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INTRODUCCION

El tratamiento de resincronizacién cardiaca (TRC) es una
alternativa terapéutica no farmacoldgica para los pacientes con
insuficiencia cardiaca (IC) leve, moderada o grave refractaria a la
medicacion, en clase [, II, IIl y IV de la New York Heart Association
(NYHA), con una duraciéon del QRS prolongada y con una
disminucion grave de la fraccion de eyeccion ventricular izquierda
(FEVI). Los ensayos clinicos'™'° han puesto de manifiesto que el
TRC reduce las hospitalizaciones por IC y la mortalidad y mejora la
calidad de vida y la funcion cardiaca, descrita como el remodelado
inverso del ventriculo izquierdo (VI). Sin embargo, el nimero de
pacientes que no responden a ese tratamiento sigue siendo
de hasta un 30-35%'".

Los ensayos clinicos que evaldan los efectos del TRC han
utilizado diferentes medidas de los resultados a lo largo del tiempo.
En los ensayos clinicos iniciales se utilizaron parametros clinicos
como la clase funcional de la NYHA, la prueba de los 6 min
de marcha y las evaluaciones de la calidad de vida. El objetivo de
valoracion clinica fue la reduccién de las hospitalizaciones por IC”.
Los médicos suelen evaluar subjetivamente los parametros clinicos
y puede que no estén relacionados con un beneficio en cuanto a la
mortalidad a largo plazo. La determinacion de la clase funcional de
la NYHA parece ser una medida fiable del estado funcional en los
pacientes con cardiopatias; sin embargo, no se ha establecido atn
su reproducibilidad'?. La valoracién de la mejora de los pardimetros
ecocardiograficos, la determinacién de la FEVI y la reduccién de
los volimenes telediastolico y telesistolico del VI son medidas mas
objetivas y que presentan alta correlacion con el beneficio
observado en cuanto a la mortalidad a largo plazo'>!“, Se acepta
que el criterio de la reduccion del 15% del volumen telesistolico del
VI define a los pacientes que responden al tratamiento; sin
embargo, el nimero de pacientes que no responden puede ser de
hasta un 43%!3. Es importante resaltar que la respuesta clinica y
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ecocardiografica no siempre va en la misma linea; por ejemplo, los
pacientes con una mejora del estado clinico puede que no
muestren siempre siempre un remodelado inverso significativo.
Ademas, los cambios individuales de la FEVI son a menudo dificiles
de detectar debido a la alta variabilidad en las mediciones. En la
tabla se resumen las principales caracteristicas de los ensayos
clinicos aleatorizados importantes sobre el TRC'~1°,

En este articulo queremos presentar una guia practicay completa
para el clinico sobre la forma de abordar el manejo de un paciente
que no mejora tras el inicio del TRC y como identificar las razones
de la falta de respuesta. Sin embargo, una revision exhaustiva y
completa de todos los factores que se asocian a la faltaderespuestaal
TRC (p. €j., caracteristicas clinicas basales como edad, sexo, etiologia
isquémica, fibrilacion auricular, comorbilidades, colocacion de los
electrodos, etc.)®%° queda fuera del alcance del articulo y se ha
comentado ya detalladamente en otras publicaciones'>.

EVALUACION CLINICA DE UN PACIENTE SIN RESPUESTA AL
TRATAMIENTO DE RESINCRONIZACION CARDIACA

Paso 1. Verificar el electrocardiograma con y sin marcapasos

Al evaluar a un paciente con un dispositivo de TRC implantado y
una respuesta clinica al TRC insatisfactoria, el primer paso
recomendado es realizar y analizar el electrocardiograma (ECG)
de 12 derivaciones, posiblemente con un ECG basal para realizar
una comparacion directa. Si no se dispone de un ECG basal, puede
compararse el efecto agudo del TRC en la secuencia de conduccion
eléctrica con marcapasos activo e inactivo, a menos que el paciente
tenga dependencia del marcapasos. En los pacientes dependientes
de marcapasos, el ECG con TRC debe compararse con el marcapasos
apical ventricular derecho convencional.

La primera evaluacién debe incluir la morfologia y la duracion
basales del QRS. Si la duracion del QRS basal sin marcapasos
es <150 ms, es menos probable que el paciente sufra una
disincronia mecanica y, por lo tanto, también menos probable
que responda al tratamiento. Las guias actuales recomiendan como
criterio de inclusion para TRC una amplitud del QRS relativamente
baja, > 120 ms. Sin embargo, la media de duracién del QRS en los
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Tabla 1
Ensayos clinicos aleatorizados del tratamiento de resincronizacion cardiaca
Ensayos Pacientes (n) Mujeres (%) Variables de valoracion Variables de valoracién secundarias Etiologia FEVI QRS
primarias isquémica (%) (%) (ms)

PATH-CHF 41 50 6MWT, VO, maximo Clase de la NHYA, CdV, 29 21+7 175
hospitalizaciones

MUSTIC-SR 58 26 6MWT NYHA, CdV, VO, maximo, IM, VI, 37 23+7 174
hospitalizaciones, mortalidad total

MIRACLE 453 32 6MWT, NHYA, CdV VO, maximo, FEVI, DTDVI, IM, 54 22+6 166
respuesta clinica combinada

MIRACLE ICD 555 23 6MWT, NYHA, CdV VO, maximo, FEVI, volmenes VI, 70 24+6 164
IM, puntuacién clinica combinada

COMPANION 1.520 22 Mortalidad por todas las causas Mortalidad por todas las causas 56 21 159

u hospitalizacion y mortalidad cardiaca

CARE-HF 814 26 Mortalidad por todas las causas NYHA, CdV, FEVI, VTSV], 38 25 160
hospitalizacién por
insuficiencia cardiaca

REVERSE 610 21 Puntuacion clinica combinada VTSVI 54 27+7 153

de la IC

MADIT-CRT 1.820 25 IC o muerte VTSVI, cambio de VTDVI, episodios 57 24+5 162
mdltiples de IC

RAFT 1.798 17 Mortalidad por todas las causas Mortalidad por todas las causas, 67 2345 158

u hospitalizacién por IC

mortalidad cardiaca,
hospitalizacién por IC

6MWT: prueba de los 6 min de marcha; CARE-HF: Cardiac Resynchronization-Heart Failure; CdV: calidad de vida; COMPANION: Comparison of Medical Therapy, Pacing and
Defibrillation in Heart Failure; DTDVI: dimension telediastdlica ventricular izquierda; FEVI: fraccion de eyeccién ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardiaca;
IM: insuficiencia mitral; MADIT-CRT: Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-Cardiac Resynchronization Therapy; MIRACLE: Multicenter InSync Randomized
Clinical Evaluation; MIRACLE-ICD: Multicenter InSync Implantable Cardioverter Defibrillator trial; MUSTIC: Multisite Simulation in Cardiomyopathies; NYHA: New York Heart
Association; PATH-CHF: Pacing Therapies in Congestive Heart Failure trial; RAFT: Resynchronization-Defibrillation for Ambulatory Heart Failure; REVERSE: Resynchronization
Reverses Remodeling in Systolic Left Ventricular Dysfunction; VI: ventricular izquierdo; VO5: volumen de oxigeno; VTSVI: volumen telesistolico ventricular izquierdo.

amplios ensayos clinicos aleatorizados que se han realizado es de
aproximadamente 160 ms (tabla). Varios estudios han indicado que
el TRC es mas efectivo en los pacientes con un complejo QRS mas
ancho, puesto que muestran mayor grado de disincronia. Por lo
que respecta a la morfologia del QRS, un patrén tipico de bloqueo de
rama izquierda del haz de His (BRIHH) se asocia a mejor resultado
clinico, segin lo indicado por un subandlisis recientemente
publicado del estudio MADIT-CRT'®. Los pacientes con BRIHH
presentaron mayor efecto beneficioso en la reduccién de los
episodios de IC o las muertes con TRC (razén de riesgos
[HR] =0,047; p<0,001) en comparacién con los pacientes sin
BRIHH (HR = 1,24; p = 0,257). El riesgo de arritmias ventriculares o
muerte se redujo también significativamente con el TRC en los
pacientes portadores de desfibriladores que tenian BRIHH, pero no
en los que no tenian BRIHH (bloqueo de rama derecha del haz de His
[BRDHH] y retraso de la conducci6én intraventricular). En conso-
nancia con lo indicado por observaciones previas, el remodelado
inverso del VI y la mejora de la FEVI fueron significativamente
mayores en los pacientes con BRIHH que en los pacientes sin BRIHH.
En la figura 1A se muestra un BRIHH tipico en una mujer de 45 afios
de edad con una miocardiopatia dilatada de origen no isquémico.
Después del TRC, la resincronizacion efectiva se pone de manifiesto
por el cambio del eje del QRS y la reduccion de su amplitud (fig. 1B).

La amplitud del QRS en la situacién basal y con marcapasos son
faciles de medir y constituyen un parametro basico de la
resincronizacion con el TRC. Cuanto mas se reduce la amplitud
del QRS con el TRC, mas beneficioso es este tratamiento. Un
reciente subestudio del estudio PROSPECT ha indicado que la
diferencia de la amplitud del QRS basal respecto al observado con
marcapasos predice los resultados clinicos en los pacientes
tratados con TRC'?. Sin embargo, hay que sefialar que la reduccién
de la amplitud del QRS con el TRC es un marcador especifico pero
no sensible de la respuesta al TRC. Muchos pacientes que no
presentan cambios significativos de la amplitud del QRS podrian
tener de todos modos una respuesta favorable al TRC.

También es importante evaluar si el paciente esta en ritmo
sinusal normal o en fibrilacion auricular. La fibrilacion auricular es
frecuente en los pacientes con IC y en los pacientes portadores de
TRC implantado. Los episodios de fibrilacion auricular paroxistica o
persistente de nueva apariciéon se asocian a un peor resultado
clinico en los pacientes con TRC. La fibrilacién auricular conduce a
menudo a una taquicardia con pérdida de la captura del VI o latidos
con fusion/seudofusiéon con una resincronizacion ineficaz (fig. 2). Si
no se consigue un control del ritmo mediante cardioversion y/o
tratamiento antiarritmico, es esencial controlar la frecuencia
ventricular para asegurar la captura biventricular. Algunos
pacientes necesitan una ablacion del nédulo auriculoventricular
(AV) para asegurar un marcapasos ventricular del 100%, y se ha
demostrado que este enfoque agresivo mejora la tolerancia al
ejercicio, el remodelado inverso del VI y la FEVI, con un beneficio de
supervivencia significativo en esta poblacién de pacientes. El papel
del aislamiento de venas pulmonares contindia siendo controver-
tido. Algunos estudios mas pequefios han mostrado un efecto
favorable de esta intervencion en pacientes con IC; sin embargo,
ninguno se llevd a cabo en pacientes con TRC. Dos grandes ensayos
aleatorizados, el AMICA (NCT00652522) y el CASTLE-AF
(NCT00643188), actualmente estan reclutando a pacientes para
evaluar los efecto del aislamiento de venas pulmonares en
pacientes tratados con TRC.

Las extrasistoles ventriculares frecuentes, que se observan mas
a menudo en los pacientes con miocardiopatia de origen
isquémico, inhiben el marcapasos del VI y reducen la eficacia
del TRC. En pacientes con una carga elevada de extrasistoles
unifocales ventriculares, podria plantearse la ablacién percutanea;
sin embargo, los datos clinicos al respecto todavia son escasos.

Después de determinar la frecuencia y el ritmo subyacentes,
debemos evaluar la captura del VI. La falta de captura del VI es una
causa frecuente de falta de respuesta al TRC. Los latidos que se
producen con el marcapasos biventricular muestran un eje del QRS
en el plano frontal en el cuadrante superior derecho y una onda R
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Figura 1. Electrocardiografia de una mujer de 45 afios, a la que se habia aplicado un tratamiento de resincronizacion cardiaca y que presentaba un bloqueo de rama
izquierda del haz de His. A: antes de la resincronizacion. B: después de la implantacion del tratamiento de resincronizacién cardiaca. Obsérvese los cambios en las
derivaciones I (onda S de nueva aparicion) y V, (onda R de nueva aparicion) que indican la activacion inicial a partir de una localizacién ventricular izquierda.

dominante en la derivacion V. Si la V; tiene un complejo QRS
negativo, debe sospecharse una pérdida de la captura del VI o una
posicion no 6ptima del electrodo del VI.

Es importante identificar los latidos de fusién y seudofusion y
corregirlos mediante el acortamiento del retraso AV con objeto de
garantizar un marcapasos ventricular del 100%.
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Figura 2. Tratamiento de resincronizacion cardiaca en un paciente con
fibrilacién auricular y signos de pérdida de la captura ventricular izquierda
con una resincronizacion ineficaz. En este paciente el electrodo auricular estaba
inactivo debido a una fibrilacion auricular permanente. El histograma ventricular
muestra unas frecuencias ventriculares altas y el 87% del marcapasos
ventricular izquierdo solo se muestra en los recuentos de bradicardia/TRC en
la parte inferior de la imagen. TRC: tratamiento de resincronizacion cardiaca;
VD: ventricular derecho; VI: ventricular izquierdo.

Paso 2. Verificacion del dispositivo
(interrogacion del dispositivo)

La interrogacion del dispositivo proporciona una amplia gama
de informaciones sobre el estado de la IC del paciente. Se debe
verificar los parametros de sensibilidad y de marcapasos
auriculares, ventriculares derechos y del VI. La falta de captura
es una complicacion tardia frecuente del TRC y puede hacer que
no haya respuesta. A menudo se observa también una estimu-
lacion del nervio frénico en los pacientes tratados con TRC, que en
algunos casos podria asociarse a un desplazamiento del electrodo
del VL

El porcentaje de estimulacion del VI debe ser alto, de hasta un
90%, para garantizar una aplicacién 6ptima del TRC. Podria ser
inferior en caso de desplazamiento del electrodo del VI, fibrilacion
auricular paroxistica o permanente o extrasistoles ventriculares
frecuentes. Es frecuente que el contador del dispositivo no detecte
la fusion y la seudofusion y que el porcentaje de marcapasos del VI
se registre falsamente como normal (es decir, > 90%).

La determinacién y optimizacién del retraso AV y el retraso
ventriculoventricular (VV) son esenciales en los pacientes que no
responden al TRC. Se recomienda realizar una optimizaciéon del
retraso AV en todos los pacientes, guiado por el dispositivo o por
ecocardiografia; este aspecto se comentara con mayor detalle en el
Paso 4. Los datos existentes sobre la optimizacion del retraso VV'y
su papel en los pacientes con TRC son limitados y controvertidos.
La mayoria de los estudios indican que la preactivacion del VI o el
marcapasos simultaneo VI-vtriculo derecho son éptimos en los
pacientes con TRC. Los pacientes que no responden al TRC deben
ser evaluados y optimizados siempre respecto al tiempo VV.
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Los sensores de dispositivo integrados realizan un seguimiento
continuo de la actividad fisica y la variabilidad de la frecuencia
cardiaca y de parametros como el cambio de la ventilacién por
minuto, que reflejan la impedancia toracica, y se ha demostrado
que proporciona una informacioén clinicamente relevante sobre el
estado de la IC de los pacientes con TRC. La variabilidad de
la frecuencia cardiaca es una medida efectiva y representativa de la
gravedad de la IC. Cuando se compara con una referencia basal,
refleja los cambios de la FEVI y del patron de llenado del VI. En
consecuencia, la mejora en la variabilidad de la frecuencia cardiaca
proporciona una evidencia de respuesta favorable al TRC.

Paso 3. Verificacion de la posicion de los electrodos

La localizacion del electrodo VI es probablemente uno de los
factores contribuyentes mas importantes en la respuesta al TRC;
por consiguiente, es crucial determinar la posicion del electro del
VI en todos los pacientes que no responden al TRC. Las radiografias
de torax (posteroanterior y perfil) o la fluoroscopia son los métodos
preferidos para valorar la posicion del electrodo del VI. La
proyeccion oblicua anterior izquierda, que muestra la proyeccion
del eje corto del corazén, es atil para clasificar la pared del VI en las
posiciones anterior, anterolateral, lateral, posterolateral y poste-
rior del electrodo del VI. La proyeccion oblicua anterior derecha,
que muestra el eje largo, se utiliza para definir las posiciones basal,
ventricular media y apical del electrodo. En general, se recomienda
implantar el electrodo del VI en una rama colateral, de basal
a mediolateral o posterolateral, del seno coronario, si hay una vena
apta para ello. La posicion anterior del electrodo del VI se asocia a
peor prondstico y falta de respuesta al TRC'® (fig. 3). Sin embargo,
un reciente subestudio publicado por Singh et al'® ha indicado que
la posicion del electrodo del VI —definida como lateral, posterior o
anterior— no influy6 en los resultados clinicos en los pacientes con
IC leve tratados con TRC. Ademas, en ese estudio, cualquier

OAD 30°

localizaci6n apical del electrodo del VI se asoci6 a un riesgo de IC o
muerte significativamente superior al de las localizaciones basal o
ventricular media del electrodo del VI. Esto ayuda a comprender
que el marcapasos apical en el TRC podria inducir una mayor
heterogeneidad en la activacion del VI y una mayor disincronia,
por lo que debe evitarse. Sin embargo, el patron de activacion
individual podria ser muy variable incluso en pacientes con BRIHH
y también en pacientes con BRDHH o con retraso de la conducciéon
intraventricular; asi pues, hay fundamento para un TRC optimi-
zado de forma individualizada durante la implantacién?°.

Si el paciente sin respuesta tiene una localizacién no 6ptima del
electrodo del VI, debe considerarse la posible conveniencia de
implantar un segundo electrodo del VI. La tomografia compu-
tarizada podria ser un método Util para evaluar las ramas
colaterales del seno coronario con vistas a la implantacion del
segundo electrodo del VI. Si no es posible la implantacion
transvenosa del electrodo del VI, se podria considerar un abordaje
epicardico a través de una minitoracotomia. Algunos autores
proponen incluso la implantaciéon endocardica transeptal del
electrodo del VI. La implantacion endocardica transeptal de un
electrodo de VI se realiza con electrodos endocardicos atornillados
(screw-in) que se introducen a través del tabique interauricular y la
valvula mitral y se fijan a la pared del VI. Se ha demostrado que los
marcapasos endocardicos son mas fisiologicos que los epicardicos
en observaciones experimentales y clinicas. Ademas, esta técnica
tiene la ventaja de colocar el electrodo del VI en el interior de la
cavidad ventricular, sin limitaciones causadas por las ramas del
seno coronario. Sin embargo, los datos existentes sobre la
seguridad a largo plazo y la eficacia de este método son muy
limitados. Los pacientes necesitan anticoagulacion a largo plazo y
los datos relativos al posible riesgo de agravamiento de una
insuficiencia mitral (debido a la posicion transmitral del electrodo)
son escasos.

Algunos estudios mas pequefos han sefialado que la localiza-
cion del electrodo en el ventriculo derecho puede desempefiar un

Figura 3. Paciente con tratamiento de resincronizacién cardiaca que presenta una posicion anterior media no 6ptima del electrodo ventricular izquierdo. A:
flebografia del seno coronario en una proyeccién oblicua anterior derecha de 30°. B: flebografia del seno coronario en una proyeccién oblicua anterior izquierda de
30°. C: posiciones finales del electrodo en la proyeccién oblicua anterior derecha de 30°. D: posiciones finales del electrodo en la proyeccion oblicua anterior
izquierda de 30°. Posicion del electrodo auricular derecho en la orejuela auricular derecha, el electrodo de ventricular derecho en el vértice del ventriculo derecho,
electrodo del ventriculo izquierdo en la vena anterior media; los electrodos del electrocardiograma externo se observan en la pared toracica. Estados Unidos. AD:
electrodo auricular derecho; OAD: oblicua anterior derecha; OAI: oblicua anterior izquierda; VD: electrodo ventricular derecho; VI: electrodo ventricular izquierdo.
Reproducido con el amable permiso del Prof. Helmut Klein, University of Rochester, Nueva York, Estados Unidos.
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1
epth: 15.0 cm

Figura 4. Imagenes de ecocardiografia del paciente de la figura 1.
A: movimiento sistdlico inicial hacia dentro del tabique (flash septal, flecha
blanca) antes del tratamiento de resincronizacién durante el bloqueo de la
rama izquierda del haz de His. B: normalizacion del movimiento del tabique
con desaparicion del flash septal y movimiento hacia dentro maximo tardio del
tabique (flecha blanca) durante el tratamiento de resincronizacién cardiaca
activo con una ligera preactivacién del ventriculo izquierdo (-20 ms).

papel en la respuesta al TRC. En algunos ensayos, la posicion apical
ventricular derecha del electrodo ha dado peores resultados que las
posiciones mas altas en el tabique ventricular derecho o en el
infundibulo, lo que podria explicarse porque el marcapasos apical
crea una activacion mas heterogénea y, por lo tanto, mas
disincronia. Se necesitan datos a mayor escala para explorar con
mas detalle esta cuestion.

Paso 4. Verificacion del efecto de resincronizacion mecanica
mediante ecocardiografia

La evaluacion ecocardiografica inmediatamente después de la
implantacion del dispositivo o durante los procedimientos de
seguimiento aporta una informacion mas detallada sobre la
respuesta y sobre los pacientes que no responden al TRC. El perfil
de llenado transmitral mejora de forma aguda en la mayoria de los
pacientes con el inicio del TRC. Sin embargo, si continta siendo
demasiado corto (inferior al 40-45% de la duracion del ciclo
correspondiente) o si sigue alterado, puede optimizarse con el
cambio del retraso AV en la programacion del dispositivo. El ensayo
SMART AV puso de manifiesto que los pacientes con un retraso
AV normal no obtenian efecto beneficioso con la optimizacion AV
guiada por ecocardiografia o por el dispositivo, en comparacion con
lo observado en contextos empiricos; sin embargo, en este estudio
prospectivo y aleatorizado no se incluyé a pacientes con
conduccién AV prolongada?!. Otros datos indican que los pacientes

con un intervalo AV largo obtienen efecto beneficioso con la
optimizacién del retraso AV?2. Ante un paciente sin respuesta y
unos parametros de llenado transmitral patologicos, se sugiere
optimizar el retraso AV, preferiblemente con ecocardiografia. Es de
destacar que el retraso AV 6ptimo se modifica con el tiempo; por
consiguiente, se recomienda una evaluacion adicional del patron
de llenado transmitral y del retraso AV cada 6 meses.

Otros marcadores importantes son la reduccion inmediata de la
insuficiencia mitral funcional y el aumento agudo del dP/dt del
VI3, Los cambios hemodinadmicos agudos que se producen con el
TRC pueden ser objeto de monitorizacion latido a latido mediante
el inicio o el cese del marcapasos VI.

El flash septal presistolico es un marcador sensible de la
disincronia y predice una respuesta favorable en el TRC (figs. 4A 'y
B). Si se observa un flash septal en un paciente sin respuesta al TRC,
indica un diagnostico de disincronia grave que podria deberse a
una posicion no optima del electrodo o a unos ajustes no 6ptimos
del dispositivo; se recomienda una optimizacion VV.

Las evaluaciones adicionales incluyen confirmar o descartar
disincronia mecanica interventricular o intraventricular del VI
La disincronia mecanica interventricular se mide mediante la
diferencia del intervalo de preeyeccion aortica y pulmonar. Su
descenso inmediato muestra una resincronizacion efectiva. La
disincronia intraventricular puede evaluarse mediante técnicas de
imagen de Doppler tisular con codificacion de color, que se miden
conladesviacion estandar del tiempo transcurrido desde el inicio del
QRS hast las velocidades longitudinales maximas (Ts) en los
segmentos basal y medio de las paredes inferoseptal, lateral,
inferior, anterior, anteroseptal y posterior, en un modelo de
12 segmentos. Algunos datos indican que la disincronia de la
deformacion del corazoén (strain) bidimensional (2D) basada en el
examen de rastreo de marcas (speckle tracking) 2D es una medida
mejor y mas reproducible de la disincronia que la que proporcionan
las técnicas de imagen de velocidad tisulares para el seguimiento
de los cambios de la disincronia mecanica con el TRC. Las técnicas de
ecocardiografia tridimensionales (3D) analizan el movimiento
regional de la pared con el empleo de los desplazamientos regionales
en 3Dy, por consiguiente, calculan el strain 3D. La disincronia se
eval(a con técnicas de imagen parameétricas de forma cualitativa o
cuantitativa mediante la suma regional de los desplazamientos de la
pared del VI*%. La medicién de la disincronia 3D evalia todos los
segmentos del VI y nos permite mostrar también los patrones de
disincronia apical aislados.

La presencia o incluso el agravamiento de la disincronia
interventricular es un problema frecuente en los pacientes que
no responden al TRC. La optimizacién VV es un instrumento til
para corregir la disincronia intraventricular mediante la progra-
macion del dispositivo. Dado que los ajustes 6ptimos del retraso VV
son muy variables en los pacientes con TRC, se recomienda una
optimizacion VV con ecocardiografia. Los indices habituales de
disincronia en las imagenes Doppler tisulares no reflejan
claramente los cambios de los parametros hemodinamicos. Por
consiguiente, se prefieren los parametros hemodinamicos (volu-
men de eyeccion del VI) al guiar la optimizacion VV con la
ecocardiografia. Si la eliminacion de la disincronia intraventricular
no es posible en los pacientes sin respuesta al TRC; puede ser
necesaria una modificacién del electrodo del VI o incluso una
suspension del TRC en ciertos casos?®.

Una nueva opcion terapéutica en los pacientes sin respuesta al
TRC es la modulaciéon de la contractilidad cardiaca, segin lo
descrito por Nagele et al?®. La modulacién de la contractilidad
cardiaca aplica una estimulacién de alta energia no excitatoria
durante el periodo refractario absoluto, con lo que aumenta la
entrada de Ca y, por lo tanto, mejora la contractilidad en los
pacientes con IC, sobre todo en los que presentan QRS estrecho y
reduccion de la FEVI. Se traté con éxito a un total de 16 pacientes
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Evaluacion de un paciente
sin respuesta al TRC

* Radiografia de térax
* Andlisis de laboratorio
* BNP

Exploracion fisica

Electrocardiograma

de 12 derivaciones .
¢ Arritmias

Interrogacion del dispositivo

Evaluacion de la posicion
del electrodo del VI

Ecocardiografia

* Duracion y morfologia del QRS basal
* Morfologia y amplitud del QRS durante marcapasos

* Percepcion y captura auricular, VD, VI
* Retraso AV, VV
* Sensores fisioldgicos

* Radiografia de térax (AP, perfil)
* Fluoroscopia
 Flebografia preimplantacion (si se dispone de ella)

* Parametros Doppler, flujo mitral, dP/dt VI

e Disincronia interventricular, intraventricular
* Optimizacion del retraso AV, VV

Medicacion

Figura 5. Propuesta de evaluaciéon escalonada en los pacientes sin respuesta al tratamiento de resincronizacion cardiaca. AP: anteroposterior;
AV: auriculoventricular; BNP: péptido natriurético cerebral; TRC: tratamiento de resincronizacién cardiaca; VD: electrodo ventricular derecho; VI: electrodo

ventricular izquierdo; VV: ventriculoventricular.

sin respuesta al TRC con el empleo de modulacion de la
contractilidad cardiaca; sin embargo, un segundo procedimiento
podria suponer un riesgo adicional para los pacientes®,

Paso 5. Verificacion de la medicacion

Es frecuente que los pacientes sin respuesta reciban un
tratamiento médico inadecuado. Mullens et al?® indican que hasta
un 24% de los pacientes no tomaban uno de los firmacos prescritos
para el tratamiento de la IC. La suspensién de la medicacion se da
con frecuencia con el agravamiento de la IC, la disfuncién renal
progresiva o cuando se produce un efecto secundario. Tiene gran
importancia reiniciar el tratamiento médico y aumentar suficien-
temente la posologia segin lo indicado en las guias actuales. Los
pacientes con arritmias auriculares o ventriculares de nuevo inicio
podrian requerir, ademas, farmacos antiarritmicos. No sdlo es
esencial la prescripcion de la medicacién, sino también una
evaluacion cuidadosa del cumplimiento del paciente en cuanto a la
medicacion y la restriccion de liquidos.

Paso 6. Verificacion de las comorbilidades

Los pacientes ancianos presentan varias comorbilidades, como
diabetes, cardiopatia isquémica y enfermedades vasculares y
cerebrales, que comportan un mayor riesgo de mortalidad por
cualquier causa y que podrian atenuar los efectos beneficiosos del
TRC. La reduccion de la funcién renal, la anemia y la hipotension se
asocian a un mal prondstico en los pacientes tratados con TRC.

La etiologia de la enfermedad subyacente desempefa también
un papel importante. El ensayo MADIT-CRT puso de relieve que los
pacientes isquémicos y no isquémicos obtenian un beneficio
clinico similar en la IC levemente sintomatica o asintomatica; sin
embargo, los pacientes no isquémicos mostraron un remodelado
inverso mas pronunciado que el de los pacientes isquémicos. El

beneficio clinico fue significativamente diferente dentro de los
subgrupos de riesgo de los pacientes isquémicos y no isquémicos,
lo cual indica que la evaluacion del riesgo debe basarse en la
etiologia subyacente de la IC?’.

CONCLUSIONES

La falta de respuesta al TRC es un problema frecuente, que exige
una evaluacion compleja de los datos electrocardiograficos y
ecocardiograficos basales y posteriores al TRC, asi como interrogar
el dispositivo, valorar la posicion del electrodo y optimizar
cuidadosamente el tratamiento médico (fig. 5). En caso de
agravamiento del estado hemodinamico, se podria considerar el
cese del TRC. Con la optimizacion de la respuesta individual en sus
diversos aspectos, se aumentara al maximo el efecto beneficioso
del TRC.
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