguimiento clínico y ecocardiográfico  

Todos los pacientes fueron sometidos a un seguimiento clínico en las consultas 

externas de nuestro centro. De esta forma, cada uno de ellos se evaluó tras la 

implantación del dispositivo de resincronización a los 3, 6 y 12 meses y posteriormente 

cada 6 meses. También fueron reevaluados aquellos enfermos que sufrían un 

empeoramiento clínico. No hemos incluido en el seguimiento a un enfermo que murió 

en el postoperatorio inmediato de la implantación del electrodo VI por toracotomía. 

En cada visita, se les interrogaba sobre el grado funcional y se reajustaba el 

tratamiento médico. Además, se realizaba un nuevo estudio ecocardiográfico que 

recogía los datos de función y de morfología del VI, así como una valoración de la 

severidad de la insuficiencia mitral de igual manera que en el estudio basal. Además 

valoramos la asincronia mecánica en cada enfermo y en caso de cumplir criterios de 

disincronía se volvía a optimizar los intervalos AV y VV de igual manera que se había 

hecho tras el implante.  

 

4.- DEFINICIÓN DE EVENTOS 

 

Durante el seguimiento identificamos a aparición de eventos mayores, 

entendiendo por ello el ingreso por  insuficiencia cardiaca, la muerte por cualquier 

causa y la inclusión en lista de trasplante cardiaco.  
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4.1.- Eventos mayores 

Los eventos mayores  se definieron  de la siguiente forma: 

• Muerte por insuficiencia cardiaca a aquella producida por 

empeoramiento de la insuficiencia cardiaca, es decir por fallo de 

bomba.  

• Muerte cardiovascular a  aquella de etiología cardíaca o vascular. 

• Muerte no cardiovascular a aquella de etiología no relacionada con 

un evento cardiaco o vascular. 

• Muerte súbita a aquella que acontece en menos de 1 hora desde el 

inicio de los síntomas. 

• Ingreso por insuficiencia cardiaca: permanencia en el hospital debido 

al empeoramiento de los síntomas de  la insuficiencia cardiaca, con 

necesidad de tratamiento con diuréticos intravenosos y/o inotrópicos. 

 

4.2.- Respondedores clínicos a la TRC 

  Identificamos a los pacientes respondedores clínicos a la TRC, como aquellos 

que presentaban una mejoría en su grado funcional, con ausencia de muerte por 

cualquier causa o trasplante cardiaco durante este período. 

 

4.3.- Respondedores con respecto al remodelado cardiaco 

Consideramos pacientes respondedores a la TRC en relación al remodelado 

cardiaco a aquellos enfermos que consiguen una mejoría del 5% en la fracción de 

eyección del VI y/o una disminución del volumen telediastólico del VI en un 10% 

durante el seguimiento. 
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5.- ANALISIS ESTADÍSTICO 

 

Para el estudio estadístico, introducimos los datos de cada paciente en bases de 

datos creadas para tal fin en el programa estadístico SPSS versión 12.0. Todos los datos 

cuantitativos se expresaron en medias ± desviación típica. Los datos cualitativos se 

expresaron en números absolutos y en porcentajes. Las curvas de supervivencia libres 

de eventos fueron confeccionadas según el método de Kaplan- Meier. Un valor de 

p<0.05 se consideró estadísticamente significativo. 
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1.-CARACTERÍSTICAS BASALES DE LOS PACIENTES TRATADOS CON 

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDIACA 

  

Durante el período comprendido entre Enero del 2004 a Febrero del 2008, un 

total de 80 pacientes con insuficiencia cardiaca grado funcional III-IV de la NYHA, con 

disfunción severa de VI  y tratamiento médico óptimo, fueron tratados con terapia de 

resincronización cardiaca. En 38 (47%) enfermos se combinó con un desfibrilador 

automático implantable. 

 

1.1- Características clínicas basales de la población de estudio 

 Las características clínicas basales de los pacientes tratados con TRC  en 

nuestro estudio se recogen en la tabla 8. La media de edad era de 61 años (rango 18-76 

años). El 71% de los enfermos tratados fueron hombres. En relación a los factores de 

riesgo cardiovascular, 32 (40%) presentaban hipertensión arterial, 30 (37%) eran 

diabéticos, 24 (30%) dislipémicos, y 19 (23%) referían historia de tabaquismo previo. 

En  42 (52%) pacientes la causa de la disfunción del VI fue la idiopática mientras que 

en 22 (27%) se identificó la etiología isquémica, al presentar antecedentes de infarto 

agudo de miocardio y/o documentarse enfermedad coronaria mediante la angiografía. 

Otras causas de insuficiencia cardiaca fueron las valvulopatías (11%) y la hipertensión 

arterial (4%).  

Para la valoración de la clase funcional se utilizó la clasificación de la New York 

Heart Association. Todos los pacientes se encontraban en  un estadío funcional 

avanzado (III-IV) con disnea a mínimos esfuerzos o en reposo.  
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Tabla 8: Características clínicas basales de los pacientes tratados con TRC 

 

Edad (años) 61 (18-76) 

Género  

Hombres 57  (71%) 

Mujeres 23 (29%) 

Factores de riesgo   

HTA 32 (40%) 

Diabetes 30 (37%) 

Dislipemia 24 (30%) 

Tabaco 19 (23%) 

Etiología  

Idiopática 42 (52%) 

Isquémica 22 (27%) 

Valvulopatía 9 (11%) 

Hipertensiva 3 (4%) 

Otras 4 (5%) 

Clase funcional  

NYHA III 67(83%) 

NYHA IV 13(17%) 

 

 

1.2.-  Tratamiento médico basal antes de la implantación del dispositivo 

Todos los pacientes con indicación de implantación del dispositivo de 

resincronización presentaban un tratamiento médico completo para la insuficiencia 

cardiaca (tabla 9). El 94% de los enfermos estaban tratados con IECA y/o ARA II a las 

dosis máximas toleradas, el 87% de ellos tenían beta-bloqueantes en su tratamiento, en 

su mayoría carvedilol con una dosis media de 19±12 mg al día. La digoxina fue 

utilizada en el 55% de los casos. El 65% de ellos  tenían en su tratamiento una 



Resultados 

 - 99 -

combinación de  diuréticos de asa y tiazídicos para el control de sus síntomas.  Además 

el 81% estaban tratados con antialdosterónicos, bien espirinolactona o eplerenona. 

 

Tabla 9. Tratamiento médico basal 

 

IECA/ARA-II 75 (94%) 

Beta-bloqueantes 70 (87%) 

Espirinolactona 64 (81%) 

Digital 44 (55%) 

2 o más diuréticos 52 (65%) 

 

 

1.3.- Ritmo intrínseco y anchura QRS. Arritmias ventriculares 

La anchura media del complejo QRS fue de 157±29 mseg. Todos los enfermos 

presentaban un bloqueo de rama izquierda en el electrocardiograma de superficie. 

Asimismo, 15 (18%) enfermos se encontraban  en fibrilación auricular permanente en el 

momento del implante, y en dos de ellos se practicó ablación con radiofrecuencia del 

nodo auriculo-ventricular previó a la implantación del marcapasos (tabla 10).  Para ser 

diagnosticados de fibrilación auricular permanente deberían permanecer más de tres 

meses en fibrilación auricular y tener al menos un intento de restauración del ritmo 

sinusal con cardioversión eléctrica. La decisión de ser sometidos a ablación del nodo 

dependió del cardiólogo responsable en función del control de la frecuencia cardiaca 

con fármacos cronotropos negativos. 

Además en 22 (27%) pacientes se documentaron arritmias ventriculares, 12 

taquicardias ventriculares no sostenidas, y en 10 fibrilación ventricular o taquicardia 
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ventricular sostenida. En 7 (8%) de los pacientes se recogieron entre sus antecedentes 

personales algún episodio de muerte súbita recuperada (tabla 10). 

 

Tabla 10.  Anchura QRS, ritmo intrínseco y arritmias ventriculares 

 

Anchura QRS 157±29 ms 

Fibrilación auricular 15 (18%) 

Arritmias ventriculares 22  (27%) 

Muerte súbita 7 (8%) 

 

 

1.4.- Datos ecocardiográficos basales de los pacientes tratados con TRC 

Antes de la implantación del marcapasos de resincronización, realizamos un 

estudio de ecocardiográfico que incluía el análisis de la asincronía mecánica. 

 

A.- Tamaño y función ventricular izquierda por ecocardiografia 

En relación a los parámetros de función ventricular, la  FEVI media fue de 

23±7% y la DP/Dt, estimada en los pacientes con insuficiencia mitral, de 

334±163mmHg/cm2. Analizando el patrón de llenado ventricular en los 65 pacientes 

que se encontraban en ritmo sinusal, 36 (55%) de los enfermos presentaban un patrón de 

déficit de distensibilidad, y 16 (24%) de déficit de relajación. Además, estudiamos los 

diámetros y volúmenes ventriculares izquierdos mediante ecocardiografia. 

Predominantemente, se tratan de pacientes con ventrículos izquierdos 

significativamente dilatados. De este modo, el  diámetro diastólico medio fue de 

74±9mm, el sistólico de 64±10mm, el volumen telediastólico de 292±75 ml  y un 

volumen telesistólico de  217 ±80 ml. Sólo 6 (7%) pacientes presentaban una hipertrofia 
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ventricular, catalogada como leve (septo interventricular de  12 a 13 mm) en 3 de ellos y 

en el resto de moderada (septo interventricular de  13 a 16mm). Todos estos datos se 

recogen en la tabla 11. 

 

Tabla 11: Tamaño y función ventricular izquierda 

 

Fracción eyección VI (%)                23±7 

Patrón de llenado  

Déficit relajación  16 (24%) 

Déficit distensibilidad 36 (55%) 

dp/dt (mmHg/seg) 334±163 

Diámetro diastólico VI  (mm) 74±9 

Diámetro sistólico VI (mm) 64±10 

Volumen telediastólico VI  (ml) 292±75 

Volumen telesistólico VI (ml) 217 ±80 

 

 

B.- Valoración de asincronias mecánicas 

 Como parámetro de asincronia intraventricular, estudiamos con Doppler tisular 

la máxima diferencia entre los segmentos lateral, septal, anterior y posterior de VI que 

fue de 100±72 mseg. También para el análisis de la disincronía intraventricular en los 

pacientes no isquémicos, valoramos el  índice de Pitzalis, obteniendo un valor medio de 

195±136 mseg. Para el estudio de la asincronía entre el ventrículo izquierdo y derecho, 

analizamos con Doppler pulsado, el retraso mecánico interventricular, como la 

diferencia entre el tiempo pre-eyectivo aórtico y pulmonar. El pre-eyectivo aórtico fue 

de 160±39 mseg,  y el retraso mecánico interventricular de 52±31 mseg.  Todos los 

datos de asincronía se recogen en la tabla 12. Todos los parámetros estaban por encima 
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de los valores considerados como normales107, por lo que se trata de un grupo de 

enfermos con clara asincronía mecánica. 

 

Tabla 12: Asincronia mecánica por ecocardiografía 

 

Pitzalis (mseg)              195±136 

Pre-eyectivo aórtico (mseg) 160±39 

Retraso mecánico VV (mseg) 52±31 

Máx. diferencia entre segmentos (mseg) 100±72 

 

 

C.- Grado de  insuficiencia mitral basal 

 La insuficiencia mitral está considerada como un predictor clínico de falta de 

respuesta a la TRC. Estudiamos mediante ecocardiografía la presencia y severidad de la 

misma. De los 80 pacientes tratados con TRC de nuestra serie,  16 (20%) presentaban 

insuficiencia mitral severa, 6 (7%)  pacientes moderada y 30 (37%) leve. El área por 

planimetría  del jet regurgitante en todos los enfermos fue de 8.2±6.2 cm2 (tabla 13). 

 

Tabla 13: Grado de severidad de la insuficiencia mitral basal 

 

IM severa 16 (20%) 

IM moderada 6 (7%) 

IM leve 30 (37%) 

Área color jet regurgitante (cm2) 8.2±6.2 
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2.-  IMPLANTE DEL DISPOSITIVO DE RESINCRONIZACIÓN 

 

2.1.- Técnica del implante, localización y modo de estimulación 

 En los 80 pacientes se intentó implantar el electrodo ventricular izquierdo a 

través del sistema venoso coronario, en su mayoría por vía subclavia izquierda bajo 

anestesia local y sedación. En  3 (4%) se fracasó por imposibilidad de sondaje del seno 

coronario, por lo que se utilizó la vía epicárdica mediante toracotomía. Así, la tasa de 

éxito primario del implante se sitúa en el 96%. 

En 77 pacientes se colocó el electrodo por vía endovenosa, con buenos umbrales 

de estimulación en primera intención. Así,  el electrodo ventricular izquierdo se 

implantó en 40 (52%) en la vena lateral, 27 (35%) en la vena posterior lateral, 5 (6.5%) 

en la vena cardiaca media, y  5(6.5%) en la vena interventricular anterior. Estas últimas 

localizaciones se eligieron por escaso desarrollo de las venas laterales o por incapacidad 

de estabilización en alguna de ellas.  

Un total de 65 dispositivos fueron tricamerales y se programaron en modo DDD. 

En los 15 pacientes en fibrilación auricular se implantó un sistema bicameral con 

programación en VVIR Todos los datos de la implantación del marcapasos de 

resincronización se recogen en la tabla 14. 
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Tabla 14: Implantación del dispositivo de resincronización 

 

Endovenoso 77 (97%) 
 
Localización electrodo 

 

Vena lateral  40 (52%) 

Vena posterolateral  27 (35%) 

Otras 10 (13%) 

Modo  

DDD 65 (82%) 

           VVIR 15 (18%) 

DAI 38 (47%) 

 

 

2.2.- Marcapasos-Desfibrilador implantable 

 Se implantaron 42 marcapasos de resincronización y 38 marcapasos con función 

de desfibrilación. La indicación se estableció por presentar antecedentes de taquicardia 

ventricular monomórfica sostenida o no clínicamente documentada, antecedentes de 

muerte súbita recuperada o si presentaban antecedentes de infarto agudo de miocardio 

(indicación MADIT- II). 

 

2.3.- Optimización del dispositivo de resincronización  

 Tras la implantación y durante el mismo ingreso, se optimizaron los intervalos 

AV y VV con la ayuda de la ecocardiografia, según el método descrito en el apartado de 

pacientes y métodos, con el fin de obtener un óptimo llenado ventricular y la menor 

asincronia interventricular posible. Se programó el  tiempo AV con una media de 

106±21 mseg y el tiempo VV  adelantando, igualando o retrasando la estimulación del 

VI sobre el VD. Así, en el 72% de los pacientes se adelantó la estimulación del VI 
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frente al VD, en un 6% se adelantó la estimulación del derecho frente al izquierdo, y en 

un 20% se igualó la estimulación de ambos ventrículos. Sólo en un caso se mantuvo la 

estimulación del VI de manera aislada.  

 

2.4.- Complicaciones relacionadas con el implante del dispositivo 

 Una vez superada la curva de aprendizaje, el implante del dispositivo de 

resincronización es una técnica relativamente segura, pero que no está exenta de 

complicaciones (tabla 15). Así, en el postoperatorio inmediato hubo un hemotórax que 

requirió drenaje quirúrgico, un hematoma de la bolsa, un taponamiento cardiaco 

resuelto con pericardiocentesis, una disección del seno coronario, y una muerte tras la 

implantación de un electrodo epicárdico en un paciente en insuficiencia cardiaca grado 

IV dependiente de inotrópicos.  

 Por otro lado, en 5 (6%) casos hubo estimulación diafragmática que se corrigió 

modificando los parámetros de estimulación del dispositivo. 

Durante el primer año, hubo 9 descolocaciones del electrodo del seno coronario, 

al comprobar un aumento en los umbrales de estimulación del electrodo ventricular 

izquierdo y al comparar las radiografías de tórax con las inmediatas al implante. En 3 de 

estos casos se consiguió la recolocación por vía endovenosa,  y en 6 fue necesaria la 

implantación epicárdica. Asi, el número de electrodos del VI implantados por 

toracotomía fueron 9, 3 por fallo primario de implante y 6 por descolocación.  

Durante el seguimiento se produjo una infección del electrodo del ventrículo 

derecho que se resolvió con tratamiento antibiótico. Todas las complicaciones de 

nuestra serie se recogen en la tabla 15. 
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Tabla 15: Complicaciones en la implantación 

 

 

Inmediatas 

 

 

Estimulación diafragmática 5 (6%) 

Hemotórax 1 (1.2%) 

Hematoma bolsa 1 (1.2%) 

Taponamiento 1 (1.2%) 

Disección del seno coronario 1 (1.2%) 

Muerte 1 (1.2%) 

Tardias  

Descolocaciones ( 1º año) 9 (11%) 

Epicárdicos totales 9 (11%) 

Infección electrodo VD 1 (1.2%) 

 

 

3.- SEGUIMIENTO CLINICO 

 

 A 80 pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada, fracción de eyección del 

VI≤35% y con bloqueo de rama izquierda se les implantó un dispositivo de 

resincronización.  Hubo una pérdida en el seguimiento que correspondió al paciente que 

murió en el postoperatorio inmediato del implante epicárdico. Se realizó un seguimiento 

medio de 19±14 meses.  

 

3.1.- Respuesta del grado funcional  a la TRC 

Al final del período de estudio, hubo una mejoría significativa del grado 

funcional de nuestros pacientes (figura 14). Basalmente todos los enfermos se 

encontraban en un nivel funcional  avanzado, 67 (83%) en grado III  y 13 (17%) en 
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grado IV de la NYHA. Tras 19±14 meses de tratamiento con la terapia de 

resincronización, 6 (7%) permanecían en grado funcional IV, 10 (12%) en grado III, 46 

(58%) en grado II, y 17 (21%) habían mejorado hasta encontrarse en grado I.  Así, 69 

enfermos mejoran su grado funcional  y ninguno de ellos empeora. 

 

 

 

 
 
Figura 14.  Grado funcional. Diagrama que representa la evolución del grado funcional de los pacientes 
de nuestra serie. 
 

 

3.2.- Eventos mayores en el seguimiento. 

 Realizamos un seguimiento medio de 19±14 meses. Durante este período 

identificamos como eventos mayores a la muerte por todas las causas, el trasplante 

cardiaco y el ingreso por insuficiencia cardiaca con necesidad de diuréticos intravenosos 

y/o inotrópicos.  
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A.- Muerte por todas las causas 

 Durante el período de estudio, 12 (15%) enfermos fallecieron. Entre las causas 

de la muerte identificamos: 3 muertes súbitas en pacientes que no tenían desfibrilador 

automático implantable, 4 fallecimientos por insuficiencia cardiaca progresiva, 2 por 

neoplasias malignas, una enferma por cáncer de mama y otro por cáncer de pulmón, 2 

pacientes murieron por isquemia arterial aguda y por último hubo una muerte  por shock 

séptico causado por una neumonía. 

 

B.- Trasplante cardiaco 

En relación al trasplante cardíaco, 4 (5%) de nuestros enfermos se trasplantaron 

tras ser sometidos a la TRC por permanecer en grado funcional IV a pesar del 

dispositivo de resincronización. Dos enfermos fallecieron en el post-trasplante 

inmediato por fracaso primario del injerto, a los 15 y 28 meses postimplante del 

dispositivo.  

 

C.- Ingresos hospitalarios 

Durante el seguimiento,  15 (18%) enfermos fueron internados por insuficiencia 

cardíaca descompensada que requirió tratamiento diurético intravenoso y/o inotrópicos 

intravenosos. Otros motivos de ingreso fueron, 2 pacientes por arritmias ventriculares, 

uno de ellos sin desfibrilador implantable, 2 enfermos ingresaron por infección 

respiratoria, y otro por un  hipotiroidismo severo. 
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Si analizamos los resultados al seguimiento, la supervivencia global y libre de 

eventos mayores a los 21 meses sería de 87% y 71% respectivamente (figura 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Curvas de supervivencia global y libre de eventos a los 21 meses 

 

 

4.- SEGUIMIENTO ECOCARDIOGRÁFICO 

 

 Todos los enfermos incluidos en nuestro estudio fueron estudiados mediante 

ecocardiografía a los 3, 6, 12 meses y posteriormente semestralmente o antes en el caso 

de empeoramiento o ingreso hospitalario.   

Como se comentó en el apartado de pacientes y métodos, definimos respondedor 

al remodelado a aquel paciente que al final del seguimiento ha aumentado la FEVI en 

5% y/o disminuido el volumen telesistólico del VI en un 10%. De este modo, en nuestra 
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serie hemos identificado a  46 (58%) que han respondido favorablemente con un 

remodelado ventricular inverso.  

 

4.1.- Parámetros de función y tamaño ventricular  

Tras un seguimiento medio de 19±14 meses, observamos una mejoría 

estadísticamente significativa de los parámetros de función, así como del tamaño 

ventricular (figuras 16 y 17).  

 

 

Figura 16: Tamaño y función ventricular antes y después de la TRC se observa una mejoría del 
tamaño y función ventricular mediante Teicholz después de la TRC en una imagen  en paraesternal eje 
largo. 

 

 

 

 

 

Pre Post
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Figura 17: Tamaño y función ventricular izquierda antes y después de la TRC: se observa una 
mejoría del tamaño y función ventricular izquierda mediante Simpson biplanar en apical 4-cámaras. 
 

 

La fracción de eyección del ventrículo izquierdo medida por Simpson biplanar 

mejoró de 23%±7 a 35% ± 14, p<0,001, y la dp/dt de 334±163 a 617±246 mmHg/seg, 

p<0,001. Además, el ventrículo izquierdo se redujó de tamaño al final del seguimiento. 

Así el diámetro diastólico  pasó de 74±9mm a 69±12mm,  p<0,001, el  diámetro 

sistólico 64±10 mm a 58±14 mm, p<0,001, el volumen telediastólico de  292±75 ml a 

250±96,  p=0.09  y el telesistólico de 217 ±80 ml a 187  ±92, p<0,001   (tabla 16).  
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Tabla 16: Seguimiento ecocardiográfico tamaño-función VI e insuficiencia mitral. 

 

 Basal Seguimiento p 

DTDVI (mm) 74±9 69±12 < 0,001 

DTSVI (mm) 64±10 58±14 < 0,001 

VTDVI (ml) 292±75 250±96 =0.09 

VTSVI (ml) 217 ± 80 187±92 <0,001 

FE (%) 23±7 35 ± 14 < 0,001 

dP/dT (mmHg) 334±163 617±246 <0,001 

Área color IM (cm2) 8.2±6.2 5.2±4.9 <0.001 

 
DTDVI: diámetro telediastólico VI. DTSVI: diámetro telesistólico VI. VTDVI: volumen telediastólico 
VI. VTSVI: volumen telesistólico VI. FE: fracción de eyección VI 
 

 

4.2.- Evolución de la insuficiencia mitral en el seguimiento 

Con respecto al efecto de la TRC sobre la insuficiencia mitral, observamos como 

se produce una mejoría significativa. Se reduce el área color del jet regurgitante de 

8.2±6.2 a 5.2±4.9 cm2, siendo esta diferencia significativa (tabla 16). Basalmente,  16 

enfermos presentaban ecocardiográficamente una insuficiencia mitral significativa. Tras 

el seguimiento, sólo 5 (6%) tenían una insuficiencia mitral severa, 4 (5%) enfermos 

moderada y 14 (17%) leve.  

 

4.3.- Parámetros de asincronia mecánica por ecocardiografía. 

En cada estudio ecocardiográfico del seguimiento, además de valorar los 

parámetros de función y tamaño ventricular, realizamos un estudio de valoración de 

asincronía mecánica para comprobar que el paciente se mantenía resincronizado y 

optimizado. En caso contrario, volvíamos a ajustar los intervalos AV y VV tal y como 

hemos descrito en el apartado de pacientes y métodos.  
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En el seguimiento, encontramos diferencias significativas entre los parámetros 

de asincronía medidos en el estudio basal y los del seguimiento. Así, la máxima 

diferencia entre segmentos medida con DTI pulsado pasó de 100±72 mseg a 38±30 

mseg, el Pitzalis de 195±136 mseg a 74±47 mseg, el tiempo pre-eyectivo aórtico de 

160±39 a 120±35 mseg y el retraso mecánico interventricular de 52±31 a 20±18 mseg. 

 

Tabla 17: Parámetros de asincronía mecánica. Respuesta en el seguimiento. 

 Basal Seguimiento P 

Máxima diferencia (mseg) 100±72 38±30 <0.05 

Pitzalis (mseg)            195±136 74±47 <0.05 

Pre-eyectivo Ao (mseg) 160±39 120±35 <0.05 

RMIV (mseg) 52±31 20±18 <0.05 

RMIV: retraso mecánico interventricular 

 

 

5.- RESPONDEDORES CLINICOS FRENTE A LOS NO RESPONDEDORES A 

LA TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDIACA 

 

 Tras un seguimiento medio de 19±14 meses, pudimos considerar a 61 (77%) 

pacientes respondedores clínicos, por presentar mejoría del grado funcional, ausencia de 

muerte y trasplante durante el seguimiento. Analizamos las características clínicas, 

electrocardiográficas, ecocardiográficas, así como la técnica y tipo de dispositivo 

implantado en los respondedores clínicos comparándolo con los no respondedores a la 

TRC.  Por otro lado analizamos la respuesta del remodelado cardiaco de ambos grupos 

de pacientes. 
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5.1.- Características clínicas basales de los respondedores clínicos 

 Analizando las características clínicas de los pacientes respondedores clínicos a 

la terapia no encontramos diferencias significativas con respecto a los no respondedores 

a la misma (tabla 18). Así, la media de edad oscila en torno a 60 años, la mayoría de los 

enfermos tratados fueron hombres y ambos grupos  presentaban un tratamiento médico 

óptimo antes de la implantación del dispositivo. Cincuenta y ocho (95%)  enfermos 

fueron tratados con IECA y/o ARA-II en el grupo de respondedores frente a 17 (94%)  

en el de no respondedores, el  88%  de los enfermos recibieron beta-bloqueantes en 

ambos grupos, y a 48 (78%) de los respondedores  se les indicó espirinolactona o 

eplerenona  frente a 16 (88%)  en el otro grupo, p>0,05. Tampoco encontramos 

diferencias significativas en el porcentaje de enfermos que recibían 2 o más diuréticos, 

39 (64%) en el respondedor frente a 12 (66%) en el  grupo de no respondedores, p>0,05.  

 La etiología isquémica se ha identificado en algunos estudios como predictor de 

falta de respuesta a la TRC. En nuestro trabajo existe una misma proporción de 

isquémicos en el grupo de respondedores y en el de no respondedores. En el 24% de los 

pacientes respondedores clínicos la causa de la disfunción del VI fue isquémica frente al 

38% de los no respondedores (p≥0.05).  

Tampoco hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas en la 

anchura media del QRS (158±30 mseg en el grupo respondedor frente a 153±26 mseg 

del otro grupo, p≥0,05) ni en el porcentaje de pacientes en fibrilación auricular 

persistente (9 (14%)  en el grupo respondedor frente a 5 (27%)  del otro grupo, p≥0,05). 
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Tabla 18. Características clínicas de los pacientes respondedores clínicos a frente a 

los no respondedores a la terapia de resincronización 

 

 

Respondedor 

clínico 

n=61 

No respondedor 

clinico 

n=18 

p 

Edad 61±10 60±13 ns 

Sexo masculino 44 (72%) 12 (66%) ns 

Tratamiento basal    

Beta-bloqueantes 54 (88%) 16 (88%) ns 

IECA y/o ARA II 58 (95%) 17 (94%) ns 

Espirinolactona/eplerenona 48 (78%) 16 (88%) ns 

2 o más diuréticos  39 (64%) 12 (66%) ns 

Etiología isquémica 15 (24%) 7 (38%) ns 

Anchura QRS (mseg) 158±30 153±26 ns 

Fibrilación auricular 9 (14%) 5 (27%) ns 

 

 

5.2.- Datos ecocardiográficos basales de los respondedores clínicos 

 Analizamos los parámetros basales ecocardiográficos, de tamaño y función 

ventricular,  así como de severidad de la insuficiencia mitral y asincronia mecánica de 

los pacientes respondedores clínicos a la TRC, comparándolos con los no 

respondedores. En dicho análisis no encontramos diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos (tabla 19). 

Tanto  los pacientes respondedores como los no respondedores presentaban VI 

sensiblemente dilatados (VTD 288±88 ml en respondedores frente a VTD 309±53 ml de 

no respondedores y VTS 213±87 ml frente a VTS 233±40 ml, respectivamente, p≥0,05) 

y con una FEVI severamente deprimida (FEVI 23±7% en los respondedores frente a 
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FEVI 22±7% de los no respondedores, p≥0,05).  Además, en ambos grupos existía un 

porcentaje similar de pacientes con insuficiencia mitral severa (11(18%) en los 

respondedores clínicos frente a 5 (27%) en los no respondedores, p≥0,05).  

Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas en los 

parámetros de asincronía mecánica valorados por ecocardiografía. El grupo de 

respondedores presentaban un índice de Pitzalis de 195±102 mseg, un RMI 54±25 mseg 

y una máxima diferencia entre segmentos retrasados medida por DTI de 107±65mseg 

frente al grupo de no respondedores clínicos que presentaban un Pitzalis de 202±128 

mseg, un RMIV de 50±42 mseg, y una máxima diferencia entre segmentos retrasados 

medida por DTI de 89±76 mseg.   

 

Tabla 19. Parámetros ecocardiográficos basales. Diferencias entre respondedores  

y no respondedores clínicos. 

 

Respondedor  

clínico 

n=61 

No respondedor 

 clinico 

n=18 

p 

FEVI (%) 23±7 22±7 ns 

DTDVI (mm) 73±10 77±6 ns 

DTSVI (mm) 63±12 68±8 ns 

VTDVI (ml) 288±88 309±53 ns 

VTSVI (ml) 213±87 233±40 ns 

IM severa 11 (18%) 5 (27%) ns 

Pitzalis (mseg) 195±102 202±128 ns 

Máx.dif.segm. (mseg) 107±65 89±76 ns 

Pre-eyectivo aórtico(mseg) 162±38 153±45 ns 

RMIV (mseg) 54±45 50±42 ns 

FEVI: fracción de eycción VI. DTDVI: diámetro telediastólico VI. DTSVI: diámetro telesistólico VI. 
VTDVI: volumen telediastólico VI.VTSVI: volumen telesistólico VI. Máx dif segm: máxima diferencia 
entre segmentos medido con DTI. RMI: retraso mecánico interventricular. 
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5.3.- Diferencias en el dispositivo y la técnica de implante de los respondedores 

clínicos frente a los no respondedores 

 Comparamos la proporción de pacientes con marcapasos de resincronización y 

función de desfibrilador entre los respondedores clínicos y los no respondedores a la 

terapia sin encontrar diferencias significativas. Así, a 28 (46%) pacientes de los 

respondedores se les implantó marcapasos con desfibrilador frente a 9 (50%) de los no 

respondedores. 

 Analizamos en nuestra serie si la localización final del electrodo influyó en la 

respuesta o no a la terapia.  De este modo, al final del seguimiento en el grupo de 

respondedores la distribución de la localización del electrodo VI fue la siguiente: 33 

(54%) casos en la vena lateral, 20 (33%) en la posterolateral, 5 (8%) epicárdicos, y 3 

(5%) en la vena cardíaca media o anterolateral. En el grupo de no respondedores la 

localización más frecuente fue la posterolateral con 6 (33%) casos, seguida de la lateral 

en 5 (28%). El electrodo epicárdico fue implantado en este grupo en 3 (16%) pacientes, 

y en los 4 (23%) restantes fueron otras localizaciones como la vena cardiaca media o 

anterolateral. En el análisis estadístico no encontramos diferencias significativas en la 

distribución de la localización del electrodo entre ambos grupos.  

 También analizamos si existían diferencias en la respuesta clínica  en función si 

el electrodo finalmente se había implantado en la vena lateral o posterolateral izquierda 

frente a las otras localizaciones que se consideraban menos óptimas para la 

resincronización.  El electrodo de VI se implantó en la vena lateral o posterolateral 

izquierda en 55 (90%) en  los pacientes respondedores clínicos frente a 11 (61%) del 

grupo no respondedor, siendo esta diferencia estadísticamente significativa. Todos los 

datos relacionados con la técnica de implante y dispositivo se recogen en la tabla 20.  
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Tabla 20. Técnica de implante y tipo de dispositivo en los respondedores y no 

respondedores clínicos 

 

 
Respondedor clínico

n=61 

No respondedor clinico 

n=18 
p 

DAI 28 (46%) 9 (50%) ns 

Localización final electrodo    

Lateral 33 (54%) 5 (28%) ns 

Posterolateral 20 (33%) 6 (33%) ns 

Epicárdicos  5 (8%) 3 (16%) ns 

Anterolateral 3 (5%) 4 (23%) ns 

Vena lateral  o posterolateral  53 (87%) 11 (61%) <0,05

 

 

5.4.-  Remodelado ventricular izquierdo en los pacientes respondedores clínicos 

frente  a los no respondedores 

 La terapia de resincronización cardiaca ha demostrado mejorar parámetros 

hemodinámicos como la presión capilar pulmonar, presión telediastólica VI y la presión 

sistólica pulmonar y así producir una mejoría en el remodelado cardiaco108. Como 

comentamos en el apartado de pacientes y métodos, en nuestro estudio definimos 

respondedor al remodelado a aquel paciente que al final del seguimiento ha aumentado 

la FEVI en 5% y/o ha disminuido el volumen telesistólico del VI en un 10%. De este 

modo, en nuestra serie identificamos a 46 (58%) pacientes respondedores con un 

remodelado ventricular inverso favorable. Esta respuesta en el remodelado ventricular 

se traduce en una respuesta clínica ya que 44 (95%) de estos respondedores son también 

respondedores clínicos a la TRC.   
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 Por otro lado, entre los 61 respondedores clínicos a la TRC, 44 (72%) presentan 

un remodelado ventricular favorable frente a 17 (27%) que no lo presentan, y entre los 

18 no respondedores sólo 2 (11%) pacientes tienen un remodelado ventricular izquierdo 

favorable,  siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p<0,05). 

  

6.- INFLUENCIA DEL GRADO DE INSUFICIENCIA MITRAL EN LA 

RESPUESTA A  LA  TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA. 

 

En nuestro estudio comparamos la evolución clínica y ecocardiográfica de los 

pacientes sometidos a TRC en nuestro centro, en función de la severidad de la 

insuficiencia mitral. El 20% de los enfermos (16 pacientes) de nuestra serie que fueron 

tratados con TRC presentaban una regurgitación significativa.  

 

6.1.- Características basales del grupo de insuficiencia mitral severa sometido a 

terapia de resincronización 

 Analizamos las características clínicas y electrocardiográficas basales de los 

enfermos con insuficiencia mitral severa  y no encontramos diferencias significativas 

con el resto (tabla 21). En ambos grupos, hubo más hombres tratados, la edad media 

oscilaba en 60 años y la causa más frecuente de la insuficiencia cardíaca  fue la 

idiopática seguida de la isquémica. Todos los enfermos tenían un tratamiento médico 

optimizado con un porcentaje similar de beta-bloqueantes, IECA-ARA II, digoxina y 

diuréticos ahorradores de potasio. Por otro lado,  la anchura media del QRS en ambos 

grupos de pacientes estaba en torno 150 mseg y  no encontramos diferencias 

significativas en el porcentaje de enfermos en fibrilación auricular. 
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Tabla 21: Características clínicas y electrocardiográficas basales en función de la 

severidad de la insuficiencia mitral. 

 

  

IM significativa 

n=16 

 

IM no significativa 

n=64 

 

P 

Edad 62±7 60±11 ns 

Hombre 12(75%) 45(70%) ns 

Cardiopatia 

Idiopática 

Isquémica 

Valvulopatia 

Otras 

 

11(68%) 

2 (12%) 

2 (12%) 

1 (6%) 

 

31(48%) 

20 (31%) 

7 (11%) 

2 (3%) 

ns 

QRS (mseg) 154±26 157±30 ns 

FA permanente 3 (18%) 12 (18%) ns 

Tratamiento    

IECA/ARAII 15 (93%) 62 (96%) ns 

Β-bloqueante 12 (75%) 59 (92%) ns 

Espirinolactona 15 (93%) 57 (89%) ns 

Digital 12 (75%) 43 (67%) ns 

 
 

  

6.2.- Datos ecocardiográficos basales de los pacientes con insuficiencia mitral 

severa 

En el estudio ecocardiografico realizado antes de la  implantación del 

dispositivo, observamos que el grupo de pacientes con IM severa presentaban un 

tamaño ventricular mayor, tal y como cabria de esperar por la patología que presentan.  

El diámetro diastólico del ventrículo izquierdo fue de 81±9mm en los pacientes con IM 

significativa frente a 71±8mm en el de no significativa (p<0,05) y el diámetro sistólico 

de ventrículo izquierdo de 72±9mm y 62±9mm (p<0,05), respectivamente. El volumen 



Resultados 

 - 121 -

telesistólico del VI fue de 302±96 ml en el grupo de IM severa mientras que en el resto 

de pacientes es de 210±79 ml (p<0,05).  No encontramos diferencias significativas en el  

volumen telediastólico del VI. Entre los pacientes que IM severa era de 334±111 ml 

frente a 284±67ml en el grupo de no severa (p>0,05). Tampoco observamos diferencias  

en  la fracción de eyección de ventrículo izquierdo (22±7% IM severa frente a  23±7% 

IM no severa, p>0.05) ni en los parámetros de asincronia mecánica determinados en el 

estudio ecocardiográfico. Los datos del estudio ecocardiográfico basal se recogen en la 

tabla 22. 
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Tabla 22: Características ecocardiográficas basales en función de la severidad de 

la insuficiencia mitral. 

 

 

  

IM significativa 

n=16 

 

IM no significativa 

n=64 

 

P 

FEVI (%) 22±7 23±7 ns 

DdVI (mm) 81±9 71±8 <0,05 

DsVI (mm) 72±9 62±8 <0,05 

VTDVI (ml) 334±111 284±67 ns 

VTSVI (ml) 302±96 210±79 <0,05 

dp/dt (mmHg/seg) 238±141 376±146 ns 

Pitzalis (mseg) 271±269 185±98 ns 

Pre-eyect Ao (mseg) 167±38 158±39 ns 

RMIV (mseg) 59±23 50±34 ns 

Max dif segm. (mseg) 112±90 102±71 ns 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo. DdVI: diámetro diastólico ventrículo izquierdo.  
DSVI: diámetro sistólico de ventrículo izquierdo. VTDVI: volumen telediastólico VI. VTSVI: volumen 
telesistólico VI.Pre-eyect Ao: tiempo pre-eyectivo aórtico. RMIV: retraso mecánico interventricular. Max 
dif segm: máxima diferencia del DTI entre segmentos retrasados. 
 

 

6.3.- Seguimiento clínico en el grupo de insuficiencia mitral severa 

Durante el seguimiento clínico llevado  a  cabo de estos enfermos identificamos 

a los respondedores clínicos a la TRC, definidos por mejoría del grado funcional, 

ausencia de muerte y trasplante durante el seguimiento. Encontramos un porcentaje de 

respondedores clínicos al tratamiento similar en ambos grupos (tabla 23). En los 

pacientes con IM significativa tuvimos 11 (68%), mientras que en el otro grupo 

identificamos a 50 (79%) respondedores (p>0.05). Además, hubo una incidencia similar 

de eventos mayores durante el período de seguimiento.  En los pacientes con IM 

significativa hubo 5 (31%) muertes, 1 (6%) trasplante cardíaco y 4 (25%) ingresos por 
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insuficiencia cardiaca. De igual forma, entre los pacientes con IM no significativa hubo 

10 (15%) muertes, 3 (4%) trasplantes cardiacos y 11 (17%) ingresos por insuficiencia 

cardíaca. 

 

Tabla 23. Respuesta clínica de los pacientes con insuficiencia mitral severa 

 

  

IM significativa 

n=16 

 

IM no significativa 

n=63 

 

p 

Respond. Clínico 11(68%) 50 (79%) ns 

Eventos mayores 

           Muerte 

           Ingreso ICC 

           Trasplante 

 

5(31%) 

4(25%) 

1(6%) 

 

10(15%) 

11(17%) 

3 (4%) 

 

ns 

ns 

ns 

 

 

6.4.- Remodelado ventricular en los pacientes con insuficiencia mitral severa 

Estudiamos el remodelado ventricular inverso mediante ecocardiografia en 

ambos grupos. Aunque encontramos una tendencia a que el grupo de pacientes con IM 

severa tuvieran un menor incremento de la FEVI y menor tendencia a disminuir el 

volumen telediastólico y telesistólico del VI, no llegamos a encontrar diferencias 

significativas, quizás por el pequeño tamaño muestral. Presentaron un incremento de la 

fracción de eyección del VI en el grupo de IM significativa del 5±7% frente a 12±13% 

en IM no significativa (p≥0,05), una reducción del volumen telediastólico del VI de 30 

±65 ml en la IM significativa frente a 44±88 ml del grupo de IM no severa (p≥0.05), así 

como una reducción del volumen telesistólico del VI de 28±62 ml en la IM severa 
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frente a 48±96 ml del IM no severa (p≥0,05). Todos los datos del seguimiento 

ecocardiográfico se recogen en la tabla 24. 

 

Tabla 24: Resultados del seguimiento ecocardiográfico en función de la severidad 

de la insuficiencia mitral. 

 

  
IM significativa 

n=16 

 
IM no significativa 

n=63 

 
P 

 
Incremento FEVI (%) 

 
5.5±7.1 

 
12±13 

 
ns 

 
Descenso  VTDVI (ml) 

 
30±65 

 
44±88 

 
ns 

 
Descenso VTSVI (ml) 

 
28±62 

 
48±96 

 
ns 

 FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. VTDVI: volumen telediastólico del ventrículo 
izquierdo. VTSVI: volumen telesistólico del ventrículo izquierdo. 
 

 

7- INFLUENCIA DE LA ETIOLOGÍA DE LA INSUFICIENCIA CARDÍACA EN 

LA RESPUESTA A LA TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN. 

 

 La etiología de la cardiopatía subyacente del paciente se ha postulado como un 

posible marcador de mala evolución a la TRC,  de manera que sigue siendo 

controvertido si la etiología isquémica es un predictor de falta de respuesta. De este 

modo, analizamos en nuestra población de pacientes tratados con TRC si hay 

diferencias en la respuesta clínica y en el grado de remodelado ventricular en función de 

la etiología de la cardiopatía subyacente. 

Clasificando a los pacientes según la etiología de su cardiopatía,  22 (27%) 

tenían una miocardiopatía de orígen isquémico y 42 (53%) no isquémico. 
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7.1.- Características clínicas de los pacientes en función de la etiología isquémica   

Con respecto a las características clínicas basales (tabla 25) de los pacientes en 

función de la etiología isquémica, no encontramos diferencias estadísticamente 

significativas,  a excepción que, en el grupo de pacientes isquémicos existía una mayor 

proporción de hombres y un mayor porcentaje de pacientes tratados con aspirina. Un 

20% de los pacientes no isquémicos se encontraban en fibrilación auricular persistente 

frente al 13% del otro grupo (p≥0,05). La anchura media del QRS fue similar para 

ambos.   

 

Tabla 25: Características clínicas y electrocardiográficas basales en función de la 

etiología isquémica de la cardiopatía 

 

  

Isquémicos 

n=22 

 

No Isquémicos 

n=58 

 

p 

Edad (años) 64±7 59±11 ns 

Varones 20 (90%) 37 (88%) <0,05 

Factores de riesgo    

HTA 12 (54%) 20 (35%) ns 
Diabetes mellitus 11(50%) 19(33%) ns 
Dislipemia 10 (45%) 14 (24%) ns 
Tabaco 9(41%) 10(17%) ns 

 

Tratamiento 

   

IECA y/o ARAII 20 (91%) 55 (95%) ns 
B-bloqueantes 22 (100%) 48(83%) ns 
Espirinolactona/eplerenona 17 (77%) 47 (81%) ns 
2 o más diuréticos 13 (59%) 39 (67%) ns 
AAS 22 (100%) 25 (43%) <0.05 

 

Fibrilacion auricular 

 

3 (13%) 

 

12 (20%) 

 

ns 

 Anchura QRS (mseg) 165±27 153±29 ns 
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7.2.- Características ecocardiográficas basales en función de la etiología isquémica 

No encontramos diferencias estadísticamente significativas en el grado de 

disfunción sistólica,  tamaño  ventricular, parámetros de asincronía mecánica valorados 

por el estudio ecocardiográfico. La proporción de pacientes con insuficiencia mitral 

significativa es  del 9% en los isquémicos frente al 24% de los no isquémicos (p>0,05). 

Todos los datos ecocardiográficos se recogen en la tabla 26. 

 

Tabla 26: Características ecocardiográficas basales en función de la etiología 

isquémica de la insuficiencia cardiaca. 

 

  

Iquémicos 

n=22 

 

No isquémicos 

n=58 

 

p 

FEVI (%) 22 ±7 23 ±7 ns 

DDVI(mm) 74±9 73±9 ns 

DSVI (mm) 66±10 64±9 ns 

VTDVI (ml) 319±71 290±84 ns 

VTSVI (ml) 259±92 221±89 ns 

RMIV (mseg) 44±26 55±34 ns 

Pre-eyect Ao (mseg) 150±32 164±41 ns 

Máx dif  segm (mseg) 117±93 100±69 ns 

IM  severa 2 (9%) 14 (24%) ns 

FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo. DDVI: diámetro diastólico ventrículo izquierdo.  
DSVI: diámetro sistólico de ventrículo izquierdo. RMIV: retraso mecánico interventricular. Pre-eyect Ao: 
tiempo pre-eyectivo aórtico. Max dif segm: máxima diferencia del DTI entre segmentos retrasados. 
 
   

 

7.3.- Seguimiento clínico de los pacientes en función de la etiología isquémica 
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Al analizar la respuesta clínica a la TRC en los dos grupos de pacientes 

divididos según la etiología de la cardiopatía subyacente, no encontramos diferencias 

significativas (tabla 27).  Tras 19±14 meses de seguimiento medio tras el implante,  15 

(68%) pacientes del grupo de isquémicos fueron  respondedores clínicos frente a  los 46 

(79%). 

Tampoco encontramos diferencias en relación a los eventos mayores durante  el 

seguimiento. Así en el grupo de isquémicos,  4 (18%)  pacientes murieron, 6 (27%) 

ingresaron por insuficiencia cardiaca requiriendo tratamiento con diurético intravenoso 

y ninguno tuvo que ser incluido en lista de trasplante. Frente a ello, en los no 

isquémicos 8 (13%) murieron, 9 (15%) ingresaron y 4 (7%) fueron incluidos en lista de 

trasplante cardiaco. 

 

Tabla 27: Respuesta clínica a la TRC en los dos grupos de pacientes divididos 

según la etiología de la cardiopatía subyacente. 

 

  

Isquémicos 

n=22 

 

No isquémicos 

n=57 

 

p 

Respondedor clinico 15 (68%) 46 (79%) ns 

Eventos mayores   ns 

Muerte 4 (18%) 8 (13%)  

Ingreso ICC 6 (27%) 9 (15%)  

Trasplante 0 4 (7%)  
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7.5.- Respuesta en el remodelado ventricular a la TRC en función de la etiología 

isquémica 

Al analizar la respuesta ecocardiográfica en función de la etiología, aunque 

existió una tendencia de los pacientes isquémicos a presentar un menor grado de 

remodelado inverso, no hubo diferencias estadísticamente significativas entre el grupo 

de isquémicos y no isquémicos.  

De este modo, a los 19±12 meses de seguimiento,  los enfermos con 

insuficiencia cardiaca de origen isquémico presentaron una reducción absoluta de 41±90 

ml y 71±110 ml de los volumenes telediastólico y telesistólico del VI, mientras que ésta 

fue del 42±90 ml y 83±110 ml respectivamente, en los pacientes con insuficiencia 

cardiaca de origen no isquémico, sin encontrarse diferencias significativas. El grado de 

incremento de la FEVI en ambos grupos no resultó estadísticamente significativo, 

siendo de 6.6±10% para el grupo de isquémicos frente a 12±13% en el de no isquémicos 

(tabla 28). Desde el punto de vista ecocardiográfico, la proporción de respondedores en 

el remodelado ventricular  fue similar en ambos grupos: 11 (50%) en el grupo de 

isquémicos y 35 (61%) en el de no isquémicos (p≥0,05).  
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Tabla 28: Respuesta en el remodelado ventricular en los subgrupos de pacientes 

según la etiología de la cardiopatía subyacente. 

 

  
Isquémicos 

n=22 

 
No isquémicos 

n=57 

 
p 

 
Incremento FEVI (%) 

 
6.6±10 

 
12±13 

 
ns 

 
Descenso  VTDVI (ml) 

 
41±90 

 
42±90 

 
ns 

 
Descenso  VTSVI (ml) 

 
71±110 

 
83±110 

 
ns 

    
Respondedor remodelado 11 (50%) 35 (61%) ns 
 
 
 
 
  
8.- INFLUENCIA DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR PERSISTENTE EN 
PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIACA TRATADA CON TERAPIA 
DE RESINCRONIZACIÓN. 
 
 

Existen menos datos disponibles sobre la TRC en pacientes con fibrilación 

auricular persistente (FA) que en pacientes con ritmo sinusal normal. En nuestra serie 

15 (18%) de los enfermos se encontraban en FA  en el momento del implante del 

dispositivo. En dos de ellos se realizó ablación del nodo AV antes de ser sometidos a la 

TRC por dificultad de controlar médicamente la respuesta ventricular.   

 
8.1.- Características clínicas basales de los pacientes en fibrilación auricular 
 

 Al analizar las características clínicas basales de los pacientes en fibrilación 

auricular con respecto a los que se encuentran en ritmo sinusal no encontramos 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos (tabla 29). La media de edad 

oscila en 60 años, y la mayoría son varones. Los pacientes con fibrilación auricular 
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muestran una  tendencia a ser hipertensos aunque la diferencia de porcentajes no llega a 

ser estadísticamente significativa. Ambos grupos presentan un tratamiento médico 

óptimo.  La anchura media del QRS en el grupo de fibrilación auricular fue de 149±38 

mseg frente a 158±26 mseg (p≥0,05) de los pacientes en ritmo sinusal. 

 

Tabla 29: Características clínicas en función del ritmo subyacente 

 

  

Ritmo sinusal

n=65 

 

Fibrilación auricular 

n=15 

 

p 

Edad (años) 60±11 64±7 ns 

Varones 45 (69%) 12(80%) ns 

Factores de riesgo    

HTA 23 (35%) 9 (60%) ns 

Diabetes 23 (35%) 7 (46%) ns 

Dislipemia 17 (26%)  7 (46%) ns 

Tratamiento basal    

IECA y/o ARA II 62 (95%) 13 (86%) ns 

Beta-bloqueantes 57 (88%) 13 (86%) ns 

Espirinolactona/eplerenona 55 (84%) 9 (60%) ns 

Digoxina 34 (52%) 10 (66%) ns 

2 o más diuréticos 44 (67%) 8 (53%) ns 

Anchura QRS (mseg) 158±26 149±38 ns 

 

 

8.2.- Datos ecocardiográficos basales en función del ritmo subyacente 

Tampoco se evidenciaron diferencias significativas con relación a los parámetros 

de tamaño y función ventricular izquierda, el porcentaje de enfermos con insuficiencia 
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mitral severa valorada por ecocardiografía, ni en el grado de asincronia mecánica 

ecocardiográfica antes de la implantación  del dispositivo (tabla 30). 

Tabla 30: Características ecocardiográficas basales de los enfermos en función del 

ritmo subyacente. 

  
Ritmo sinusal 

n=65 

 
Fibrilación auricular 

n=15 

 
P 

 
FEVI (%) 

 
23±7 

 
20±6 

 
ns 

 
DdVI (mm) 

 
73±9 

 
75±8 

 
ns 

 
DsVI (mm) 

 
64±9 

 
67±8 

 
ns 

 
VTDi (ml) 

 
294 ± 86 

 
296± 86 

 
ns 

 
VTSi  (ml) 

 
228 ± 93 

 
244 ± 76 

 
ns 

 
DP/dt (mmHg/seg) 

 
326±149 

 
308±212 

 
ns 

 
IM severa 

 
13 (20%) 

 
3 (20%) 

 
ns 

 
Pitzalis (mseg) 

 
199±103 

 
207±144 

 
ns 

 
Pre-eyect Ao (mseg) 

 
164±40 

 
145±33 

 
ns 

 
RMIV (mseg) 

 
55±33 

 
38±26 

 
ns 

 
Max dif segm. (mseg) 

 
99±71 

 
122±91  

 
ns 

FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo. DdVI: diámetro diastólico ventrículo izquierdo.  
DSVI: diámetro sistólico de ventrículo izquierdo. VTDi: volumen telediastólico indice. VTSi: volumen 
telesistólico indice. Pre-eyect Ao: tiempo pre-eyectivo aórtico. RMIV: retraso mecánico interventricular. 
DTI lat: doppler tisular segmento lateral. DTI sep: doppler tisular del septo. DTI ant: doppler tisular del 
segmento anterior. DTI post: doppler tisular del segmento posterior. Max dif segm: máxima diferencia del 
DTI entre segmentos retrasados. 
 

 

8.3.- Respuesta clínica a la TRC de los pacientes en fibrilación auricular 

Se realizó un seguimiento medio de 19±14 meses. Se produjo una pérdida de 

seguimiento en el grupo de fibrilación auricular que corresponde al enfermo que murió 

en el postimplante inmediato.   
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Los pacientes en fibrilación auricular tratados con TRC tienen un mayor 

porcentaje de ingresos hospitalarios por insuficiencia  cardiaca que los enfermos en 

ritmo sinusal (6 (42%) en FA frente a 9 (14%) en ritmo sinusal, p<0,05), aunque no 

existen diferencias en la respuesta clinica a la terapia, definida por mejoría del grado 

funcional y ausencia de muerte y trasplante cardiaco en el seguimiento (9 (64%) en FA 

frente a 52 (80%) en el grupo de ritmo sinusal, p≥0,05). Tampoco encontramos 

diferencias en el porcentaje de muerte o trasplante cardiaco entre ambos grupos. Todos 

los datos del seguimiento clínico se recogen en la tabla 31. 

 

Tabla 31: Seguimiento clínico de los pacientes en función del ritmo subyacente. 

 

  
Ritmo sinusal 

n=65 

 
Fibrilación auricular 

n=14 

 
p 

 
Respondedor clínico 

 
52 (80%) 

 
9 (64%) 

 
ns 

 
Eventos mayores 

   

Muerte 10  (15%) 2 (14%) ns 
Ingreso ICC 9 (14%) 6 (42%) <0,05 
Trasplante 3 (4%) 1 (7%) ns 

 

 

8.4.- Respuesta en el remodelado ventricular izquierdo en los pacientes en 

fibrilación auricular 

Al analizar la respuesta ecocardiográfica a la TRC,  no se encontraron 

diferencias significativas entre los pacientes en ritmo sinusal y fibrilación auricular.  La 

TRC tiene un efecto en el remodelado ventricular, con una disminución del tamaño 

ventricular y una mejoría en la función sistólica independientemente del ritmo 
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subyacente que presentaban los enfermos, aunque con la limitación del tamaño 

muestral.  Todos estos datos se recogen en la tabla 32. 

 

Tabla 32: Seguimiento ecocardiográfico de los enfermos diferenciando ritmo 

sinusal o fibrilación auricular. 

 

  
Ritmo sinusal 

n=65 

 
Fibrilación auricular 

n= 14 

 
p 

 
Incremento FEVI (%) 

 
11±12 

 
8±14 

 
ns 

 
Dismin VTDVI (ml) 

 
42±75 

 
15±70 

 
ns 

 
Dismin. VTSVI (ml) 

 
38±78 

 
17±43 

 
ns 

 
Respond. remodelado 

 
41 (63%) 

 
5 (35%) 

 
ns 

Incremento FEVI: incremento de fracción de eyección de ventrículo izquierdo. Dismin. VTDVI: 
disminución volumen diastólico ventrículo izquierdo. Dismin.  VSVI: disminución de volumen sistólico 
de ventrículo izquierdo Respond. Remodelado: respondedor de remodelado ventricular. 
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1.-INTRODUCCIÓN 

 

La insuficiencia cardiaca es la única enfermedad cardiovascular que actualmente 

está presentando un aumento en su incidencia y prevalencia. Afecta a cerca de 22 

millones de personas en el mundo y se estima que hay 2 millones de nuevos 

diagnósticos cada año109 Las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca se han 

incrementado en 3 o 4 veces entre 1970 y 1999.  Al igual que en otros países 

desarrollados, la insuficiencia cardiaca es la primera causa de hospitalización en 

mayores de 65 años4. Además, es la tercera causa de muerte cardiovascular en España, 

detrás de la cardiopatía isquémica y la enfermedad cerebrovascular7 . 

 Las terapias farmacológicas enlentecen la progresión de la insuficiencia 

cardiaca, sobre todo en estadíos iniciales. Una vez que los síntomas se han desarrollado, 

se deben instituir terapias agresivas para mejorar los síntomas y la calidad de vida, 

intentado disminuir la morbimortalidad debida al fallo progresivo de bomba y a la 

muerte súbita.  Actualmente, disponemos de modalidades terapeúticas que pueden 

complementar el tratamiento en pacientes sintomáticos a pesar de recibir un tratamiento 

farmacológico óptimo. Estas terapias incluyen la resincronización cardiaca, con o sin 

desfibrilador automático implantable. 

 

2.- CARACTERÍSTICAS BASALES DE LOS PACIENTES  TRATADOS CON 

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDIACA 

 

 La terapia de resincronización cardiaca, según las guías de práctica clínica de la 

Sociedad Europea de Cardiología  publicadas en el 200822, esta indicada para reducir la 

mortalidad y morbilidad en pacientes con insuficiencia cardiaca grado funcional III-IV 
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de la NYHA que están sintomáticos a pesar de un tratamiento médico óptimo, con  una 

FEVI≤35% y que presentan un QRS en el EKG de superficie ≥120 mseg (grado de 

recomendación I, nivel de evidencia A).  La principal novedad de la citada guía con la 

publicada en el 2005, es la indicación de TRC junto a desfibrilador a todos los pacientes 

con las características antes indicadas que además tengan una expectativa de vida 

superior a un año (grado de recomendación I, nivel de evidencia A).  En las guías de 

práctica clínica de AHA/ACC y ESC del 20051, recomendaban  (clase I nivel evidencia 

A) la TRC junto con desfibrilador,  como prevención secundaria,  para prolongar la 

supervivencia en pacientes con insuficiencia cardiaca sintomática a pesar de un 

tratamiento médico óptimo, FEVI≤35%, QRS mayor de 120 mseg y antecedentes de 

parada cardiaca, fibrilación ventricular o taquicardia ventricular hemodinámicamente 

desestabilizante. Además recomendaban (clase I nivel de evidencia A) implantación de 

desfibrilador  a pacientes que han sufrido un infarto de miocardio hace al menos 40 

días, tienen una FEVI≤30%,  presentan síntomas de clase funcional II o III de la NYHA 

con el tratamiento médico óptimo y una esperanza de vida superior a un año.  

 En el período comprendido entre Enero 2004 a Febrero 2008 incluimos en 

nuestro estudio a 80 pacientes con indicación de terapia de resincronización cardíaca. 

Por  lo tanto, diagnosticados de insuficiencia cardiaca grado funcional III-IV de la 

NYHA a pesar de un tratamiento médico óptimo con una FEVI≤35% y un QRS≥120 

mseg por bloqueo de rama izquierda. A 38 (47%) de nuestros enfermos se les implantó 

un resincronizador-desfibrilador por presentar antecedentes de muerte súbita 

recuperada, evidencia de taquicardia o fibrilación ventricular o antecedentes de infarto 

agudo de miocardio, según las guías vigentes en ese período. Este dato es comparable 

con el porcentaje de desfibriladores implantados en otros estudios sobre terapia de 

resincronización. Así, en el SPARE110, estudio multicéntrico español sobre los efectos 
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de la TRC en pacientes con y sin fibrilación auricular, el porcentaje de DAI fue del 52% 

y del 63% respectivamente, y en el estudio SCARS61, sobre predictores de respuesta a la 

TRC, en 53 (37%) enfermos se implantó un desfibrilador.  

 

1.1.- Características clínicas basales de la población de estudio 

 En los últimos años, son muchos los ensayos realizados sobre la eficacia de la 

TRC, los de mayor repercusión al demostrar una mejoría en la supervivencia fueron el 

CARE-HF50 y el COMPANION21,35.  

 En el CARE-HF50 se incluyó a 813 pacientes con insuficiencia cardiaca 

avanzada (grado funcional III-IV) por disfunción sistólica severa (FEVI≤35%) y 

asincronia mecánica, demostrada por bloqueo de rama izquierda en el EKG de 

superficie o por parámetros ecocardiográficos si el QRS se encontraba entre 120 y 150 

mseg. Todos los enfermos estaban en ritmo sinusal. Se excluyeron aquellos pacientes 

que hubiesen presentado en las 6 semanas previas un evento cardiovascular mayor, los 

que tenían indicación de marcapasos convencional o desfibrilador y los que dependían 

de tratamiento inotrópico continuo. Los pacientes fueron aleatorizados, 404 enfermos a 

recibir un resincronizador junto con el tratamiento médico óptimo y 409 a tratamiento 

médico sólo. Las características clínicas basales fueron similares en ambos grupos. La 

media de edad oscilaba en torno a 65 años y  la mayoría varones. El 7% se encontraba 

en clase funcional IV en el grupo de tratamiento médico y el 6% en el de 

resincronización. La miocardiopatia dilatada fue la primera causa de disfunción 

ventricular izquierda seguida de la etiología isquémica. 

 En el estudio COMPANION35, todos los pacientes (n=1520)  tenían 

insuficiencia cardiaca en clase funcional III o IV, duración del complejo QRS>120 

mseg, y  FEVI≤35%. Debían de tener un ingreso hospitalario por insuficiencia cardiaca 
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hace más de un mes pero menos de 12 meses desde el reclutamiento y tratamiento 

médico estable completo para la insuficiencia cardiaca al menos durante 3 meses. Se 

excluyeron a los enfermos en fibrilación auricular. Fueron asignados aleatoriamente a 

tratamiento farmacológico óptimo (n=308), estimulación biventricular y tratamiento 

óptimo (n=617), y  DAI, estimulación biventricular y tratamiento farmacológico óptimo 

(n=595). No encontraron diferencias significativas en relación a las características 

clínicas basales entre los 3 grupos. La media de edad oscilaba en torno a los 65 años, 

eran varones y en su mayoría se encontraban en clase funcional III de la NYHA. A 

diferencia del estudio CARE, la causa más frecuente de la disfunción VI fue la 

isquémica en los 3 grupos. 

 La principal ventaja de los resultados de nuestro estudio con respecto a los 

ensayos clínicos, es que se trata de una población que incluye pacientes de la práctica 

clínica diaria sin llegar a excluirlos por los criterios de selección de los ensayos. 

Nuestros pacientes tenían una media de edad de 61 años, y la mayoría varones. La causa 

más frecuente del fallo cardiaco fue la idiopática. Todos se encuentran en un grado  

funcional avanzado,  el 83% en clase III  y  el 17%  en clase IV, incluso estando bajo un 

tratamiento convencional optimizado. Estos datos son comparables a las características 

clínicas basales de los pacientes del estudio CARE o COMPANION, salvo la etiología 

predominante con respecto a este último, que es la isquémica.  

 Recientemente se ha publicado un estudio111 sobre la prevalencia de los factores 

de riesgo cardiovascular  en España. En este trabajo se concluye que la prevalencia de 

los principales factores de riesgo en España es elevada, y concretamente indica que el 

38% de la población Española padece HTA, el 32% fuma, el 23% es obeso, el 17% 

tiene concentraciones de colesterol total>250 mg/dl y el 47% >200 mg/dl y el 6.2%  es 

diabético entre los 30 y 65 años y el 9% si se incluye a la población mayor de 65 años. 
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Aunque estos resultados no son comparables a los de nuestro estudio (nuestra población 

corresponde a pacientes con cardiopatía), también podemos concluir que la prevalencia 

de los factores de riesgo en nuestros pacientes es también elevada con un 40% de HTA, 

un 37% de diabéticos, un 30% dislipémicos y un 23% con antecedentes de tabaquismo. 

 

1.2.- Tratamiento médico basal antes de la implantación del dispositivo 

 Para indicar la terapia de resincronización cardiaca es indispensable que el 

paciente tenga previamente un tratamiento médico convencional óptimo para la 

insuficiencia cardiaca. En el estudio CARE-HF50, donde se demostró por primera vez el 

efecto de la TRC sobre la supervivencia, los pacientes del grupo con TRC estaban 

tratados un 95% con IECA, un 70% con beta-bloqueantes, un 54% con espironolactona, 

un 43% con alta dosis de diuréticos de asa y un 40% estaban tratados con digoxina. 

Estos porcentajes no fueron estadísticamente distintos a los del grupo de tratamiento 

médico sólo.  

 Todos nuestros enfermos cumplían el requisito previo de tratamiento médico 

óptimo para la insuficiencia cardiaca. Así, el  94% tomaban IECA y/o ARA II,  el  87% 

beta-bloqueantes,  el 81% espironolactona y el 55% digital.  Por último, el  65% de los 

enfermos necesitaron 2 o más diuréticos para el control de su sintomatología. 

 

1.3.- Ritmo intrínseco y anchura del QRS. Arritmias ventriculares 

 Uno de los criterios para indicar la TRC es presentar asincronia, al demostrar en 

el EKG de superficie un QRS≥120 mseg. El QRS medio de los enfermos incluidos en el   

COMPANION35 y en el CARE-HF50 el QRS fue de 160 mseg.  Por otro lado, el CARE-

HF fue el primer estudio en el que incluyó parámetros de asincronia mecánica medidos 

por ecocardiograma para los pacientes con QRS entre 120 y 149 mseg.  
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 Todos los pacientes incluidos en nuestro estudio presentaban un QRS≥120 mseg 

y fue el único criterio empleado para demostrar asincronía. La anchura del QRS medio 

fue de 157±29 mseg.  

 En el momento actual, el número de pacientes en fibrilación auricular incluidos 

en los ensayos clínicos es escaso, aunque hay datos favorables del beneficio de la TRC 

en estos casos.  En nuestro trabajo, incluimos a 15 (18%) enfermos con fibrilación 

auricular, demostrando que se trata de un población que refleja la práctica clínica diaria. 

Por otro lado, en 22 (27%) enfermos documentamos arritmias ventriculares y 7 (8%) 

presentaban antecedentes de muerte súbita recuperada. A todos ellos se les implantó un 

resincronizador-desfibrilador.  

 

1.4.- Datos ecocardiográficos basales de los pacientes tratados con resincronización 

 

A.- Tamaño y función ventricular izquierda por ecocardiografía 

 Los estudios observacionales descriptivos publicados sobre la TRC en la 

insuficiencia cardiaca ponen como requisito tener un VI dilatado. De este modo, en el 

estudio MIRACLE94 los pacientes debían tener un diámetro diástolico de VI mayor o 

igual a 55 mm,y en el MUSTIC46 , COMPANION35 y CARE-HF50 mayor de 60 mm.  

 La terapia de resincronización cardiaca se aplica a enfermos con ventrículos 

izquierdos dilatados y disfuncionantes. Así, entre los pacientes tratados con TRC en el 

estudio CARE, la FEVI media fue de 25% y el volumen telediastólico índice fue de 121 

ml/m2. 

 En nuestro estudio, todos los enfermos presentaban una disfunción ventricular 

severa, con FEVI media del 23% y un ventrículo izquierdo sensiblemente dilatado, con 
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un diámetro diastólico medio de 74 mm, sistólico de 64 mm, así como un volumen 

telediastólico medio de 292 ml y telesistólico de 217 ml.   

 

B.- Valoración de asincronías mecánicas 

 Como hemos comentado en apartados anteriores, la TRC se aplica a enfermos 

con asincronia demostrada con un QRS≥120 mseg en el EKG de superficie. De los 

grandes ensayos publicados hasta el momento, sólo en el estudio CARE50 se emplean 

parámetros de asincronia mecánica por ecocardiograma para la selección de los 

enfermos con QRS entre 120 y 149 mseg. Estos participaban en el estudio si 

presentaban 2 de estos 3 parámetros: preeyectivo aórtico>140 mseg, un retraso 

interventricular>40 mseg o un retraso en la activación del segmento posterolateral del 

VI. 

 En nuestro trabajo, hemos indicado la TRC por presentar un QRS>120 mseg 

debido a un bloqueo de rama izquierda. Pero, realizamos un estudio ecocardiográfico 

completo basal incluyendo parámetros de asincronía mecánica para intentar estudiar si 

existían diferencias  entre los pacientes respondedores y no respondedores a la terapia  y 

con vistas a la optimización del dispositivo. Así, obtuvimos un índice de Pitzalis medio 

de 195±136 mseg, un pre-eyectivo aórtico de 160±39 mseg, un retraso mecánico 

interventricular de 52±31 mseg y una máxima diferencia entre segmentos medida con 

DTI pulsado de 100±72 mseg. Estos parámetros demuestran que se trata de una 

población con clara asincronía mecánica según los estudios publicados107. 
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C.- Grado de insuficiencia mitral basal 

 En el estudio ecocardiográfico basal es importante la valoración de la severidad 

de la insuficiencia mitral porque esta se ha considerado como un predictor de falta de 

respuesta a la TRC y porque la TRC disminuye el grado de insuficiencia mitral. El 20% 

de nuestros enfermos presentaban una insuficiencia mitral severa y el área de color 

regurgitante medio fue de 8.2±6.2 cm2.  En el estudio CARE-HF50 el área de 

regurgitación mitral dividido por el área de la aurícula izquierda en sístole fue de 0.21 

cm2  en los pacientes tratados con TRC.  

 

 

2.- DATOS DEL IMPLANTE DEL DISPOSITIVO DE RESINCRONIZACIÓN 

 

2.1.- Técnica del implante, localización y modo de estimulación 

 La implantación de los dispositivos de resincronización cardiaca difiere 

sensiblemente de la implantación de los dispostivos de estimulación cardiaca y 

desfibriladores convencionales, tanto por la complejidad del procedimiento como por la 

necesidad de recursos materiales específicos. La técnica de implante de elección es la 

intracavitaria. La vía epicárdica se reserva casi exclusivamente para casos en los que el 

abordaje intracavitario fracasa o bien cuando el paciente debe recibir un procedimiento 

quirúrgico concomitante.   

A todos nuestros pacientes les intentamos implantar el electrodo ventricular 

izquierdo por vía endovenosa.  Finalmente en 9  de ellos se acabó implantando por vía 

epicárdica, en 3 por imposibilidad de sondaje del seno coronario y en 6  por 

descolocación durante el seguimiento. Nuestra tasa de éxito primario en la implantación 

se sitúa en el 96% comparable a la publicada por distintos estudios.  El registro Italiano 
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InSync 33publicó un éxito del 89% con un porcentaje de descolocación del 7.3%. El 

estudio MIRACLE35 presentó un 8% de fracaso primario que fue similar a la publicada 

en el MUSTIC46.  En el estudio CARE-HF se intentó la implantación del dispositivo en 

404 de los 409 enfermos randomizados a TRC. El marcapasos de resincronización fue 

implantado y activado en 390 (95%), y en 349 en el primer intento.  

Según lo publicado85, es recomendable implantar el electrodo en la región lateral 

del VI, ya que esta ofrece un mayor beneficio hemodinámico y mayor grado de 

resincronización. En nuestro estudio la localización del electrodo VI más frecuente fue 

la vena lateral (52% de los casos). 

 

2.2.- Marcapasos–desfibrilador implantable 

 A lo largo de los últimos años ha cambiado la indicación de asociar un 

desfibrilador a la TRC. En las últimas guías de práctica clínica22 del 2008 esta indicado 

marcapasos de resincronización más desfibrilador a todos los pacientes con 

insuficiencia cardiaca en grado funcional III-IV a pesar de un tratamiento médico 

óptimo, FEVI≤35% y QRS≥120 mseg con una expectativa de vida mayor a un año. 

Previamente1,112, se indicaba a los pacientes con antecedentes de muerte súbita o 

arritmias ventriculares con compromiso hemodinámico como prevención secundaria y 

en los pacientes con disfunción VI severa tras 40 días de un infarto agudo como 

prevención primaria. Estos cambios de indicación radican en el desconocimiento del 

efecto de la terapia de resincronización aislada sobre la prevención de la muerte súbita y 

al costo económico que supone el asociar un desfibrilador a todos los pacientes con 

indicación  de TRC. 

 En nuestro estudio implantamos un marcapasos de resincronización-

desfibrilador a 38 (47%) enfermos según la indicación de la guía de práctica clínica 
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vigente en el período de estudio. Es comparable con el porcentaje de desfibriladores 

implantados en otros estudios sobre terapia de resincronización. Así, en el SPARE110, 

estudio multicéntrico español sobre los efectos de la TRC en pacientes con y sin 

fibrilación auricular, el porcentaje de DAI fue del 52% y del 63% respectivamente, y en 

el estudio SCARS61, sobre predictores de respuesta a la TRC, en 53 (37%) enfermos se 

implantó un desfibrilador.  

 

2.3.- Optimización del dispositivo de resincronización 

 La optimización de los parámetros de estimulación del marcapasos puede 

aumentar el beneficio de la TRC. Los dispositivos actuales permiten programar el 

retraso AV y el VV107. La programación del tiempo AV y VV requiere especial 

atención, ya que ha demostrado que su optimización permite obtener una mejoría 

hemodinámica89,113,114. En los últimos años se han publicado distintos métodos para 

lograrlo, aunque nosotros hemos elegido la ecocardiografía por su carácter incruento, su 

disponibilidad y su eficacia89. De este modo, programamos el tiempo AV con una media 

de 106±21 mseg y el tiempo VV adelantando la estimulación del VI en el 72% de los 

pacientes, en el 6% se adelantó el VD sobre el izquierdo y en un 20% se igualó la 

estimulación de ambos ventrículos. 

 La optimización de los intervalos también se ha empleado en los ensayos 

clínicos, así en el estudio COMPANION35  se programó el intervalo AV a partir de un 

algoritmo basado en la medida del PR intrínseco, el QRS y el intervalo AV 

intracardíaco medido en el momento de la implantación. En el estudio CARE-HF51 se 

utilizó la ecocardiografía para la optimización del intervalo AV y el retraso 

interventricular se programó en todos los enfermos en 0 mseg.  
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2.4.- Complicaciones relacionadas con el implante del dispositivo 

La curva de aprendizaje se encuentra marcada y limitada particularmente a los 

primeros implantes, pudiendo convertirse en una técnica sistemática; sin embargo, una 

vez superada, continuará existiendo un porcentaje de pacientes en el que el sistema no 

pueda implantarse satisfactoriamente debido a problemas de acceso al seno coronario o 

a la imposibilidad de colocar el electrodo de forma óptima. Por otra parte, no hay que 

olvidar los riesgos del implante, como la disección del seno coronario, el taponamiento 

y la mala tolerancia al decúbito prolongado de los pacientes. 

 En el ensayo MIRACLE94, la disección del seno coronario o la perforación de 

una vena cardiaca ocurrió en el 6% de los pacientes, y  un bloqueo completo y/o parada 

cardiaca se produjo en 1.2% de los casos. En el estudio CARE50 se publicó como 

complicaciones asociadas al implante, 24 descolocaciones del electrodo VI, 10 

disecciones del seno coronario, 8 erosiones de la bolsa, 6 pneumotórax, y 3 infecciones 

relacionadas con el dispositivo. En el estudio COMPANION35 hubo 5 (0.8%) muertes 

relacionadas con el implante en el grupo de resincronizador y 3 (0.5%) en el grupo 

resincronizador-desfibrilador. En nuestra población, tuvimos un porcentaje de 

complicaciones del 7%, entre ellas una muerte en el postimplante inmediato por via 

epicárdica en un paciente con insuficiencia cardiaca en grado funcional IV con 

necesidad de inotrópicos. Otras complicaciones fueron un taponamiento, un hemotórax 

con necesidad de drenaje quirúrgico, una disección del seno coronario, una infección 

del electrodo ventricular derecho que fue resuelta con antibiótico y un hematoma en la 

bolsa.  

Por otro lado, en el seguimiento identificamos 9 descolocaciones del electrodo 

del seno coronario. En 3 de estos casos se recolocó por vía endovenosa y en 6 fue 

necesaria la implantación epicárdica. 
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La incidencia de complicaciones es comparable con los ensayos publicados, 

teniendo en cuenta que incluye la curva de aprendizaje. 

 

3.- SEGUIMIENTO CLINICO 

 

3.1.- Respuesta del grado funcional a la TRC 

En nuestro estudio, con pacientes de la práctica clínica diaria, tras un 

seguimiento a largo plazo encontramos una mejoría del grado funcional significativa. 

Basalmente todos los enfermos se econtraban en un nivel funcional  avanzado, 67 

(83%) en grado III  y 13 (17%) en grado IV de la NYHA. Tras 19±14 meses de 

tratamiento con la terapia de resincronización, sólo 6 (7%) permanecían en grado 

funcional IV, 10 (12%) en grado III,  46 (58%) en grado II, y 17 (21%) habían mejorado 

hasta encontrarse en grado I, es decir prácticamente asintomáticos. 

 Los efectos clínicos de la TRC fueron evaluados primeramente en estudios no 

controlados, en los que se determinó el beneficio mantenido que aportaba el marcapasos 

biventricular114,115. Varios estudios multicéntricos aleatorizados, con crossover o 

asignación de tratamiento paralelo, fueron desarrollados posteriormente para determinar 

la utilidad clínica de la TRC en pacientes con ICC avanzada, en ritmo sinusal, con o sin 

indicación de DAI49-51. Todos los estudios aleatorizados confirmaron que la TRC 

proporcionaba una mejoría importante en los síntomas y un aumento de la capacidad de 

ejercicio. La clase funcional (NYHA) media disminuyó en 05-0.8 puntos, la distancia 

recorrida en la prueba de los 6 minutos aumento una media del 20% y el consumo de 

oxígeno máximo durante la prueba de ejercicio cardiopulmonar limitado por síntomas 

aumentó en un 10-15%. La magnitud de la mejoría clínica fue similar o superior a la 

observada en ensayos clínicos farmacológicos. Además se observaron beneficios 
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acumulativos con la combinación de la combinación de la TRC y el tratamiento médico 

convencional para la insuficiencia cardiaca. Una limitación importante de estos estudios 

fue el corto período de seguimiento (3-6 meses). Sin embargo,  los beneficios clínicos 

observados después de la fase de crossover (3meses) del estudio MUSTIC se 

mantuvieron estables después de 1 o 2 años de seguimiento de los supervivientes116. 

Esta eficacia mantenida ha sido recientemente confirmada por el estudio CARE-HF, en 

el que los beneficios aportados por la TRC se mantuvieron durante un período medio de 

seguimiento de 29 meses51. 

 

3.2.- Eventos mayores en el seguimiento 

En nuestro estudio la tasa de eventos mayores podemos considerarla baja en una 

población con una alta mortalidad y morbilidad. La supervivencia global y libre de 

eventos mayores a los 21 meses fue de un 87% y 71% respectivamente. Estas cifras 

pueden considerarse elevadas ya que  hay estudios117 que han publicado una 

supervivencia global en la insuficiencia cardiaca del 25% a los 5 años. Los estudios 

CARE-HF50y COMPANION21 fueron los primeros ensayos clínicos diseñados para 

examinar los efectos de la TRC en el objetivo combinado de morbilidad y mortalidad. 

En el COMPANION35 los tratamientos con TRC asociado a tratamiento farmacológico 

y TRC combinado con DAI se asociaron a una reducción del 20%  en el objetivo 

primario combinado de mortalidad por todas las causas y hospitalización por todas las 

causas. En el estudio CARE-HF, que incluyó  a 813 pacientes, se comparó la TRC más 

el tratamiento farmacológico estándar para la insuficiencia cardiaca y el tratamiento 

farmacológico óptimo sólo. Al final del período de seguimiento de 29 meses, se observó 

una reducción del 37% del riesgo relativo en el combinado de muerte y hospitalización 

por eventos cardiovasculares mayores y del 36% en el riesgo de muerte. El efecto en la 
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mortalidad se debió fundamentalmente a una marcada reducción de las muertes 

asociadas a la insuficiencia cardiaca congestiva. Sin embargo, hay que señalar que en la 

fase de extensión de este estudio51 se observó una reducción del 46, más tardía pero 

muy significativa, del riesgo de muerte súbita con la TRC. 

 

A.- Muerte por todas las causas 

Entre las causas de muerte en nuestra serie, encontramos 3 casos de muerte 

súbita en pacientes en los que no se les había implantado un desfibrilador automático 

implantable, que en la actualidad hubiésemos indicado siguiendo las guías clínicas 

actuales, y 4 fallecieron por insuficiencia cardiaca progresiva. El resto de causas de 

muerte fueron las neoplasias malignas, la isquemia arterial aguda y el shock séptico, que 

se puede explicar por la edad y comorbilidad asociada a estos enfermos. En el estudio 

CARE-HF50, incluyendo la fase de extensión, se comunicaron 154 muertes de los 404  

pacientes del grupo de tratamiento médico y 101 muertes de 409 enfermos del grupo de 

TRC.  Entre las causas de muerte del citado estudio,  en el grupo de TRC se 

identificaron 32 muertes súbitas y 38 fallecimientos por empeoramiento de la 

insuficiencia cardiaca y el grupo control de tratamiento médico se comunicaron 54 

muertes súbitas y 64 por empeoramiento de la insuficiencia cardiaca. 

 

B.- Trasplante cardiaco 

En relación al trasplante cardiaco, la TRC no puede ser considerada en la 

actualidad como una alternativa al mismo. En nuestro estudio, excluimos del 

tratamiento con TRC a aquellos enfermos que tenían indicación de trasplante cardiaco. 

En cambio, debido a la escasez de órganos,  la TRC puede ser considerada como una 

opción previa al trasplante en aquellos enfermos sin indicación clara para el mismo o 
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una alternativa para los enfermos que lo tienen contraindicado, entre otras razones por 

la edad. En nuestra serie hemos trasplantado a 4 enfermos por falta de respuesta a la 

TRC, de los cuales dos ellos murieron en el postrasplante inmediato.  

En el estudio CARE50, tras su fase de extensión, hubo 11 trasplantes cardiacos (1 

urgente y 10 electivos) en el grupo de TRC y 10 (3 urgentes y 7 electivos) en el grupo 

de tratamiento médico. Todos los pacientes trasplantados en código urgente fallecieron. 

 

C.- Ingresos hospitalarios 

Nuestros datos descriptivos revelan que 15 (18%) enfermos fueron internados 

por insuficiencia cardiaca descompensada.  Esta cifra puede considerarse baja teniendo 

en cuenta que previo a la terapia son pacientes con un grado funcional avanzado 

refractario al tratamiento médico convencional. En los primeros ensayos aleatorizados 

sobre TRC, los síntomas y la capacidad funcional constituían los objetivos primarios. 

Estos estudios mostraron una clara tendencia hacía tasas más bajas de hospitalización 

por descompensación de la insuficiencia cardiaca en los pacientes asignados a terapia 

activa. En el estudio MUSTIC116 la tasa mensual de hospitalizaciones por ICC durante 

la TRC fue 7 veces menor que en el grupo sin terapia, y en el estudio MIRACLE, el 

número de días de hospitalización fue un 77% más bajo en el grupo de pacientes 

asignados a TRC35. En un metaanálisis de todos los estudios publicados en el 2003, 

Bradley et al 49 apreciaron una reducción del 30% en el número total de 

hospitalizaciones por ICC, atribuible a la TRC. En el estudio COMPANION, la TRC 

con o sin DAI, redujo el objetivo combinado de mortalidad total y rehospitalizaciones 

por insuficiencia cardiaca en un 35-40%. En el estudio CARE-HF, la TRC redujo la tasa 

de hospitalizaciones no programadas por descompensación de la insuficiencia cardiaca 
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en un 52% y el número de hospitalizaciones no programadas por eventos 

cardiovasculares mayores en un 39% de los casos50. 

 

4.- SEGUIMIENTO ECOCARDIOGRAFICO 

 

4.1.- Parámetros de función y tamaño ventricular 

 El remodelado cardiaco se considera hoy un objetivo importante del tratamiento 

de la insuficiencia cardiaca. Los resultados de varios estudios no controlados indican 

que la TRC invierte el remodelado ventricular izquierdo, reduce el volumen telesistólico 

y telediastólico del VI y aumenta la FEVI. Estos beneficios fueron atribuidos a la TRC, 

ya que la interrupción de la estimulación cardiaca resultó en una pérdida de la mejoría 

en la función cardiaca118. En varios estudios aleatorizados, diseñados con un 

seguimiento de 6 meses, un hallazgo constante fue una reducción absoluta del 15% del 

diámetro telediastólico del VI y hasta un aumento del 6% de la FEVI tras la 

TRC51,116,118. Además se ha demostrado que el proceso de remodelado se mantiene a 

largo plazo. En los resultados del CARE-HF, la reducción media del volumen 

telesistólico del VI aumentó  del 18.2% después de 3 meses al 26% después de 18 

meses de TRC 51. 

Los resultados de nuestro estudio son coherentes con lo publicado hasta el 

momento. En nuestra serie hemos identificado a  46 (58%) pacientes que han 

respondido favorablemente con un remodelado inverso ventricular. Los pacientes 

tratados con TRC reducen de manera significativa el tamaño ventricular y mejoran la 

función del VI al final del seguimiento. Así, el diámetro telediastólico disminuyó de 74 

a 69 mm y el telesistólico de 64  a 58 mm. El volumen telediastólico del VI pasó de 

292±75 ml a 250±96ml y el telesistólico de 217±80 ml a 187±92 ml. Por otro lado, la 
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FEVI pasó de un 23% a un 35% y la DP/DT mejoró de 334 a 617 mmHg.  Estas 

observaciones constituyen una clara evidencia de que la TRC proporciona un 

importante efecto de remodelado inverso, progresivo y mantenido. 

 

4.2.- Evolución de la insuficiencia mitral en el seguimiento 

Como consecuencia del efecto de la TRC en el remodelado ventricular se 

produce una disminución en la severidad de la insuficiencia mitral. A menudo puede 

verse, al aplicar la resincronización, una reducción de la insuficiencia mitral funcional36-

38. Descrito inicialmente en estudios observacionales no aleatorizados36,37, la reducción 

de la insuficiencia mitral funcional también ha sido demostrada en estudios 

controlados38,39. En nuestro estudio se produce una mejoría en al severidad de la 

insuficiencia mitral con la TRC. Se redujo el área color del jet regurgitante de 8.2±6.2 a 

5.2±4.9 cm2, además 16 enfermos presentaban una insuficiencia mitral significativa que 

tras el tratamiento mejoraron. Sólo 5 permanecieron con una IM severa. Al igual que 

con la mejoría funcional general y la mejoría de la eficiencia del ventrículo izquierdo, la 

reducción de la insuficiencia mitral funcional esta relacionada con la alteración 

hemodinámica aguda y con el remodelado inverso a largo plazo. Al resincronizar la 

contracción ventricular izquierda, la tasa de elevación de la presión sistólica del 

ventrículo izquierdo, aumenta el dP/dt ventricular izquierdo que, a su vez, provoca un 

aumento del gradiente de presión transmitral y una reducción de la insuficiencia mitral 

funcional39.  A largo plazo, al reducirse los volúmenes telesistólico y telediastólico 

también disminuyen los diámetros telesistólico y telediastólico. Además, se piensa que 

al disminuir la tracción del anillo mitral, debido a la reducción de las dimensiones 

ventriculares, se contribuye de forma mecánica a reducir la insuficiencia mitral. 
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4.3.- Parámetros de asincronia mecánica por ecocardiografia 

Podemos afirmar con lo publicado hasta el momento que la duración del 

complejo QRS no puede ser el criterio de elección para determinar la asincronía 

mecánica. Así, en un estudio de Yu et al57,  el 51% de los pacientes con un complejo 

QRS<120 mseg tenían asincronía mecánica durante la sístole. Además 1 de cada 5 

pacientes con FEVI<35% y QRS mayor de 150 mseg no tiene evidencia de asincronía66. 

Por otro lado, la ausencia de respuesta favorable a la TRC en el 25-30% de los pacientes 

que son seleccionados por el criterio del QRS, lleva al intento de cuantificar la 

asincronía mecánica por ecocardiografía. 

 En nuestro estudio en los ecocardiogramas de seguimiento también incluíamos 

la valoración de los parámetros de asincronía mecánica para confirmar que los pacientes 

permanecían resincronizados. En caso contrario intentábamos optimizar los intervalos 

AV y VV para minimizar la asincronía. 

  Encontramos diferencias significativas entre los parámetros de asincronía 

medidos en el estudio basal y los del seguimiento. Así, la máxima diferencia entre 

segmentos medida con DTI pulsado pasó de 100±72 mseg a 38±30 mseg, el Pitzalis de 

195±136 mseg a 74±47 mseg, el tiempo pre-eyectivo aórtico de 160±39 a 120±35 mseg 

y el retraso mecánico interventricular de 52±31 a 20±18 mseg. 

 

 

5.-  RESPONDEDORES CLINICOS FRENTE A NO RESPONDEDORES A LA 

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDIACA 

 

La terapia de resincronización cardíaca ha demostrado en los últimos años ser 

efectiva en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca. Pero, alrededor de un 30% de los 
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enfermos con indicación de terapia de resincronización según las guías de práctica 

clínica, no responden favorablemente, siendo el principal inconveniente de este 

tratamiento. 

 

5.1.- Características clínicas basales de los respondedores clínicos 

En los últimos años, se han diseñado varios estudios para identificar los factores 

predictores de respuesta a esta terapia. El SCARS (Spanish CArdiac 

Resynchronization)61, publicado en el 2005, es un estudio multicéntrico español cuyo 

objetivo es identificar los predictores clínicos de falta de respuesta de los pacientes 

tratados con TRC. Se definió a los pacientes no respondedores como aquellos que 

murieron por insuficiencia cardiaca, o se sometieron a trasplante cardiaco, o no 

aumentaron la distancia recorrida en la prueba de los 6 minutos. A los 6 meses de 

seguimiento, 28 pacientes (20%) no respondieron a la terapia. No encontraron 

diferencias significativas entre las características basales de los pacientes respondedores 

y no respondedores, a excepción de que el  grupo de no respondedores existía un mayor 

porcentaje de isquémicos. La edad media se encontraba en torno a 68 años, la mayoría 

fueron varones. El QRS medio se situó en 165 mseg. El 21% de los no respondedores se 

encontraban en fibrilación auricular frente al 22% de los respondedores. En el análisis 

de regresión logística, los predictores independientes de falta de respuesta a la TRC fue 

la etiología isquémica, la insuficiencia mitral severa,  y el diámetro telediastólico del VI 

≥75mm. Los pacientes con estos 3 predictores tenían una probabilidad de respuesta del 

27%. 

En nuestro estudio, identificamos a 61 (77%) pacientes como respondedores 

clínicos a la TRC, similar al estudio SCARS. Sin embargo, a diferencia de este estudio, 

al analizar las características clínicas de los pacientes respondedores a la TRC, y si 



Ana Rodriguez Almodóvar 

 - 156 -

existía alguna diferencia con los pacientes que no respondían a la misma, no 

encontramos ninguna diferencia entre ambos grupos. La edad media se encontraba en 

torno a 60 años, existía un mayor porcentaje de varones, y tenían tratamiento médico 

basal similar en ambos grupos. La causa isquémica se identificó en el 24% de 

respondedores frente al 38% de no respondedores. Los pacientes de ambos grupos 

tenían unas características electrocardiográficas similares, una anchura del QRS medio 

en los respondedores de 158±30 mseg frente a 153±26 de los no respondedores, el 14% 

y el 27% estaban en fibrilación auricular respectivamente. El no encontrar diferencias 

puede ser debido al pequeño tamaño muestral. 

 

5.2.- Datos ecocardiográficos basales de los respondedores clínicos 

 En el SCARS61 también se analizó los datos ecocardiográficos, de tamaño y 

función ventricular así como la severidad de la insuficiencia mitral. La FEVI de los 

pacientes respondedores fue de 27±8% frente a 26±7% de los no respondedores, sin 

existir diferencias significativas entre ambos grupos. Si se encontró diferencias en el 

tamaño ventricular y en la severidad de la insuficiencia mitral. Así los pacientes 

respondedores presentaban un DTDVI de 68±8mm frente a 72±11mm del otro grupo, 

además el 39% de los pacientes no respondedores presentaban un DTDVI>75mm frente 

al 16% de los respondedores.  En relación a la insuficiencia mitral, el 18% del grupo 

respondedor frente al 39% del no respondedor presentaban una insuficiencia mitral III-

IV. 

 En nuestro trabajo, a diferencia del SCARS, no encontramos diferencias entre 

los respondedores y no respondedores en la función y tamaño ventricular así como en la 

presencia de insuficiencia mitral significativa. Tanto  los pacientes respondedores como 

los no respondedores presentaban VI sensiblemente dilatados (VTD 288±88 ml en los 
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respondedores frente a VTD 309±53 ml en no respondedores y VTS 213±87 ml frente a 

VTS 233±40 ml, respectivamente) y con una FEVI severamente deprimida (FEVI 

23±7% en los respondedores frente a FEVI 22±7% de los no respondedores,).  Además, 

en ambos grupos existía un porcentaje similar de pacientes con insuficiencia mitral 

severa (11 (18%) en los respondedores clínicos frente a 5 (27%) en los no 

respondedores). 

En nuestro trabajo analizamos si existían diferencias en los parámetros de 

asincronía mecánica basal entre pacientes respondedores y no respondedores. No 

encontramos diferencias entre ambos.  El grupo de respondedores presentaban un índice 

de Pitzalis de 195±102 mseg, un RMI 54±25 mseg y una máxima diferencia entre 

segmentos retrasados medida por DTI de 107±65mseg frente al grupo de no 

respondedores clínicos que presentaban un Pitzalis de 202±128 mseg, un RMIV de 

50±42 mseg, y una máxima diferencia entre segmentos retrasados medida por DTI de 

89±76 mseg. 

El estudio PROSPECT64, publicado recientemente,  se realizó con el objetivo de 

identificar las medidas ecocardiográficas de asincronía y evaluar su utilidad para 

predecir la respuesta a la TRC. En este estudio se utilizó el Doppler pulsado, el Doppler 

tisular, el modo M y el strain-rate. Consideró una buena respuesta a la TRC,  la mejoría 

de un end-point combinado de supervivencia, disminución de la clase funcional de la 

NYHA y la reducción del volumen telesistólico del VI (remodelado inverso).  Se 

enrolaron en el estudio 426 pacientes que cumplían los criterios actuales para ser 

candidatos a la resincronización: disfunción sistólica severa, QRS ensanchado y clase 

funcional III-IV de la NYHA. A los 6 meses, el 69% había mejorado clínicamente (end 

point primario) con la terapia (tasas de 76% en pacientes con insuficiencia cardiaca no 

isquémica y del 64% en pacientes con insuficiencia cardiaca isquémica). Se observó un 
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remodelado inverso  en el 56% de los pacientes (63% en no isquémicos y 50% en 

isquémicos), lo que es muy similar a lo encontrado en nuestro estudio. Tres parámetros 

Doppler se asociaron significativamente aunque sólo ligeramente con una buena 

respuesta clínica a la resincronización: retraso mecánico interventricular, cambio en el 

tiempo de llenado del ventrículo izquierdo con respecto al intervalo RR y el tiempo 

preeyectivo ventricular izquierdo. Aunque los ecocardiografistas eran experimentados y 

fueron bien entrenados, hubo gran variabilidad en las mediciones ecocardiográficas 

efectuadas.  

La hipótesis de que la disincronía mecánica medida con ecocardiografía es útil 

para predecir la respuesta a la resincronización sigue siendo válida pero todavía hay que 

trabajar en la estandarización y refinamiento de los procedimientos dada la gran 

variabilidad en las mediciones efectuadas por los distintos laboratorios de 

ecocardiografía, pese a ser gabinetes experimentados. Por tanto, no existe todavía 

evidencia de que estos parámetros ecocardiográficos aplicados en el mundo real ayudan 

en la identificación de los respondedores a la terapia de resincronización mas allá de lo 

que lo hace un QRS prolongado. Es posible que en el futuro estos parámetros sustituyan 

al ECG como criterio de selección para la TRC, con lo que disminuiría el porcentaje de 

enfermos que no responden a la terapia, pero en la actualidad es prematuro recomendar 

que se tomen decisiones clínicas sólo basándose en ellos. 

 

5.3.- Diferencias en la técnica de implante de los respondedores clínicos frente a los 

no respondedores 

 En primer lugar analizamos si la implantación de un marcapasos junto con un 

desfibrilador era mayor en los pacientes respondedores a la TRC frente a los demás. El 

uso del marcapasos de resincronización ha demostrado revertir el remodelado 
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ventricular izquierdo. Además de sus efectos favorables sobre el sistema neurohormonal 

y hemodinámica ventricular, se ha formulado la hipótesis que la TRC aislada disminuya 

la incidencia de arritmias ventriculares. La pregunta esencial es si la TRC reduce el 

riesgo de muerte súbita cardíaca, obviando la necesidad tratamiento con DAI. 

 En el estudio SCARS61 no encontraron diferencias entre los pacientes 

respondedores y no respondedores en relación a la presencia de desfibrilador. Así el 

43% de los no  respondedores frente al 36% de los respondedores estaban tratados con 

DAI (p=0.5), En nuestro estudio tampoco encontramos diferencias, 28 (46%) 

respondedores se les implantó un resincronizador-desfibrilador y a 9 (50%) de los no 

respondedores, p≥0,05).  

 Recientemente se ha publicado un estudio119  que analiza el efecto del lugar de 

estimulación ventricular izquierda con los resultados clínicos y de respuesta en el  

remodelado ventricular de los pacientes tratados con TRC. Se evaluó el efecto de la 

terapia a los 6 meses de 172 pacientes. En 128 (grupo 1) el electrodo VI se implantó en 

la región lateral mientras que 44 (grupo 2) se implantó en la región anterior.  Los 

pacientes del grupo 1 tuvieron una mejoría de la clase funcional de la NYHA , del test 

de 6 minutos marcha y de remodelado ventricular significativamente superior al del 

grupo 2 (p<0,05).   

 En nuestro trabajo, en el grupo de respondedores clínicos la distribución final de 

la localización del electrodo del VI fue la siguiente: 32 (53%) casos en la vena lateral, 

20 (33%) en la posterolateral, 5 (8%) epicárdicos, y 4 (6%) en la vena cardiaca media o 

anterolateral. En el grupo de no respondedores la localización más frecuente fue la 

posterolateral con 7 (37%) casos, seguida de la vena lateral en 5 (26%). El electrodo 

epicárdico fue implantado en este grupo en 3 (16%) pacientes, y en los 4 (23%) 

restantes fueron otras localizaciones como la vena cardiaca media o anterolateral. En el 
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análisis estadístico no encontramos diferencias significativas en la distribución de la 

localización final del electrodo entre ambos grupos. Si encontramos diferencias cuando 

analizamos la respuesta en función de si el electrodo estaba situado finalmente en la 

región lateral del VI  (vena lateral o posterolateral izquierda) frente a otras 

localizaciones. El electrodo de VI se implantó en la vena lateral o posterolateral 

izquierda en 53 (87%) en  los pacientes respondedores clínicos frente a 11 (61%) del 

grupo no respondedor, siendo esta diferencia estadísticamente significativa. 

 

5.4.-  Remodelado ventricular izquierdo en los pacientes respondedores clínicos 

frente  a los no respondedores 

 La terapia de resincronización cardiaca ha demostrado108, que produce una 

mejoría de los  parámetros hemodinámicos como la presión capilar pulmonar, la presión 

telediastólica VI y la presión sistólica pulmonar y así producir una mejoría en el 

remodelado cardiaco, disminuyendo el volumen telediastólico y telesistólico del VI y 

aumentando la fracción de eyección y la dp/dt del VI.   Esto a su vez se traduce en un 

beneficio clínico mejorando el grado funcional de los enfermos. Esto también ocurre en 

nuestros pacientes. 

Se identificó a 46 (58%) enfermos como respondedores con un remodelado 

ventricular inverso favorable. Esta respuesta en el remodelado ventricular se traduce en 

una respuesta clínica ya que 44 (95%) de estos respondedores son también 

respondedores clínicos a la TRC.  Por otro lado, entre los 61 respondedores clínicos a la 

TRC, 44 (72%) presentan un remodelado ventricular favorable frente a 17 (27%) que no 

lo presentan, siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p<0,05). 

 

 



Discusión 

 - 161 -

6.-INFLUENCIA DEL GRADO DE INSUFICIENCIA MITRAL EN LA 

RESPUESTA A  LA  TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA 

 

 Como hemos comentado en los apartados anteriores, la insuficiencia mitral 

severa se ha identificado como un predictor de falta de respuesta a la TRC. Con nuestro 

trabajo, estudiamos la influencia de la insuficiencia mitral significativa en un grupo de 

pacientes tratados con TRC en la práctica clínica diaria, comparando la respuesta a la 

terapia de pacientes con distinto grado de insuficiencia mitral.   

 

6.1.- 6.2.- Características basales del grupo de insuficiencia mitral severa sometido 

a terapia de resincronización 

 El 20% de nuestros pacientes presentaban un insuficiencia mitral severa y las 

características clínicas basales eran similares a los pacientes que no la presentaban. 

Analizamos los datos de tamaño y función ventricular izquierda de los pacientes con 

insuficiencia mitral severa y los comparamos con el  resto. Como cabría de esperar estos 

dos grupos de pacientes se diferenciaban en que los que tenían IM significativa 

presentaban unos tamaños ventriculares superiores al resto. El diámetro diastólico del 

ventrículo izquierdo fue de 81±9mm en los pacientes con IM significativa frente a 

71±8mm en el de no significativa (p<0,05) y el diámetro sistólico de ventrículo 

izquierdo de 72±9mm y 62±9mm (p<0,05), respectivamente. El volumen telesistólico 

del VI fue de 302±96 ml en el grupo de IM severa mientras que en el resto de pacientes 

es de 210±79 ml (p<0,05).  

 Hasta el momento, en los estudios publicados61,120, han identificado la 

insuficiencia mitral severa como un predictor de falta de respuesta a la TRC, pero no 

han comparado el efecto de la TRC sobre los pacientes con IM severa y no severa. 



Ana Rodriguez Almodóvar 

 - 162 -

6.3.- Seguimiento clínico en el grupo de insuficiencia mitral severa 

A diferencia de algunos estudios publicados 61,120 , en nuestra serie, los enfermos 

con insuficiencia mitral importante responden clinicamente de una manera similar de 

aquellos que no la presentan. Un 68% de los enfermos con insuficiencia mitral 

significativa responden a la terapia de resincronización, con una mejoría del grado 

funcional, ausencia de muerte y trasplante en el seguimiento mientras que el 79% de los 

enfermos con IM no significativa responden favorablemente, sin encontrar diferencia 

estadísticamente significativa.  

 

6.4.- Remodelado ventricular en los pacientes con insuficiencia mitral severa 

Aunque encontramos una tendencia a que el grupo de pacientes con IM severa 

tuvieran un menor incremento de la FEVI y menor tendencia a disminuir el volumen 

telediastólico y telesistólico del VI, no llegamos a encontrar diferencias significativas, 

quizás por el pequeño tamaño muestral. Presentaron un incremento de la fracción de 

eyección del VI en el grupo de IM significativa del 5±7% frente a 12±13% en IM no 

significativa (p≥0,05), una reducción del volumen telediastólico del VI de 30 ±65 ml en 

la IM significativa frente a 44±88 ml del grupo de IM no severa (p≥0.05), asi como una 

reducción del volumen telesistólico del VI de 28±62 ml en la IM severa frente a 48±96 

ml del IM no severa (p≥0,05).  

Por lo tanto, aunque clínicamente tienen una respuesta a la TRC similar en 

ambos grupos, parece que los pacientes con IM severa presentan un peor remodelado 

ventricular con la terapia, que por otro lado cabría de esperar por la patología que 

presentan. 

La insuficiencia mitral severa se ha identificado como un predictor de falta de 

respuesta a la TRC, pero también se conoce que esta terapia al mejorar el remodelado 
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inverso disminuye la regurgitación mitral, por lo que ante los resultados de nuestro 

estudio no se debe de negar la TRC a un paciente con insuficiencia mitral severa, siendo 

necesario individualizar cada indicación. 

 

7.- INFLUENCIA DE LA ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 

EN LA RESPUESTA A  LA TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN 

 

7.1.- Características clínicas de los pacientes en función de la etiología isquémica 

 En nuestro estudio, con respecto a las características clínicas basales de los 

pacientes en función de la etiología isquémica, no encontramos diferencias 

estadísticamente significativas,  a excepción que, en el grupo de pacientes isquémicos 

existía una mayor proporción de hombres y un mayor porcentaje de pacientes tratados 

con aspirina. El 27% de nuestros enfermos tenían una cardiopatía isquémica. Estos 

datos son comparables a lo publicados en la literatura. Así en un estudio diseñado para 

evaluar la influencia de la cardiopatía subyacente en la respuesta a la TRC121, los 

pacientes isquémicos tenían unas características clínicas, de grado funcional y 

tratamiento médico similar a los no isquémicos. 

 

7.2.- Características ecocardiográficas basales en función de la etiología isquémica 

 En los estudios publicados121, los pacientes isquémicos tienen un VI menos 

dilatado que los pacientes con otra etiología. En nuestro trabajo las características 

ecocardiográficas basales son similares independientemente de la etiología. 

 

 

 



Ana Rodriguez Almodóvar 

 - 164 -

7.3.- 7.4.- Seguimiento clínico y ecocardiográfico de los pacientes en función de la 

etiología 

Los resultados de este trabajo demuestran que  la TRC produce un beneficio 

clínico y de remodelado ventricular inverso a los pacientes con insuficiencia cardiaca 

avanzada, independientemente de la naturaleza isquémica de su etiología.  En nuestra 

serie, no encontramos diferencias ni en el grado de respuesta clínica ni ecocardiográfica 

entre los  pacientes con isquemia o sin isquemia. 

Estudios previos, como el estudio de Molhoek et al122,  presentaron resultados 

similares al comparar una población de 74 pacientes,  34 con cardiopatía de orígen 

isquémico y 40 enfermos con miocardiopatia dilatada. Ambos respondían 

favorablemente a la TRC, mejorando la calidad de vida, las hospitalizaciones por 

insuficiencia cardiaca, así como la fracción de eyección del VI. En cambio en el registro 

SCARS61, muestra que tener una miocardiopatia dilatada de orígen isquémico,  sobre 

todo en la fase evolucionada con un ventrículo izquierdo severamente dilatado y una 

insuficiencia mitral severa, es predictor de peor respuesta a la TRC. En esta misma 

línea, Sutton et al123 demostraron en una población de 228 pacientes incluidos en el 

estudio MIRACLE que el remodelado ventricular inverso tras implantar la TRC se daba 

principalmente en pacientes no isquémicos, y los autores atribuían las diferencias a la 

progresión de la enfermedad isquémica.  

 En nuestro trabajo, los pacientes no isquémicos presentaron una proporción de 

respondedores tanto clínicos como ecocardiográficos similar a la observada en el grupo 

de etiología isquémica. No encontramos diferencias entre ambos grupos en la incidencia 

de eventos mayores, así como en el grado de mejoría de la FEVI ni en la reducción 

absoluta de los diámetros ventriculares.  Por esta razón, con la limitación del tamaño 
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muestral  no se debería descartar a un paciente con cardiopatía isquémica, disfunción 

ventricular severa y BRI para ser tratado con resincronización cardíaca. 

 

8.- INFLUENCIA DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR PERSISTENTE EN 

PACIENTES TRATADOS CON TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN 

 

8.1.- Características clínicas basales de los pacientes en fibrilación auricular 

 Aunque los beneficios de la TRC en pacientes con insuficiencia cardiaca 

refractaria y QRS ancho han sido extensamente evaluados, los datos en pacientes con 

fibrilación auricular son escasos y derivan de estudios pequeños y no randomizados.  

El estudio multicéntrico SPARE110, un trabajo publicado recientemente por un 

grupo español, ha venido a resolver las incógnitas del efecto de la TRC en los pacientes 

con fibrilación auricular permanente.  Una población de 470 pacientes consecutivos 

tratados con TRC fueron estudiados desde Enero del 2000 hasta Octubre 2005. Un 27% 

de estos pacientes estaban en fibrilación auricular persistente. En relación a las 

características clínicas basales, el grupo en fibrilación auricular era mayor (69±7 años 

frente a 67±9 años del grupo en ritmo sinusal, p<0,05) y tenía peor clase funcional de la 

NYHA. Además el porcentaje de desfibriladores implantado en el grupo de ritmo 

sinusal fue mayor y existía un mayor porcentaje de isquémicos. En relación al 

tratamiento en el grupo en fibrilación auricular hay un mayor porcentaje de enfermos 

tratados con digoxina. No existe diferencias en la anchura del QRS (170±33 mseg en 

fibrilación auricular frente a 166±32 mseg en ritmo sinusal). 

 A diferencia del estudio SPARE, en nuestro trabajo no encontramos diferencias 

significativas entre los pacientes en ritmo sinusal y fibrilación auricular. La media de 

edad oscila en 60 años, y la mayoría son varones. Los pacientes con fibrilación auricular 
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muestran una  tendencia a ser hipertensos aunque la diferencia de porcentajes no llega a 

ser estadísticamente significativa. Ambos grupos presentan un tratamiento médico 

óptimo.  La anchura media del QRS en el grupo de fibrilación auricular fue de 149±38 

mseg frente a 158±26 mseg (p≥0,05) de los pacientes en ritmo sinusal.El 20% de 

nuestros enfermos estaban en fibrilcación auricular permanente.    

 

8.2.- Datos ecocardiográficos basales en función del ritmo subyacente 

 No existen diferencias entre los datos ecocardiograficos basales de los pacientes 

en ritmo sinusal y fibrilación auricular en nuestro trabajo. El VI de nuestros enfermos se 

encuentran dilatados y con disfunción severa. Estos datos son comparables a los del 

estudio SPARE110 en el que  en el grupo en fibrilación auricular, la FEVI media se sitúa 

en torno al 25%, el DTVI en torno a 70 mm y el DTSVI en 57 mm sin encontrar 

diferencias con los pacientes en ritmo sinusal. 

 

8.3.- Respuesta clínica a la TRC de los pacientes en fibrilación auricular 

 Con nuestro trabajo, observamos que los pacientes en fibrilación auricular 

responden clínicamente igual que se encuentran en ritmo sinusal.  Presentan un 

porcentaje de muerte y trasplante cardiaco similar para ambos grupos, así entre los 

pacientes en ritmo sinusal fallecieron un 15% frente el 14% del otro grupo, y el 4% se 

trasplantó frente al 7% entre los pacientes en fibrilación auricular. Donde si 

encontramos diferencias es en el porcentaje de ingresos hospitalarios por insuficiencia 

cardiaca que es superior entre los enfermos  con fibrilación auricular que la podríamos 

explicar por la fácil descompensación de este tipo de paciente por la arritmia que 

presentan.  
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 En el estudio SPARE110, se realizó un seguimiento de 12 meses, durante el cual 

no hubo diferencias en el grado de respuesta clínica entre los enfermos en ritmo sinusal 

y fibrilación auricular. El 59% del grupo de fibrilación auricular se identificó como 

respondedor frente al 70% del otro grupo (p=ns).  4 de 126 pacientes se trasplantaron en 

el grupo de fibrilación auricular frente a 11 de 344 en ritmo sinusal (p=ns).  Por otro 

lado, la probabilidad de muerte súbita a los 12 meses fue de 1.6% en pacientes en 

fibrilación auricular frente a 2.3% del grupo en ritmo sinusal (p=ns). En cambio la 

probabilidad por muerte por empeoramiento de la insuficiencia cardiaca fue mayor en el 

grupo en fibrilación auricular (4% versus 13.5%, p<0,001). En este estudio no se 

analizan los ingresos por insuficiencia cardiaca. 

 

8.4.- Respuesta en el remodelado ventricular izquierdo en los pacientes en 

fibrilación auricular 

En nuestro trabajo, la respuesta en el remodelado ventricular en ambos grupos es 

comparable. No encontramos diferencias en el grado de mejoria de la FEVI y de 

disminución del tamaño ventricular. Es comparable con lo publicado en el estudio 

SPARE, el 56% de los pacientes en fibrilación auricular son respondedores en el 

remodelado frente al 57% del otro grupo, p<0,05). 

 Lo que no hemos podido analizar con nuestro trabajo es la influencia de la 

ablación del nodo en el efecto de la TRC en pacientes con fibrilación auricular ya que 

sólo 2 de ellos fueron sometidos a este procedimiento. Si se analiza en otros trabajos, 

Gasparini et al100 sugiere que el beneficio de la TRC se limita a los pacientes con 

fibrilación auricular sometidos a ablación del nodo. Por el contrario, en el estudio 

SPARE110, que también se estudia el efecto de la ablación del nodo, y  en nuestro 
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trabajo se demuestra que existe un claro beneficio de la TRC en paceintes con 

fibrilación auricular sin necesidad de ablación del nodo AV. 
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CONCLUSIONES PRINCIPALES 

 

• La terapia de resincronización cardiaca en pacientes de la práctica clínica 

diaria, con insuficiencia cardiaca avanzada a pesar de un tratamiento médico 

óptimo y disfunción sistólica severa del ventrículo izquierdo y bloqueo de 

rama izquierda, produce una mejoría evidente del grado funcional y una alta 

tasa de respondedores clínicos y una mejoría de los parámetros de función 

sistólica y de tamaño ventricular izquierdo. 

• La supervivencia global y libre de eventos mayores de los pacientes con 

insuficiencia cardiaca con grado funcional avanzado con un tratamiento 

óptimo y bloqueo de rama izquierda, tratados con terapia de resincronización 

cardiaca puede considerarse elevada, en una enfermedad con una gran 

morbimortalidad.  

 

CONCLUSIONES SECUNDARIAS 

 

• La localización del electrodo ventricular izquierdo en la región lateral del 

ventrículo izquierdo, es el único parámetro que hemos encontrado que 

influye en la respuesta clínica a la terapia de resincronización cardiaca. 

• Prácticamente todos los pacientes tratados que presentan un remodelado 

ventricular favorable responden clínicamente a la terapia. Los 

respondedores clínicos presentan un porcentaje significativamente mayor 

de remodelado ventriucular inverso que los que no responden a este 

tratamiento. 
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• Los pacientes con insuficiencia mitral severa tratados con terapia de 

resincronización  presentan una respuesta clínica similar  a los que no la 

tienen pero presentan un peor remodelado ventricular. 

• La etiología isquémica de la cardiopatía subyacente no influye en la 

respuesta clínica y de remodelado ventricular de los pacientes tratados 

con terapia de resincronización. 

• La terapia de resincronización cardiaca es útil en pacientes con 

insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento convencional, disfunción 

sistólica severa,  bloqueo de rama izquierda y fibrilación auricular. 
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AHA/ACC: American Heart Association/American College of Cardiology 

AV: auriculo-ventricular 

BiV: biventricular 

BRD: bloqueo de rama derecha 

BRI: bloqueo de rama izquierda 

CPS: contracción postsistólica 

DAI: Desfibrilador automático implantable 

DTDVI: diámetro  telediastólico VI 

DTI: Doppler tisular 

DTSVI: diámetro telesistólico VI 

ECG: electrocardiograma 

ESC: European Society of Cardiology 

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

HTA: Hipertensión arterial 

IECA: Inhibidor de la enzima de angiotensina 

IVT: integral velocidad-tiempo 

mseg: milisegundos 

NYHA: New York Heart Association 

SR: strain rate 

TSI: tissue syncronization imaging 

TT: tissue tracking 

TRC: Terapia de resincronización cardiaca 

TRC-D: Terapia de resincronización cardiaca más DAI 

VI: Ventrículo izquierdo 
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VTDVI: Volumen telediastólico ventricular izquierdo 

VTSVI: Volumen telesistólico ventricular izquierdo 

VV: interventricular 
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