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La terapia de resincronización cardíaca (TRC) es  jo-
ven y cruenta, los dispositivos utilizados son costosos,
y los procedimientos de implante suelen ser largos,
pueden ser complejos y no están exentos de riesgo de
complicaciones. Sin embargo, en pocos años ha tenido
un gran desarrollo, tanto desde el punto de vista asis-
tencial como científico.

¿Qué razones pueden haber generado tales interés y
expectación en la comunidad cardiológica? 

– La TRC está basada en argumentos fisiopatológi-
cos sólidos.

– Ha tenido un rápido desarrollo tecnológico.
– Es una terapia sinérgica con los demás tratamien-

tos que han demostrado eficacia, tanto en el control de
la insuficiencia cardíaca como de la muerte súbita.

– Su objetivo es una población creciente de enfer-
mos crónicos, muy sintomáticos y limitados funcional-
mente, en los que se han agotado los recursos terapéuti-
cos. Los costes sociales y económicos son enormes. En
esta población tienen gran repercusión los tratamientos
capaces de mejorar la calidad de vida y el control de
los síntomas.

– Las valoraciones económicas son favorables aún
antes de haberse alcanzado la plenitud de su desarrollo
(antes de demostrarse inequívocamente un efecto de re-
ducción de la mortalidad).

– Los resultados clínicos obtenidos hasta el momen-
to son consistentemente alentadores.

– Aún hay lagunas de conocimiento, limitaciones
técnicas y aspectos controvertidos que suponen un reto
científico. La actividad de investigación en esta área
ejerce una interesante labor integradora de varias sub-
especialidades.
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La publicación en el presente número de REVISTA

ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA de 3 trabajos originales so-
bre TRC1-3 constituye una oportunidad para introducir
la situación actual y revisar aspectos de la identifica-
ción de pacientes respondedores y del fracaso en el
procedimiento de implantación del dispositivo.

ESTADO ACTUAL

Además de generar interés en el cardiólogo, la TRC
ha logrado el reconocimiento de las sociedades científi-
cas con su inclusión en las guías de clínica práctica. La
TRC tiene su espacio dentro del esquema terapéutico
de los pacientes con disfunción sistólica del ventrículo
izquierdo (VI), insuficiencia cardíaca crónica (ICC)
avanzada, sintomáticos a pesar de tratamiento médico
óptimo (clase funcional III y IV de la New York Heart
Association [NYHA]) y con trastornos de la conduc-
ción intraventricular4.

La información obtenida de los estudios permite su-
poner que, a largo plazo, la TRC produce un efecto de
remodelado inverso con mejoría de múltiples paráme-
tros de función ventricular sistólica y diastólica5,6 en
ritmo sinusal y en fibrilación auricular crónica7. Esto se
ha traducido, desde el punto de vista clínico y de una
forma muy consistente, en una mejoría significativa de
la puntuación de los cuestionarios de calidad de vida,
de la clase funcional subjetiva de la NYHA o de las
medidas objetivas, como la prueba de paseo de 6 min o
la medida del consumo de oxígeno. También se ha lo-
grado una reducción cercana al 40% en el objetivo
combinado de muerte y hospitalización por ICC y un
50% en las hospitalizaciones por ICC8. La asociación
de la TRC al tratamiento antiarrítmico con desfibrila-
dor implantable (DAI) ha demostrado tener beneficios
adicionales en términos de calidad de vida, situación
funcional y respuesta al ejercicio, sin mostrar un efecto
proarritmogénico o afectar al funcionamiento correcto
del DAI, en pacientes con criterios de resincronización
e indicación de DAI9. En el estudio COMPANION, cu-
yos resultados se han comunicado recientemente, se
compararon los efectos del tratamiento con TRC y
TRC-DAI con el tratamiento médico. Se constató una

VÉASE ARTÍCULOS EN PÁGS. 299-305, 306-12 Y 313-9



reducción de la mortalidad para los pacientes tratados
con TRC-DAI. También se observó una reducción en el
objetivo primario, compuesto por muerte y hospitaliza-
ción por ICC, para el grupo con TRC aislada. El efecto
específico de la TRC sobre la mortalidad está siendo
estudiado en el ensayo CARE-HF. Hasta el momento,
los únicos datos al respecto son los del metaanálisis pu-
blicado por Bradley et al, en el que se encontró una re-
ducción significativa del 51% en el riesgo relativo de
muerte por progresión de la ICC y una tendencia a la
disminución de la mortalidad global en los pacientes
tratados con TRC10.

LIMITACIONES.
ASPECTOS CONTROVERTIDOS

Asincronía. Predictores electrocardiográficos
y ecocardiográficos de respuesta

Sin embargo, y también de modo muy constante,
hasta un 30% de los pacientes incluidos en los estudios
no tiene la respuesta esperable de mejoría sintomática y
funcional tras la implantación del dispositivo. Las cau-
sas no están identificadas. La mayor parte de la investi-
gación actual se centra en la identificación de los pa-
cientes respondedores a la terapia.

La información acumulada ha transformado el clási-
do concepto de asincronía. De un concepto inicial «pu-
ramente eléctrico», se ha derivado hacia una concep-
ción «mecánica y estructural» en la que las medidas de
dispersión eléctrica, como el patrón electrocardiográfi-
co y la anchura del complejo QRS, son instrumentos de
medida insuficientes6,11. La relación entre los patrones
eléctricos y la activación y contracción ventriculares es
compleja. Hay múltiples patrones de asincronía con-
tráctil con complejo QRS ancho, y se ha observado que
la estimulación en distintas localizaciones y con dife-
rentes retrasos auriculoventriculares produce distintos
efectos en la «cooperación contráctil»12. Ni la anchura
del complejo QRS basal ni el estrechamiento con la es-
timulación biventricular son predictores consistentes de
mejoría clínica, ecocardiográfica o hemodinámica. El
mero estrechamiento del complejo QRS no es un obje-
tivo aceptable de la TRC. Esto lleva implícitos no sólo
un cambio en la manera de identificar y definir la asin-
cronía, sino, posiblemente, modificaciones acordes en
la técnica de estimulación. Los diferentes patrones de
activación asincrónica podrían ser subsidiarios de dis-
tintas técnicas de estimulación.

La asincronía en la función sistólica y diastólica es
frecuente en pacientes con disfunción sistólica y com-
plejo QRS estrecho, aunque la prevalencia es menor
que en los pacientes con complejo QRS ancho13. El
grado de asincronía contráctil intraventricular, evalua-
do con Doppler tisular, es mejor predictor de la efecti-
vidad de la TRC que la anchura del complejo QRS ba-
sal14. Aplicando los criterios electrocardiográficos

clásicos utilizados en los ensayos y recogidos en las
guías de práctica clínica, quedan excluidos los pacien-
tes con disfunción sistólica y complejo QRS estrecho.
En este subgrupo de enfermos con ICC se ha compro-
bado recientemente el beneficio de la TRC, tras medir
la asincronía contráctil, mediante la aplicación de crite-
rios ecocardiográficos15.

Se impone la necesidad de cuantificar, mediante téc-
nicas de imagen, la asincronía mecánica para mejorar
el proceso de identificación de los enfermos que pue-
den tener una buena respuesta a la TRC. Estudios a
gran escala actualmente en marcha (CARE-HF, PROS-
PECT, RAVE, etc.) podrían confirmar estos hallazgos y
marcar nuevas pautas de selección de enfermos y opti-
mación de la TRC.

ASPECTOS CLÍNICOS 
DE LA IDENTIFICACIÓN DE LOS PACIENTES
RESPONDEDORES

La identificación de predictores clínicos de respuesta
es una tarea difícil. Quizá por ello, y en contraste con
la profusión de estudios ecocardiográficos, llama la
atención la escasez de artículos publicados sobre varia-
bles clínicas predictoras de respuesta a la TRC. Dos de
los trabajos publicados en el presente número abordan
este problema1,2.

El original estudio de Hernández Madrid et al1 se
realizó para establecer la evolución del péptido natriu-
rético tipo B (BNP) y su correlación con la evolución
clínica en una muestra de 28 pacientes con criterios ha-
bituales de TRC sometidos a estimulación biventricu-
lar. Los distintos métodos que se utilizan habitualmente
para la valoración de la respuesta son, en general, sub-
jetivos. Disponer de una herramienta objetiva sencilla
que permita identificar a priori al paciente potencial-
mente respondedor, valorar de manera temprana el sen-
tido de la respuesta y controlar el seguimiento facilita-
ría la toma de decisiones. Sinha et al16 pusieron de
relieve la capacidad del BNP para identificar a los pa-
cientes con remodelado inverso o con ausencia de res-
puesta a largo plazo en TRC. También demostraron la
sensibilidad del BNP para evidenciar las alteraciones
hemodinámicas bruscas secundarias al comienzo o al
cese de la estimulación y su relación con la respuesta
del paciente a largo plazo. El incremento de los valores
de BNP se anticipaba a la aparición de los síntomas de
ICC. No extrajeron determinaciones basales de BNP y
no se pudo establecer el valor predictivo de sus con-
centraciones. Hernández Madrid et al observan la con-
cordancia entre los valores de BNP y la evolución de
los pacientes en respuesta a la TRC. Los autores descri-
ben la evolución temporal de los valores de BNP con
una meseta a los 6 meses del implante. El BNP aparece
como un predictor independiente de respuesta y, con la
limitación inherente al tamaño de la población estudia-
da, los autores ofrecen un valor de corte para predecir
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la respuesta a la TRC. Para establecer de manera ade-
cuada los valores predictivos de los valores de BNP, se-
ría conveniente elaborar estudios de suficiente ampli-
tud y con grupo control. En concordancia con la
bibliografía, y a partir de la relación del BNP con dis-
tintas variables clínicas, no se encuentra relación de la
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) y
la duración del complejo QRS con la respuesta a la
TRC.

Díaz-Infante et al2 presentan un estudio en el que se
analizan 63 pacientes sometidos a estimulación biven-
tricular. Se efectuó un seguimiento durante 6 meses
para evaluar la respuesta a la TRC en función de una
variable clínica compuesta que incluyó la ausencia de
muerte de origen cardíaco o trasplante y la mejoría en
el test de la distancia recorrida en 6 min. Los autores
concluyen que la ausencia de mejoría clínica se asoció
con el origen isquémico de la miocardiopatía, la evi-
dencia clínica de taquicardia ventricular monomórfica
sostenida (TVMS) previa al implante y la insuficiencia
mitral al menos moderada (≥ grado II/IV). La interpre-
tación de estos resultados y su aplicación a la pobla-
ción general de pacientes con ICC debe hacerse con
prudencia, ya que los resultados se han obtenido en una
muestra reducida que no es representativa de esa pobla-
ción. Hasta un 23% de los enfermos analizados no pre-
sentaba una indicación aprobada para TRC. La serie in-
cluye un 20,6% de pacientes con indicación de
marcapasos definitivo. Aunque la indicación profilácti-
ca de TRC pueda ser clínicamente razonable en pacien-
tes con ICC, disfunción ventricular importante e indi-
cación convencional de marcapasos definitivo17,18, la
inclusión de estos pacientes en el estudio supone un
sesgo a tener en cuenta. Por otro lado, hay que conside-
rar que la presencia de un elevado número de pacientes
con arritmias ventriculares, un 77% con antecedentes
de TVMS, fibrilación ventricular (FV) y síncope con
TV/FV inducible, puede suponer un nuevo sesgo de se-
lección. Las conclusiones se basan en una variable que
es distinta de la variable compuesta mencionada en el
objetivo principal de estudio, puesto que se incluye a
los pacientes muertos y trasplantados. Cuando se les
excluye del análisis, la insuficiencia mitral deja de ser
un factor predictor de falta de respuesta. Esto concuer-
da con los fundamentos fisiopatológicos del tratamien-
to resincronizador y las evidencias extraídas de múlti-
ples estudios mecanicísticos y clínicos. La evidencia
actual es que la disminución del grado de insuficiencia
mitral constituye un importante factor para la mejoría
obtenida con la TRC19.

FRACASO EN LA IMPLANTACIÓN 
DEL DISPOSITIVO

Entre los aspectos limitantes de la TRC, se ha docu-
mentado una tasa de fracaso en la implantación 
del dispositivo de estimulación biventricular del 8-

12,5%2,8,20. Las razones más habituales, una vez supera-
do el escollo de la curva de aprendizaje y contando con
las importantes mejoras tecnológicas disponibles en la
actualidad, son la anatomía venosa desfavorable del co-
razón del paciente, la disección del seno coronario du-
rante el procedimiento, el desplazamiento precoz del
electrodo y la presencia de umbrales de estimulación
elevados. Parece necesario investigar métodos alternati-
vos para realizar el implante del electrodo ventricular
izquierdo que garanticen una TRC con baja morbimor-
talidad en los casos de fracaso de la técnica percutánea.
Precisamente por su morbimortalidad, ha quedado pos-
tergada la cirugía por toracotomía. En el presente núme-
ro de la Revista, Fernández et al3 describen su experien-
cia inicial en la implantación de electrodos epicárdicos
en el ventrículo izquierdo mediante cirugía mínima-
mente invasiva asistida por videotoracoscopia en 14 pa-
cientes con criterios habituales de resincronización. Los
resultados son alentadores. Se logra la implantación en
todos los pacientes con nula morbimortalidad hospitala-
ria y el mantenimiento de unos aceptables parámetros
de estimulación. Una hipotética ventaja de esta técnica
sería la buena accesibilidad de los segmentos laterales y
posterolaterales del VI. La implantación en esta área
mediante la técnica percutánea habitual puede hacerse
en un porcentaje relativamente bajo de los casos por ra-
zones como la presencia de umbrales de estimulación
elevados, estimulación frénica, anatomía coronaria des-
favorable o inestabilidad del electrodo. Varios estudios
sugieren que la resincronización es más efectiva con la
estimulación de estos segmentos21,22. Como se ha des-
crito con anterioridad11,12, los autores refieren haber lo-
grado, con estimulación izquierda aislada, una mejoría
funcional y de la FEVI similar a la esperable con esti-
mulación biventricular. No se describe si hubo pacientes
no respondedores. Las contraindicaciones asumidas
para realizar el procedimiento, fundamentalmente ciru-
gía cardíaca y cardiopatía isquémica con infarto trans-
mural previo, podrían limitar la aplicabilidad de esta
técnica a una gran parte de la población objetivo de
ésta. De hecho, en su serie llama la atención el escaso
número de enfermos coronarios que han sido tratados.

CONCLUSIONES

La TRC como terapia coadyuvante del tratamiento
médico óptimo ha demostrado su capacidad para mejo-
rar los síntomas y la percepción de calidad de vida en
una población seleccionada de pacientes con ICC avan-
zada, y esto constituye un hecho de extrema importan-
cia en este tipo de enfermos. Los datos son alentadores,
pero aún no concluyentes, respecto a la posibilidad de
que la TRC sea un instrumento eficaz para frenar la pro-
gresión de la enfermedad y disminuir la mortalidad. Lo
más acuciante es la necesidad de investigar en la bús-
queda de criterios para mejorar la selección de los pa-
cientes candidatos a TRC.
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