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La insuficiencia cardiaca es una de las enfermedades
mas prevalentes en los paises desarrollados. El prondsti-
co de los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada
es todavia malo, a pesar de que en las Ultimas décadas
se han investigado nuevas terapias para mejorar la cali-
dad de vida y la supervivencia de estos enfermos. Por
otra parte, hasta el 30% de los pacientes con insuficien-
cia cardiaca avanzada presenta alteraciones de la con-
duccién intraventricular, lo que condiciona una asincronia
en la contractilidad normal del ventriculo que deteriorara
la funcién cardiaca.

Mediante la terapia de estimulacioén cardiaca con resin-
cronizacion se puede conseguir una mayor sincronia en
la contractilidad ventricular. Numerosos estudios han de-
mostrado el beneficio que produce la terapia de estimula-
cion biventricular en la mejora de los parametros hemodi-
namicos, la calidad de vida, el test de los 6 min y la clase
funcional en pacientes con insuficiencia cardiaca, disfun-
cion sistolica ventricular y retraso de la conduccion intra-
ventricular. Algunos estudios han demostrado una mayor
supervivencia en los pacientes tratados con resincroniza-
cion y desfibrilador. Todavia quedan bastantes interro-
gantes por resolver sobre los efectos de la terapia de re-
sincronizacion cardiaca, el lugar de estimulacion y el tipo
de dispositivo a implantar (desfibrilador o marcapasos).

Palabras clave: Marcapasos. Insuficiencia cardiaca.
Bloqueo de rama.

Cardiac Resynchronization for Heart Failure:
Background, Methods, Indications and Results

Heart failure is one of the most prevalent diseases in in-
dustrialized countries. Although the prognosis of patients
with heart failure is still poor, in recent decades new the-
rapies have been investigated in order to improve quality
of life and survival. However, up to 30% of the patients
with advanced heart failure present disturbances in intra-
ventricular conduction, and this produces asynchrony of
ventricular contractility, leading to further deterioration in
heart function. Cardiac resynchronization therapy can im-
prove the synchrony of ventricular contractility. Numerous
studies have demonstrated the benefits of biventricular
stimulation therapy for improving hemodynamic parame-
ters, quality of life, 6-minute walking test performance and
functional class in patients with heart failure, ventricular
systolic dysfunction and disturbances in intraventricular
conduction. Some studies have demonstrated longer sur-
vival times in patients treated with cardiac resynchroniza-
tion plus a defibrillator. Nonetheless, many questions
about the benefits of heart resynchronization therapy, site
of stimulation and best type of device (pacemaker or defi-
brillator) remain unresolved.

Key words: Pacemaker. Heart failure. Bundle branch
block.

Full English text available at: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares son la causa
mds importante de muerte. Aunque en los tltimos afios
se estd produciendo un descenso de las muertes por
cardiopatia isquémica y enfermedad cerebrovascular,
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se estd produciendo simultdneamente un aumento de
la prevalencia, morbilidad y mortalidad de la insufi-
ciencia cardiaca'?. La insuficiencia cardiaca puede su-
poner la fase final de multiples enfermedades (enfer-
medad coronaria, hipertension arterial, valvulopatias,
miocardiopatias). Como consecuencia del mejor trata-
miento y de la mayor supervivencia de estas enferme-
dades, asi como del envejecimiento progresivo de la
poblacién, la prevalencia de esta enfermedad tan inva-
lidante cada vez es mayor.

La prevalencia de la insuficiencia cardiaca en la po-
blacién general en Estados Unidos se sitiia en torno al
1% (0,3-2%)**. Por otra parte, la prevalencia de esta
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Remodelado inverso

enfermedad aumenta con la edad (5-10% en mayores
de 75 afios). Es la causa mas frecuente de ingreso hos-
pitalario en mayores de 65 afios en Estados Unidos,
con una estancia media de 7 dias, y de 13 dias si re-
quieren cuidados intensivos. El 13% reingresa en el
primer afio’. En Espaiia, las dos causas mds frecuentes
de ingreso hospitalario en cardiologia son la insufi-
ciencia cardiaca y la cardiopatia isquémica. Suponen
el 3,7% de los ingresos en pacientes mayores de 45
afios. La estancia media hospitalaria oscila entre 9,5 y
13 dias®.

El pronéstico de la insuficiencia cardiaca es global-
mente malo, tanto por la propia progresién de la enfer-
medad como por la elevada incidencia de muerte subi-
ta. La mortalidad de la insuficiencia cardiaca
leve-asintomatica a los 4 afios es del 20-30%:; la de la
leve-moderada, del 30-40%, y la de la insuficiencia
cardfaca grave, del 50% en el primer afio’®. Por otra
parte, a pesar del tratamiento farmacoldgico con blo-
queadores beta, inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina, espironolactona, digoxina y diuréti-
cos, el prondstico de los pacientes con insuficiencia
cardiaca grave es todavia bastante desfavorable, no
s6lo en cuanto a las cifras de mortalidad, sino por la si-
tuacién tan invalidante que conlleva esta enfermedad.

TRASTORNO DE LA CONDUCCION DEL HAZ
DE HIS-PURKINJE: CONSECUENCIAS
CLINICAS Y HEMODINAMICAS

El bloqueo completo de rama izquierda produce los
siguientes efectos®!?, como se puede ver en la figura 1
(modificada de los trabajos de Yu et al'®): por una par-
te, como consecuencia del bloqueo completo de rama
izquierda, se produce una alteracién de la sincronia del
propio ventriculo izquierdo. Esto tiene como conse-
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cuencia una disminucioén de la contractilidad cardiaca
(dP/dT) que produce una reduccién de la fraccion de
eyeccion, con un descenso del gasto cardiaco y, en
consecuencia, un empeoramiento de la situacién he-
modindmica del paciente y, por tanto, un deterioro
funcional del enfermo. Por otro lado, esta asincronia
intraventricular aumenta o desarrolla la presencia de
insuficiencia mitral, debido quiza a la alteracién de la
funcién de los musculos papilares, con retraso de la
contraccion en la pared lateral. La segunda consecuen-
cia de la alteracién de la conduccion cardiaca es la
asincronia atrioventricular, que produce una menor
aportacion de la auricula al llenado ventricular, con lo
que aumenta la presion de la auricula izquierda y el
volumen telediastélico del ventriculo izquierdo. La
propia prolongacién de la sistole conduce a una re-
duccién del tiempo de llenado que puede empeorar o
condicionar la apariciéon de disfuncion diastélica. Fi-
nalmente, también se produce una asincronia interven-
tricular, lo que hace que disminuya el volumen de
eyeccion del ventriculo derecho y empeore la situacién
global del paciente.

Por tanto, la alteracion eléctrica que se produce en
el bloqueo completo de rama izquierda tiene una serie
de consecuencias mecdnicas y hemodindmicas que, en
ultima instancia, producen un remodelado ventricular
que hard que el corazén se comporte de manera poco
eficiente y, en consecuencia, deteriore ain mads la si-
tuacion clinica del paciente. Por estos motivos, ante
un mismo grado de insuficiencia cardiaca, los pacien-
tes que tengan un mayor trastorno de la conduccién
presentardn una mayor mortalidad, como sefialé Got-
tipaty!!.

Aproximadamente, un 15% de los pacientes con in-
suficiencia cardiaca presenta un retraso en la conduc-
cién interventricular o intraventricular'>'3. En los suje-
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tos con insuficiencia cardiaca moderada-severa, este
retraso ocurre hasta en un tercio de los casos'*'6. En
los pacientes con insuficiencia cardiaca con descenso
de la fraccion de eyeccion que, ademads, presentan un
bloqueo completo de rama izquierda, se produce un
descenso atin mayor de la contractilidad por diversos
motivos, como la ausencia de coordinacion en la con-
tractilidad del ventriculo izquierdo, la contraccién
andmala del septo, la alteracion del llenado ventricular
y el aumento de la insuficiencia mitral, lo que hace
que se incremente la mortalidad'®.

Por otra parte, no solamente la presencia de bloqueo
de rama izquierda, sino también la propia estimulacién
créonica en apex de ventriculo derecho, puede tener
efectos deletéreos en la funcién ventricular. Un subes-
tudio del MOST!"” demuestra que la desincronizacién
ventricular causada por la estimulacién crénica en el
ventriculo derecho en pacientes con enfermedad del
nodo sinusal y duracién de complejo QRS normal au-
menta el riesgo de hospitalizaciones por insuficiencia
cardiaca y fibrilacién auricular, incluso aunque se pre-
serve la sincronia auriculoventricular. En un subestu-
dio del MADIT II, también se publicaron datos simila-
res que confirmaban que los pacientes que recibian
estimulacion ventricular derecha crénica tenian un ma-
yor riesgo de eventos adversos. Los resultados del es-
tudio DAVID'® pueden interpretarse de manera similar,
ya que se mostraba un peor prondstico en los pacientes
con desfibriladores de doble cdmara frente a los mono-
camerales.

INICIOS DE LA ESTIMULACION COMO
TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA

Hace mas de 2 décadas, De Teresa y Chamorro en
1983" y, posteriormente, los trabajos de la tesis docto-
ral de Lorenzo Silva comprobaron que la fraccién de
eyeccion mejoraba cuando se estimulaba desde el ven-
triculo izquierdo, y més ain cuando se estimulaba si-
multdneamente desde los 2 ventriculos. A finales de
los afios ochenta, Hochleitner et al?® describieron en
sus estudios que los pacientes mejoraban tras la im-
plantacién de un marcapasos bicameral con un ligero
retraso auriculoventricular. Estos estudios se realiza-
ron con pocos pacientes, con un enfoque selectivo en
los efectos que producia este tratamiento en el mo-
mento agudo y, ademads, los resultados fueron dispares.
De hecho, Linde et al*' en 1985 comunicaron su estu-
dio realizado en pacientes con miocardiopatia a los
que se implantaron marcapasos optimizando el inter-
valo auriculoventricular. Aunque inicialmente presen-
taron cierta mejoria hemodindmica, ésta ya no existia
a los 3 meses. Gold et al?> tampoco encontraron mejo-
ria en el momento agudo en pacientes en los que se
implanté un marcapasos VDD con diferente programa-
cion de intervalos auriculoventriculares. Posiblemente,
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la diferente etiologia de la miocardiopatia de origen, la
distinta clase funcional, la fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo, la duracién del intervalo PR y el
diferente seguimiento hayan hecho que las conclusio-
nes sean tan dispares.

Hasta el momento, el electrodo ventricular de los
marcapasos bicamerales se colocaba en el dpex del
ventriculo derecho por su mayor sencillez. Sin embar-
g0, esto produce una serie de alteraciones con un cam-
bio en la conduccion del impulso similar al que ocurre
en el bloqueo completo de rama izquierda y, por tanto,
las alteraciones antes sefialadas acabardn provocando
un descenso en la contractilidad cardiaca. Algunos es-
tudios trataron de paliar este nefasto efecto de la esti-
mulacién en el dpex del ventriculo derecho implantan-
do el electrodo en el tracto de salida del ventriculo
derecho, pues de esta forma, al ir el impulso de arriba
abajo, la despolarizacion ventricular seria mas fisiol6-
gica. A pesar de esta teorfa tan estimulante, las conclu-
siones resultaron contradictorias. Una vez mas, la ma-
yoria de los estudios sélo analizé a los pacientes en su
fase aguda, excepto uno de ellos, cuya duracién fue de
tan s6lo 7 meses?2*.

ASPECTOS TECNICOS DE LA COLOCACION
DEL MARCAPASOS BIVENTRICULAR

El aspecto mds importante, y a veces mas dificil,
desde un punto de vista clinico, de la estimulacién bi-
ventricular, a diferencia de lo que ocurre con la esti-
mulacion clasica, es la colocacién de un electrodo en
el ventriculo izquierdo para su estimulacion y, de esta
forma, poder mejorar la sincronia ventricular (fig. 2).

Los primeros electrodos que se colocaron para esti-
mular el ventriculo izquierdo se implantaron mediante
toracotomia o toracoscopia para poder realizar la esti-
mulacién desde el epicardio. Con la aparicién de nue-
vos electrodos, la utilizacion del seno coronario para la
estimulacion del ventriculo izquierdo y el aprendizaje
de los electrofisidlogos, los tiempos de intervencién
han ido disminuyendo, con una menor tasa de eventos
adversos. En el estudio de Auricchio et al® se consi-
guid canalizar el seno coronario en el 85-90% de los
casos. Uno de los problemas a la hora de canalizar el
seno coronario es la gran variabilidad anatémica y la
presencia de vélvulas que dificultan su acceso. Es re-
comendable disponer de un método de exploracién
adecuado, con una alta resolucién y con facilidad para
obtener imagenes en posiciones oblicuas. Para la cate-
terizacion del seno coronario resulta de gran ayuda
disponer de catéteres de electrofisiologia, ya sean
diagndsticos y/o dirigibles, e incluso, a veces, registrar
el electrograma intracavitario para poder localizar el
ostium del seno coronario.

Una vez que hemos conseguido canalizar el seno
coronario, surge el problema de la seleccion de la vena
apropiada para la estimulacion del ventriculo izquier-
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Fig. 2. Radiografia de torax en proyeccion posteroanterior (A) y lateral
(B), que muestra la disposicion de los electrodos en la orejuela dere-
cha, el apex del ventriculo derecho y el electrodo en la vena posterola-
teral.

do. Las ramas mds constantes y de facil acceso en el
seno coronario son la gran vena cardiaca y la vena car-
diaca media. Sin embargo, si el electrodo de estimula-
cion se colocara en esta posicion, no se conseguiria el
grado de sincronia pretendido. Varios estudios'>* han
demostrado que la mejor sincronia se consigue al esti-
mular la pared lateral del ventriculo izquierdo, pues en
el bloqueo completo de rama izquierda, esta zona del
ventriculo izquierdo es la que sufre mayor retraso en
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su estimulacién. Las ramas del seno coronario que
conseguirdn una mayor sincronia son las situadas en la
pared lateral del ventriculo izquierdo, es decir, la vena
cardiaca lateral y la vena cardiaca posterolateral. Sin
embargo, la existencia de estas venas es variable de un
paciente a otro. Por otra parte, una vez se ha consegui-
do introducir el electrodo en la vena deseada, es nece-
sario tener un umbral de captura apropiado, asi como
ausencia de estimulaciéon diafragmadtica. Si el umbral
de estimulacién es superior al umbral de estimulacién
diafragmatica, la estimulacién resultard dolorosa y no
se podra llevar a cabo. Siempre se debe realizar un
electrocardiograma, tanto basal como tras la resincro-
nizacidn cardiaca (figs. 3 y 4).

La curva de aprendizaje se encuentra marcada y li-
mita particularmente los primeros implantes, pudien-
do convertirse en una técnica sistemadtica; sin embar-
go, una vez superada, continuard 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 colo-
car el electrodo de forma 6ptima. Por otra parte, no
hay que olvidar los riesgos del implante, con disec-
cion del seno coronario, taponamiento y mala toleran-
cia al decubito prolongado de los pacientes. Los pro-
blemas a largo plazo de estas sondas en el interior del
seno coronario, asi como la futura necesidad de su ex-
plante (p. ej., por infecciones) y sus complicaciones,
no se conocen aun.

RESINCRONIZACION CARDIACA:
MECANISMOS DE ACCION PROPUESTOS

Se han propuesto diversos mecanismos de accién
de la resincronizacién cardiaca. Uno de ellos es el in-
cremento del tiempo de llenado ventricular izquierdo.
En presencia de un bloqueo de rama izquierda, la acti-
vacién ventricular se retrasa, pero no la auricular. Por
eso, tanto el llenado ventricular pasivo como el activo
de la contraccién auricular se producen simultdnea-
mente, ocasionando una reduccion del flujo sanguineo
transmitral total y una disminucion de la precarga. La
estimulacién del ventriculo izquierdo permite que este
ventriculo inicie la contraccién antes, lo que aumenta
el tiempo de llenado. El segundo mecanismo es la re-
duccidn de la discinesia septal con un desajuste cro-
noldgico, ya que el septo se aleja de la pared ventricu-
lar durante la sistole. Este movimiento paraddjico de
la pared septal reduce la aportacion del septo al volu-
men latido del ventriculo izquierdo. Otro mecanismo
propuesto es la reduccién de la insuficiencia mitral.
La insuficiencia mitral presistdlica es un hallazgo fre-
cuente, ya que la activacion llega también retrasada al
musculo papilar. La estimulacién ventricular izquier-
da produce la activaciéon temprana del misculo papi-
lar, con una reduccién de la insuficiencia mitral pre-
sistolica.
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| Fig. 3. Electrocardiograma basal de un
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ESTUDIOS SOBRE EL EFECTO AGUDO EN
PACIENTES SOMETIDOS A TERAPIA DE
RESINCRONIZACION CARDIACA

Cazeau et al*® describieron en 1994 el caso de un
paciente que se encontraba en insuficiencia cardiaca
franca, en anasarca, en el que, tras estimular el ventri-
culo izquierdo, se observé una mejoria espectacular.
Desde entonces, durante la década de los afios noventa
se han realizado muchos estudios con escaso nimero
de pacientes que valoraron los beneficios hemodindmi-
cos que presentaban los pacientes a los que se sometia
a terapia de resincronizacion cardiaca aguda. El pro-
blema principal que presentaron estos estudios, ade-
mads del bajo nimero de pacientes, es que s6lo valora-
ron los beneficios a corto plazo; asimismo, como
objetivos principales se determinaron los pardmetros
hemodindmicos de forma aguda, no a largo plazo, ni
tampoco la mortalidad total. Tampoco se hizo una va-
loracién de la repercusion de esta terapia en la funcién
diastdlica®. En la mayoria de estos estudios, la estimu-
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lacién se realizd con un dispositivo de doble cdmara,
tratando de obtener el intervalo auriculoventricular 6p-
timo. Los pacientes incluidos en el estudio presenta-
ban una insuficiencia cardiaca severa (clase funcional
III-IV de la New York Heart Association [NYHA]),
con una fraccién de eyeccidon disminuida y un bloqueo
completo de rama izquierda (con un complejo QRS
mayor de 150 ms). Los resultados de estos estudios
demostraban que tanto los pacientes sometidos a tera-
pia de resincronizacién cardiaca biventricular como a
estimulacion directa del ventriculo izquierdo en casos
con insuficiencia cardiaca y retraso en la conduccién
intraventricular (bloqueo completo de rama izquierda)
presentaba una mejoria significativa e importante res-
pecto a los pacientes que no recibian estimulacién o
ésta se hacia directamente sobre el ventriculo derecho.
Esta mejoria se objetivé en la mayoria de los casos en
un incremento de la fraccidn de eyeccién del ventricu-
lo izquierdo, un aumento del indice cardiaco, un des-
censo de la presion capilar pulmonar o un menor con-
sumo de oxigeno miocardico®?"3!, Ya se constaté que
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TABLA 1. Tabla comparativa de los estudios mas relevantes sobre la resincronizacion cardiaca

Estudio Disefio Objetivo Pacientes Resultados
MUSTIC Simple ciego, aleatorizado, Consecuencias NYHA I, FE Tras 12 meses, aumento un 20%
controlado, cruzado hemodindmicas < 35%, QRS test 6 min (p < 0,0001); mejora
> 150 ms, ritmo de la calidad de vida 36%
sinusal (p < 0,0001); reduccion
hospitalizaciones 7 veces

MIRACLE Aleatorizado (terapia Beneficio clinico NYHA I1I-1V, ritmo Tras 6 meses mejora test 6 min

frente a control) sinusal, QRS (39 frente 2 10 m; p = 0,005); calidad
>130ms, FE<35%  devida (-19 frente a—10; p = 0,001);
clase funcional (52 frente a 32%;
p < 0,001)
CONTAK-CD Aleatorizado, doble ciego  Seguridad y efectividad NYHA II-IV, QRS Enlentecimiento de la progresion
de la resincronizacion > 120 ms, FE clinica en un 21%; reduccion
y DAI < 35%, ritmo del 23% de muertes, 13%
sinusal de hospitalizaciones y mejora
de la clase funcional del 26%

MIRACLE ICD Doble ciego, aleatorizado, ~ Seguridad y efectividad NYHA [I-IV, QRS Calidad vida (11 frente a —17;
paralelo (terapia frente de la resincronizacion > 120 ms, FE < 35% p = 0,01); clase funcional (0 frente
a control) y DAl a-1;p=0,006); test 6 min (52 frente a

54,5; p = 0,32); consumo oxigeno
(0,1 frentea 1,1; p = 0,04)

PATH-CHF Il Paralelo, multicéntrico, Beneficio agudo de QRS > 150 ms, Test 6 min (386 frente a 342 m, p = 0,001);
aleatorizado (terapia resincronizacion, miocardiopatia consumo oxigeno (14,3 frente a
con/sin DAI frente beneficio crénico dilatada, FE < 30% 12,5 ml/kg/min; p = 0,001); calidad
a control) de resincronizacion, vida (29,5 frente a 48,8;

con/sin DAI p = 0,001); clase funcional (2,4 frente
a3,3; p=0,001).

COMPANION Paralelo, aleatorizado, Mortalidad y NYHA I1I-1V, QRS Resultados preliminares a los 12 meses:
abierto, con 3 grupos hospitalizaciones > 120 ms, reduccion de mortalidad
(terapia con/sin DAI por todas las causas FE < 35% y hospitalizaciones por todas

frente a control)

las causas en un 18,6% (p = 0,015);
terapia de resincronizacion con DAI:
reduccion mortalidad y hospitalizaciones
por todas las causas en un 19,3% (p =
0,005); terapia de resincronizacion con
DAI: reduccion mortalidad por todas las
causas en un 43,4% (p = 0,002)

Descenso en la mortalidad y en el nimero
de hospitalizaciones por insuficiencia
cardiaca.

FE: fraccion de eyeccion; DAI: desfibrilador automatico implantable; NYHA: New York Heart Association.

los pacientes sometidos a terapia mediante la estimula-
cién directa del ventriculo izquierdo presentaban los
mismos o incluso mejores resultados en cuanto a los pa-
rdmetros hemodindmicos de forma aguda que los
pacientes que recibian terapia de resincronizacion car-
diaca mediante dispositivos biventriculares*?°. Por
otra parte, la mejoria de estos pacientes se debid fun-
damentalmente a la estimulacién biventricular o a la
del ventriculo izquierdo, segun los casos, mds que a la
optimizacion del intervalo auriculoventricular, si bien
es cierto que esta optimizacién supuso una mejora en
las condiciones hemodindmicas de los pacientes. Por
otra parte, estos estudios no han revelado los efectos
de la terapia de resincronizacién cardiaca en la funcién
diastdlica. No hay que olvidar que hasta un 30-40% de
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los casos de insuficiencia cardiaca, segin las series,
puede presentar disfuncién diastélica. Es evidente que
estos pacientes no obtendrdn el mismo beneficio de la
terapia de resincronizacién cardiaca que los que ten-
gan una disfuncién sistélica predominante®.

ESTUDIOS SOBRE EL EFECTO CRONICO
EN PACIENTES SOMETIDOS ATERAPIA
DE RESINCRONIZACION CARDIACA

Los estudios realizados hasta el momento a medio y
largo plazo ponen de manifiesto la mejora en los para-
metros hemodindmicos en los pacientes sometidos a
terapia de resincronizacion cardiaca: mejora de la cla-
se funcional, morbimortalidad, descenso de los didme-
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tros del ventriculo izquierdo, aumento de la fraccién
de eyeccidn, incremento del consumo de oxigeno, me-
nor tasa de hospitalizaciones y mejora en el test de los
6 min?>38 (tabla 1).

En el estudio Insync Italian Registry®' se analiz6 a
190 pacientes en clase funcional II-IV de forma no
aleatorizada durante 10 £ 5 meses. Se encontrd una
mejoria de la clase funcional, la calidad de vida y el
test de los 6 min. El estudio PATH-CHF?? fue a simple
ciego, aleatorizado, controlado y cruzado, y se compa-
raron los dispositivos univentriculares frente a los bi-
ventriculares. Los objetivos primarios del estudio fue-
ron la capacidad para el ejercicio, medida por el test
de los 6 min, y los sintomas. Se realiz6 un seguimiento
de 6 meses, con un periodo de lavado de 4 semanas.
Los resultados mostraron una mejoria de los pacientes
sometidos a terapia biventricular con respecto a los so-
metidos a estimulacién univentricular en cuanto a la
capacidad de ejercicio y la clase funcional. Sin embar-
go, en este estudio se incluy6 a pocos pacientes, el in-
vestigador sabia qué tratamiento seguia cada paciente
y la valoracién de los sintomas, y la capacidad de ejer-
cicio, cuando menos, se considera poco objetivo.

Los estudios MUSTIC?* y MUSTIC-AF* fueron pla-
nificados como dos ensayos clinicos a doble ciego, alea-
torizados, cruzados, con 3 meses de tratamiento con la
terapia de resincronizacién cardiaca (con electrodos en
el seno coronario, dpex del ventriculo derecho y optimi-
zando el intervalo auriculoventricular). En el MUSTIC-
AF se incluy6 a pacientes con fibrilacion auricular con
frecuencia cardfaca lenta o con ablacién del nodo auri-
culoventricular, todos ellos con marcapasos. Los pa-
cientes debian presentar insuficiencia cardiaca en clase
funcional IIT de la NYHA, con una fraccién de eyeccion
< 35% y un complejo QRS ensanchado (150 ms o més
en el MUSTIC y 200 ms o mas en el MUSTIC-AF). La
minima diferencia que se pretendia obtener era de un
10%. Como objetivos se establecieron la calidad de
vida, el consumo de oxigeno, el test de los 6 min y la
tasa de hospitalizacién. Inicialmente se incluy6 a 67 pa-
cientes en el MUSTIC y a 64 en el MUSTIC-AF. Com-
pletaron el estudio 48 y 41 pacientes, respectivamente.
La edad media fue de 64 afios y la mayor parte eran va-
rones. En cuanto a los resultados, en ambos casos se ob-
tuvo un incremento significativo en el consumo de oxi-
geno, en el test de los 6 min y en la calidad de vida, asi
como una menor tasa de hospitalizaciones. Estos estu-
dios fueron los primeros ensayos clinicos aleatorizados
que se realizaron para valorar la terapia de resincroni-
zacién cardiaca. El principal defecto de estos estudios
fue que no ofrecieron datos claros acerca del descenso a
largo plazo de la mortalidad y la morbilidad en los
pacientes sometidos a terapia de resincronizacién car-
diaca.

En el estudio MIRACLE® se recluté a 266 enfer-
mos, con un seguimiento medio de 6 meses. El estudio
fue a doble ciego, prospectivo y paralelo. Unicamente
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el implantador conocia si el paciente pertenecia al gru-
po control o no. En cuanto a los criterios de inclusion,
los pacientes debian encontrarse en clase funcional 111,
con fraccién de eyeccidn disminuida (< 35%), comple-
jo QRS ensanchado (= 130 ms) y didmetro telediasto-
lico aumentado (> 55 mm). La media de edad de los
pacientes fue de 64 afios, con un 69% de varones. La
fraccion de eyeccién media fue del 22% y el volumen
telediastélico, de 70 mm, con un complejo QRS medio
de 165 ms. La tasa de éxito de la implantacién fue del
93%. Los resultados mds significativos del estudio MI-
RACLE fueron que la terapia de resincronizacidn car-
diaca mejord los sintomas, la calidad de vida, la capa-
cidad de ejercicio y la fraccién de eyeccion, con un
descenso de las dimensiones del ventriculo izquierdo.
Sin embargo, el estudio no fue diseiado para valorar
la morbilidad y la mortalidad en los pacientes someti-
dos a terapia de resincronizacion cardiaca.

Otro de los estudios mediante el cual se valoré el
efecto a largo plazo en los pacientes sometidos a tera-
pia de resincronizacion cardiaca fue el CONTAK-
CD?*. En este estudio se implantaron desfibriladores
(todos los pacientes incluidos en el estudio tenian indi-
cacién para el uso del desfibrilador) con capacidad
para resincronizar el ventriculo con implantacién
transvenosa de los electrodos y el dispositivo colocado
de forma subcutéanea, a diferencia del CONTAK-CHEF,
donde la implantacién se hizo mediante toracotomia®’.
El estudio fue a doble ciego. El objetivo principal del
estudio fue determinar el efecto de la terapia de resin-
cronizacion cardiaca en la morbilidad (hospitalizacién
por insuficiencia cardiaca, empeoramiento de la insufi-
ciencia cardiaca) y la mortalidad a corto plazo. Como
objetivos secundarios se incluyeron la capacidad de
ejercicio y los sintomas. Los pacientes presentaban
clase funcional II-IV de la NYHA, con fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo disminuida (< 35%)
y un complejo QRS ensanchado (= 120 ms). Debian
encontrarse en ritmo sinusal y tener indicacién para
desfibrilador automadtico implantable. Se aleatorizé a
409 pacientes (de los 501 que fueron reclutados) con
una edad media de 66 afios. La mayor parte de los en-
fermos (58%) se encontraba en clase funcional III; el
33%, en clase funcional II, y el 9% restante, en clase
funcional IV. La fraccion de eyeccién media del ven-
triculo izquierdo fue del 21%. El complejo QRS me-
dio fue de 158 ms. En todos los casos se optimiz6 el
tratamiento médico segln la tolerancia del enfermo.
En cuanto al objetivo primario, no hubo diferencias es-
tadisticamente significativas, pues la mortalidad en-
contrada fue del 5%, cuando el estudio se disefié para
una mortalidad esperada del 15%. Por otra parte, al
inicio se estimé un empeoramiento de la insuficiencia
cardiaca del 30%, pero finalmente fue del 21%. Sin
embargo, en los pacientes sometidos a terapia de resin-
cronizacion cardfaca hubo reduccién de la mortalidad
(23%) y el nimero de hospitalizaciones (13%) y em-
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peoramiento de la insuficiencia cardiaca (26%). Hubo
una reduccién estadisticamente significativa en los
didmetros del ventriculo izquierdo, aumento en el con-
sumo de oxigeno maximo y mejora de la clase funcio-
nal. En este estudio no hubo diferencias significativas
en cuanto a la calidad de vida ni en el test de los 6
min.

Se ha realizado un metaandlisis de los ensayos clini-
cos controlados realizados con resincronizacién car-
diaca hasta el ailo 2002. En €l se incluyeron 4 ensayos
clinicos (CONTAK-CD, InSync ICD, MIRACLE vy
MUSTIC). Los resultados confirman que hay una re-
duccion significativa de la mortalidad por insuficiencia
cardiaca progresiva en un 51% (odds ratio [OR] =
0,49; intervalo de confianza [IC] del 95%, 0,25-0,93).
Asimismo, se encontré una reduccion del 23% de la
mortalidad total en pacientes tratados con resincro-
nizacién, aunque no alcanzé significacion estadis-
tica®.

SELECCION DEL PACIENTE PARA TERAPIA
DE RESINCRONIZACION CARDIACA

La identificacién del paciente que se beneficiara de
la terapia de resincronizacion es una cuestién de vital
importancia para la utilizaciéon apropiada y con una
buena relacion coste-efectividad (tabla 2). Dado que
en todos los estudios y series se observa una tasa ele-
vada de no respondedores a la terapia, parece claro
que no hay una forma sencilla y convencional de defi-
nir qué paciente se beneficiard de ella. La evidencia
actual no apoya que el electrocardiograma de superfi-
cie y la duracién del complejo QRS sean capaces de
predecir qué pacientes se beneficiardn mds de la tera-
pia. Para ello se emplean diferentes criterios, como
tratar de cuantificar la asincronia del ventriculo iz-
quierdo y, posteriormente, lograr su correccién en la
mayor medida posible.

Analizando los diferentes estudios realizados hasta
el momento, el paciente que mds se beneficiard de la
terapia de resincronizacion cardiaca es el que presenta
una miocardiopatia dilatada con disfuncién sistdlica
importante (fracciéon de eyecciéon del ventriculo iz-
quierdo < 30%), didmetro telediastélico del ventriculo
izquierdo aumentado (> 60 mm), clase funcional de la
NYHA IIT o IV y sintomas de insuficiencia cardiaca a
pesar de un tratamiento médico éptimo.

Sin embargo, en todos los estudios clinicos hay alre-
dedor de un 30% de pacientes que no mejoran con la
estimulacion biventricular, sin que estén claros los pre-
dictores del fracaso o el éxito de la terapia. A pesar de
que la duracién del complejo QRS ha sido referencia
de indicacién asi como de eficacia de la resincroniza-
cion, no es predictora de la respuesta a la terapia tam-
bién guiada por la reduccién de la duracién del com-
plejo QRS. Hay diversas explicaciones posibles. Una
seria que el patrén de bloqueo de rama izquierda, con-
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TABLA 2. {Qué pacientes se beneficiaran mas
de la terapia de resincronizacion?

1. Insuficiencia cardiaca avanzada a pesar del tratamiento médico
optimo

2. Asincronia ventricular (inter e intraventricular)
Eléctrica: electrocardiograma
Mecanica: ecocardiograma

3. Implantacion satisfactoria de los electrodos
Posicion dptima de los electrodos en los ventriculos izquierdo
y derecho

4. Optimacién y programacion
Retraso auriculoventricular e interventricular

5. Prevencion muerte stbita cardiaca

siderado como el obtenido de la unién de todos estos
pacientes, sea en realidad heterogéneo y agrupe patro-
nes de activacion que pueden ser totalmente distintos.
Otros predictores pueden ser la cardiopatia subyacen-
te, ya que la respuesta puede ser distinta en presencia
de miocardiopatia dilatada o isquémica, asi como la
activacion y contraccion ventricular. También es im-
portante valorar el efecto del bloqueo de rama izquier-
da, asi como el efecto de la estimulacion sobre el ven-
triculo izquierdo y sobre la insuficiencia mitral.
Distintos autores han mostrado que la mejoria del gra-
do de insuficiencia mitral se relaciona con la mejora
de la capacidad funcional a medio plazo.

Los pacientes que reciben terapia de resincroniza-
cion generalmente tienen complejos QRS con una du-
racién entre 120 y 200 ms. En un estudio de Yu et al*’,
los pacientes con un complejo QRS de 120-150 ms
obtuvieron menos beneficio que los pacientes con un
QRS > 150 ms. Los pacientes no respondedores pare-
cian tener menos asincronia en el estudio con Doppler
tisular. También los mismos autores han publicado
otro articulo en el que han demostrado que algunos pa-
cientes con insuficiencia cardiaca y complejo QRS es-
trecho si se benefician de la resincronizacién. Aproxi-
madamente la mitad de los pacientes con insuficiencia
cardiaca y complejo QRS de duracién normal presen-
taba asimetria®.

En diversos estudios, el andlisis ecocardiogréfico
con eco-Doppler tisular fue el mejor predictor de la
mejora en la funcién ventricular y la reduccién de los
volimenes ventriculares con resincronizacién en pa-
cientes con miocardiopatia dilatada, y en otros fue ca-
paz de evaluar el retraso regional de la contraccion
cardiaca y, por tanto, preseleccionar el sitio de estimu-
lacién*'“2, El estudio CARE-HF, que atin no ha finali-
zado, emplea criterios de inclusién ecocardiogrificos
de asincronia, como tiempo de eyeccion adrtica retra-
sado (> 140 ms), retraso interventricular de eyeccion
adrtica y pulmonar > 40 ms y retraso de activacioén en
la pared posterolateral del ventriculo izquierdo®. Por
otra parte, la resincronizacion cardiaca no ha mostrado
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tanta efectividad en pacientes en clase funcional IV
que requieren soporte inotrépico permanente*,

En la tltima actualizacién de las guias de indicacién
de marcapasos y desfibriladores publicada en 2002 se
considerd la indicacién de resincronizacién cardiaca
como de clase Ila en pacientes con miocardiopatia di-
latada idiopatica o isquémica, clase funcional III-IV
rebelde a tratamiento, complejo QRS prolongado
> 130 ms, didmetro diastdlico de ventriculo izquierdo
> 55 mm y fraccién de eyeccion ventricular izquierda
< 35% (nivel de evidencia A)®.

Bradley et al¥, en un metaandlisis publicado recien-
temente que incluye los ultimos estudios multicéntri-
cos sobre la resincronizacién cardiaca, sefialan que la
terapia de resincronizacion cardiaca reduce la mortali-
dad por insuficiencia cardiaca en un 51% con respecto
a los controles, con una tasa relativamente baja de
efectos secundarios.

En la actualidad hay un nivel de evidencia A para la
indicacién de la terapia de estimulacidon biventricular
que, de ser ITA, ha pasado a ser I.

ESTIMULACION EN EL VENTRICULO
IZQUIERDO FRENTE A BIVENTRICULAR

Los estudios realizados en pacientes con enferme-
dad aguda han demostrado una mejoria hemodindmica
significativa tras la estimulacién biventricular en com-
paracién con la estimulacién de ventriculo derecho
aislada. Sin embargo, no ocurrié lo mismo entre la
estimulacion biventricular y sélo en el ventriculo
izquierdo; incluso algunos de estos estudios han de-
mostrado una efecto superior de la estimulacién ven-
tricular izquierda. Muchos datos hemodindmicos con-
firman que la estimulacién en el ventriculo izquierdo
por si sola puede mejorar los parametros, independien-
temente de la estimulacion en el ventriculo derecho.
Algunos estudios, como el de Auricchio et al*, sugie-
ren que la estimulacion en el ventriculo izquierdo es lo
importante. Es posible, pues, que la estimulacién tnica
en el ventriculo izquierdo con un complejo QRS am-
plio tenga en muchos pacientes un resultado idéntico a
la estimulacién biventricular’’. Esto podria cuestionar
la necesidad de implantar un electrodo adicional en el
ventriculo derecho. Si se emplea el electrodo en el
ventriculo derecho, hay que resaltar la necesidad de
cuantificar el intervalo VV de estimulacién entre am-
bos electrodos.

El estudio BELIEVE comparard los efectos de la te-
rapia biventricular frente a la estimulacién ventricular
izquierda en pacientes con una indicacién principal
para un desfibrilador automdtico e insuficiencia
cardiaca asociada con asincronia documentada de la
contraccion ventricular. De hecho, serd el primer estu-
dio aleatorizado de la estimulacién biventricular frente
a la ventricular izquierda aislada con un desfibrilador
resincronizador.
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OPTIMACION POR ECOCARDIOGRAFIA DE
LA RESINCRONIZACION CARDIACA

En todos los pacientes, la valoracién de la asincro-
nia ventricular ecocardiografica se debe hacer de for-
ma individualizada para obtener el mdximo beneficio
de este tratamiento, tanto antes de la implantacién del
dispositivo de estimulacién biventricular como des-
pués de su implantacion, para poder determinar los pa-
rdmetros Optimos en cada paciente y, de esta forma,
conseguir la mejor sincronia posible. Como criterios
ecocardiograficos de asincronia se han utilizado, entre
otros, la determinacion del retraso de preeyeccion adr-
tica > 140 ms, el retraso mecanico interventricular (>
40 ms) medido como la diferencia de tiempo entre el
retraso desde el inicio del complejo QRS a la eyeccion
pulmonar y el retraso desde el inicio del complejo
QRS a la eyeccién adrtica. Asimismo, se ha utilizado
la activacion retrasada de la pared posterolateral como
marcador.

Una vez se han colocado los electrodos en la ubi-
cacion adecuada (auricula derecha si procede, ventri-
culo derecho y ramas laterales del seno coronario), se
valora mediante eco-Doppler y, mds recientemente,
mediante eco-Doppler tisular la estimulacién mas
adecuada para conseguir el grado 6ptimo de sincro-
nia ventricular. Para mejorar los efectos de la terapia
biventricular se debe optimar el intervalo auriculo-
ventricular con la ayuda del cierre de la védlvula mi-
tral y de las ondas E y A del llenado auricular®®#, y
también con ayuda de la eco-Doppler y el método
descrito por Ritter et al*, asi como el intervalo VV o
los retrasos de estimulacion entre los ventriculos iz-
quierdo y derecho. Siempre se debe evaluar ecocar-
diograficamente tanto la presencia de asincronia (en
la figura 5 se muestra un estudio de asincronia me-
diante Doppler tisular) como la repercusién en la
funcidn sistélica (fig. 6) o la presencia de insuficien-
cia mitral (fig. 7).

SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES

Debido a que los pacientes sometidos a terapia de
resincronizacion cardiaca tienen una funcién ventricu-
lar disminuida, clase funcional de la NYHA M-IV y
retraso de la conduccién ventricular, se ha propuesto
que su seguimiento debe ser estrechamente realizado
por un equipo de especialistas formado por una enfer-
mera y un médico, expertos en el manejo de la insufi-
ciencia cardiaca, y por un electrofisiélogo.

Durante las revisiones se analizard el funcionamien-
to del dispositivo, mediante un electrocardiograma de
12 derivaciones, y el retraso auriculoventricular 6pti-
mo y el interventricular, asi como los cambios en el
ritmo cardiaco, como la fibrilacion auricular.

La educacién del enfermo es fundamental y se le
ensefiard qué signos y sintomas son orientativos de un
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Fig. 5. Anélisis del grado de asincronia con eco-Doppler tisular en modo M. Las 2 imagenes de la izquierda representan el tiempo en que se produ-
ce el pico de contraccion sistdlica en el septo (arriba) y en la cara lateral (abajo) con respecto al comienzo del complejo QRS. Obsérvese el marcado
retraso en la cara lateral. Las 2 imdgenes de la derecha representan los mismos tiempos tras la estimulacion biventricular. Se aprecia la sincroniza-

cién de los tiempos de contraccion.

empeoramiento de la insuficiencia cardiaca. El tra-
tamiento médico serd optimado. Durante el primer
ano se recomienda que las revisiones se realicen
cada 3 meses, para posteriormente irse distancian-
do. Del mismo modo, a los 3 afios de la implanta-
cién del dispositivo, las visitas deberian realizarse de
nuevo cada 3 meses debido al agotamiento de la ba-
teria.

Ademas de los pardmetros clinicos y hemodindmi-
cos para valorar la respuesta a la terapia de estimula-
cién biventricular, se estd empezando a utilizar para-
metros bioquimicos para evaluar la respuesta al
tratamiento. Entre ellos destaca el control de los pépti-
dos natriuréticos (BNP). EI BNP es secretado por el
ventriculo izquierdo y ha sido utilizado para el diag-
néstico y el seguimiento de los pacientes con insufi-
ciencia cardfaca. Varios estudios demuestran un des-
censo en los valores de BNP en la respuesta al
tratamiento de resincronizacién cardiaca.
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¢MARCAPASOS O DESFIBRILADOR PARA
RESINCRONIZACION CARDIACA?

Un importante porcentaje de pacientes incluidos en
los diferentes estudios de desfibriladores presenta in-
suficiencia cardiaca y/o disfuncién ventricular. As{
ocurrié en el estudio AVIDY, en el que se incluyé a
1.016 pacientes supervivientes de un evento cardiaco,
bien por taquicardia ventricular, bien por fibrilacién
ventricular. Aproximadamente la mitad de los pacien-
tes tenfa insuficiencia cardiaca y la mayoria, una dis-
funcion sistélica ventricular importante. Los pacientes
con desfibrilador presentaban un 50% menos riesgo de
muerte subita y de muerte no cardiopdtica con respec-
to a los pacientes sometidos a terapia farmacoldgica.
En el MADIT II°' se recluté a pacientes con fraccion
de eyeccion disminuida (< 30%) e infarto de miocar-
dio previo. Este estudio demostrdé una reduccién de la
mortalidad del 31% respecto al grupo tratado con tera-
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Fig. 6. Estudio de la funcion sistdlica mediante el dP/dT obtenido de la
curva de insuficiencia mitral antes y después de la resincronizacion
con marcapasos biventricular en el mismo paciente de la figura 1. El
dP/dT basal de 213 mmHg/s mejora al doble de su valor hasta 427
mmHg/s (abajo).

pia convencional. En un anélisis retrospectivo realiza-
do por Stellbrink et al>?, estos autores concluyeron que
el 7,3% de los pacientes en clase funcional III con des-
fibrilador deberia ser resincronizado, asi como un
12,5% de los pacientes en clase funcional II y III.

El estudio COMPANION® ha publicado reciente-
mente los resultados preliminares (fig. 8). Es el estudio
mds amplio realizado hasta el momento en pacientes
con insuficiencia cardiaca a los que se implanta un dis-
positivo de resincronizacién. El objetivo primario fue
la mortalidad y la hospitalizacién por cualquier causa
de los pacientes con insuficiencia cardiaca. Los objeti-
vos secundarios fueron la hospitalizaciéon por causa
cardiovascular, la muerte debida a cualquier causa, el
rendimiento durante el ejercicio fisico y la calidad de
vida. En el estudio se recluté a mds de 1.600 enfermos
con optimacion del tratamiento médico segun la tole-
rancia de cada paciente. Se hicieron 3 grupos. El pri-
mero (20%) estaba constituido por pacientes con tera-
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Fig. 7. Estudio de la severidad de la insuficiencia mitral mediante el
método PISA antes (arriba) y después (abajo) de la resincronizacion.
Manteniendo el mismo LN de 28,8 cm/s, el radio del flujo de conver-
gencia proximal disminuye de 0,66 a 0,37 cm, lo que implica que el
flujo regurgitante disminuye de 78,8 a 22,7 ml/s.

pia farmacolégica 6ptima. El segundo (40%), por pa-
cientes con el tratamiento farmacoldgico éptimo y un
dispositivo con terapia de resincronizacion cardiaca. El
ultimo de los grupos (40%) estaba constituido por en-
fermos con tratamiento farmacolégico 6ptimo mas un
dispositivo con capacidad de resincronizacién cardiaca
y desfibrilacion. Los resultados, segin los andlisis pre-
liminares, son una reduccion del 19% de la mortalidad
debida a cualquier causa y la hospitalizacién debida a
cualquier causa combinadas en los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca a los que se implanté un marcapasos
con resincronizacion cardiaca, y reduccién del 43% de
la mortalidad debida a cualquier causa para los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca a los que se implanté un
dispositivo de desfibrilacion con terapia de resincroni-
zacion cardiaca (p < 0,05).

Por otra parte, también se han publicado los resulta-
dos del estudio MIRACLE ICD**, que han mostrado
que la combinacion de desfibrilador con resincroniza-
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Fig. 8. Curva de Kaplan-Meier que muestra los resultados de la morta-
lidad a un afio del estudio COMPANION. La linea azul muestra la pro-
babilidad de los pacientes portadores de desfibrilador asociado a re-
sincronizacion (reduccion significativa del 36% de mortalidad); la linea
verde, los pacientes con resincronizacion asociada a marcapasos y la
linea roja, los pacientes con tratamiento farmacol6gico optimado.

cién mejora la calidad de vida, la clase funcional y la
duracion de ejercicio en pacientes con arritmias ventri-
culares malignas e insuficiencia cardiaca, sin proarrit-
mia y sin comprometer la propia eficacia del desfibri-
lador. El estudio BELIEVE, que atin no ha concluido,
comparard los efectos de la terapia biventricular con
los de la estimulacidn ventricular izquierda en pacien-
tes con una indicacién principal para un desfibrilador
automadtico e insuficiencia cardiaca asociada con asin-
cronfa documentada de la contraccién ventricular. Lo
que siempre es importante cuando utilizamos un desfi-
brilador asociado a resincronizacién es comprobar la
adecuada captura y evitar el sobresensado ventricular,
que podria ocasionar la aplicacién de terapias inapro-
piadas®.

PRESENTEY FUTURO DE LA
RESINCRONIZACION CARDIACA

Todavia quedan muchos interrogantes por resolver o
confirmar en cuanto a la resincronizacién cardiaca:
(mejora la supervivencia de los pacientes?, ;tendrd el
mismo efecto en la prevencion de la muerte subita que
en la mortalidad por disfuncién sistélica?, ;cudl es el
efecto de la resincronizacién en el remodelado ventri-
cular a largo plazo?, ;tendrd el mismo efecto en los
pacientes asintomdticos o poco sintométicos?, ;cudl es
el efecto de la resincronizacién cardiaca en la apari-
cion de arritmias cardiacas en los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca?, ;como afecta la estimulacion biven-
tricular a los pacientes que presentan disfuncién
diastolica?, ;se consiguen los mismos resultados se-
gln la etiologia de la insuficiencia cardiaca sea idiopa-
tica o isquémica?, ;obtendran el mismo beneficio los
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pacientes que se encuentran en fibrilacién auricular?,
(cudles son los efectos de la resincronizacién en los
sujetos con bloqueo de rama derecha?

En la actualidad se estian desarrollando diferentes
estudios controlados que dardn respuesta a la mayoria
de las cuestiones antes planteadas. El estudio CARE-
HF*2, que atin no ha finalizado, tiene un disefio abierto
y compara los efectos de la terapia de resincronizacién
cardiaca frente a placebo; su objetivo primario es la
mortalidad por cualquier causa y la hospitalizacién de
origen cardiovascular en pacientes con insuficiencia
cardfaca, disfuncién sistélica y asincronia ventricular
izquierda. El seguimiento minimo serd de 18 meses. El
estudio PERFECT estd reclutando a pacientes con in-
suficiencia cardiaca o disfuncién ventricular que nece-
sitan dispositivos de estimulacién cardiaca, para com-
parar los efectos de la estimulacion ventricular derecha
con la estimulacién biventricular; tiene como objetivo
principal la mortalidad y la morbilidad. El recluta-
miento se ha calculado en 2 afios, con un seguimiento
de 12 meses.

La estimulacién ventricular izquierda puede no sélo
revertir el remodelado ventricular producido durante el
bloqueo de rama, sino también prevenirlo en determi-
nados pacientes que recibirdn estimulacion ventricular
derecha permanente, por ejemplo, por bloqueo auricu-
loventricular. Diversos estudios han mostrado que la
estimulacion derecha permanente, incluso en pacientes
con funcién ventricular izquierda preservada, tiene un
efecto deletéreo en la funcién cardiaca. En el estudio
DAVID!® se publican datos similiares, que muestran
que la estimulacion DDDR comparada con VVI en pa-
cientes con un desfibrilador se asociaba con una tasa
combinada mds elevada de muerte o ingresos o insufi-
ciencia cardiaca. Mds de un 60% de los pacientes con
DDDR recibian estimulaciéon derecha continua. Este
tema estd siendo objeto de estudios y tendremos datos
en el futuro.

No sdlo se ha analizado el efecto de la resincroniza-
cién en pacientes con bloqueo de rama izquierda.
También se ha descrito su utilizacién en pacientes con
bloqueo de rama derecha y disfuncién ventricular con
mejoria en los pardmetros hemodindmicos. Estos ha-
llazgos también se pueden interpretar en el contexto de
enfermedad difusa del haz de His-Purkinje, con retra-
sos, en realidad, no sélo en la rama derecha, aparente
en el electrocardiograma, sino también en la rama con-
tralateral.

CONCLUSIONES

Un alto porcentaje de pacientes obtiene mejoria cli-
nica tras el implante de un dispositivo de resincroniza-
cién y, por tanto, la terapia de resincronizacién cardia-
ca es una alternativa terapéutica vdlida en muchos
pacientes con disfuncion ventricular sistélica asociada
a bloqueo de rama izquierda. Igualmente, es una op-
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cién en pacientes no candidatos a trasplante cardiaco y
como terapia «puente» al trasplante. Todavia quedan
numerosos interrogantes por resolver. Los nuevos es-
tudios que se estan desarrollando nos ayudarén a deli-
mitar claramente qué pacientes son los que mds se be-
neficiardn de este tratamiento y cémo optimarlo.
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