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La resincronizacion biventricular en el tratamiento
coadyuvante de la insuficiencia cardiaca*!

Pedro Iturralde Torres,* Milton Guevara Valdivia**

Resumen

La insuficiencia cardiaca crénica (ICC) causa-
da por disfuncion sistélica es una enfermedad
de proporciones epidémicas. Aunque el trata-
miento médico disminuye los sintomas y ha
mejorado la sobrevida de estos enfermos, este
sindrome crénico sigue siendo una enferme-
dad progresiva, causando una morbilidad ele-
vada con alta mortalidad. Estudios preliminares
han demostrado que la resincronizacion ventri-
cular mejora significativamente la tolerancia al
ejercicio y la calidad de vida de los pacientes
con ICC quienes se encuentran en ritmo sin-
usal y trastornos de la conduccion intraventricu-
lar. La terapia de resincronizacién cardiaca re-
quiere la estimulacion simultanea de ambos
ventriculos en sincronia con la actividad auricu-
lar. La estimulacién atriobiventricular mejora sig-
nificativamente los sintomas, la tolerancia al
ejercicio y la calidad de vida. El uso de este
procedimiento debe ser individualizado. No obs-
tante, se requieren mas estudios para evaluar
los efectos clinicos a largo plazo de esta nueva
modalidad terapéutica.

Summary

BIVENTRICULAR RESYNCHRONIZATION IN THE TREATMENT
OF CHRONIC HEART FAILURE

Chronic heart failure (CHF) caused by systolic
dysfunction is a disease of epidemic proportio-
ns. Although pharmacological therapy has ame-
liorated symptoms and improved the survival of
these patients, this chronic syndrome remains a
progressive disease, causing incremental mor-
bidity and early mortality. Preliminary studies
show that ventricular resynchronization signifi-
cantly improves exercise tolerance and the qua-
lity of life in patients with CHF who have sinus
rhythm and major intraventricular conduction
delay. Cardiac-resynchronization therapy requi-
res in synchrony with atrial activity. Atriobiventri-
cular pacing significantly improved symptoms,
exercise tolerance and the quality of life. The
use of this procedure today should be indivi-
dualized however, further studies are needed to
assess the long-term clinical effect of this thera-
peutic approach.

(Arch Cardiol Mex 2006; 76: S2, 188-192)
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Ultiples estudios han reportado que
M hasta un 30% de | os pacientes (pts) con

cardiomiopatia dilatada presentan di-
ferentestipos detrastornosen el sistemade con-
duccién intraventriclar, manifestados por com-
plejos QRS anchos, siendo el mas frecuente el
bloqueo de ramaizquierda del haz de His (BRI-
HH). Estos mismos estudios han reportado que
este retardo en la conduccion se comporta como

un factor de riesgo independiente de morbimor-
talidad para este grupo de pts.

La presencia de BRIHH ocasiona asincronia de
la contraccién del ventriculo izquierdo (VI), lo
gue genera una contraccién temprana del sep-
tum con un bajo estrés de pared y una contrac-
cion tardia de la pared lateral con un mayor es-
trés de pared. El resultado es un movimiento
paraddjico del septum interventricular, ya que

* Subjefe del Departamento de Electrocardiologia del Instituto Nacional de Cardiologia “Ilgnacio Chavez”.
** Departamento de Electrofisiologia. Centro Médico “La Raza”.

Correspondencia: Dr. Pedro lturralde Torres. Departamento de Electrocardiologia del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chavez". (INCICH, Juan Badiano Nim. 1, Col. Seccién XVI, Tlalpan 14080 México D.F.)

Vol. 76 Supl. 2/Abril-Junio 2006:S2, 188-192



http://www.medigraphic.com/medi-artemisa
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm

La resincronizacién biventricular en el tratamiento coadyuvante de la insuficiencia cardiaca

la contraccion temprana desplaza el septum
hacia la pared lateral sin ninguna resistenciay
posteriormente la contraccion tardia lo despla-
za contra €l ventriculo derecho (VD). Todo lo
anterior ocasiona un empeoramiento de la fun-
cion sistodiastélica del VI y un aumento del
consumo energético del mismo, que sumados a
ladilataci én propiade estos ventricul os, lacon-
traccién asincrénica de los miscul os papilares,
lagran distanciaque existe entre el aparato val-
vular y los muscul os papilaresy el consecuente
aumento de la tension de las cuerdas tendino-
sas sobre las valvas, producen una insuficien-
cia mitral funcional. Ademas, en presencia de
prolongacién de la conduccién AV se puede
observar un cierre incompleto y prematuro de
las valvas antes del aumento de la presion in-
traventricular. De coincidir estos trastornos, se
haria més severalainsuficienciamitral.

En la busgueda de formas més fisioldgicas de
estimulacién se ha planteado la posibilidad de
implantar electrodos, yaseaen €l tracto de sali-
dadel VD o en & septum interventricular, para
generar patrones de estimulaciéon més adecua-
dos y evaluables por QRS de menor duracion.
Los trabajos iniciales han demostrado mejoria
en lafuncion ventricular cuando se estimula el
septum interventricular en vez del apex. Pero el
verdadero avance en este campo es la correc-
cion queselograal estimular de manerasincré-
nica ambos ventriculos. Este tipo de estimula-
€ion sincrénica se hadenominado como terapia
de resincronizacion cardiaca (TRC), estimula-
cion biventricular 0 marcapasos tricamerales.
Estudios previos sobre la estimulacién biven-
tricular epicardicafueron descritos en 1994 por
Cazeau, enun ptecon IC refractariaatratamiento
farmacol6gico quien respondi6 a la estimula-
cion de las cuatro camaras cardiacas. En 1995
Foster y cals. investigaron la estimulacion car-
diaca aplicada a pts sometidos a cirugia de re-
vascularizacion arterial coronaria, utilizando
diferentes combinaciones de estimulacién au-
riculoventricular tantoen el VD comoen el VI.
Estos autores encontraron que el maximo bene-
ficio hemodinadmico se consigui6 de la combi-
nacion de estimulacion auricular y biventricu-
lar. Es conocido que pts con |C presentan una
asincronia ventricular, de ahi que €l beneficio
consiste, en incrementar la eficiencia como
bomba, en el caso de que €l inicio de la sistole
pudiese ser sincronizado mediante la estimula-
cion simultanea de ambas auricul as seguida de

S189

la estimulacién de los ventricul os. Esta hipétesis
fue probada en estudios hemodindmicos donde
las pruebas consistentemente mostraron incre-
mento en el gasto cardiaco y disminucion en la
presion capilar pulmonar cuando los pts fueron
“llevados’ de la estimulacién VD habitua a la
estimulacién biventricular simultanea.

En 1998, Daubert informé que la pared libre del
VI podria ser estimulada a largo plazo mediante
un catéter electrodo introducido por via venosa,
e informaron sobre la posibilidad de hacer pasar
un electrodo unipolar através del seno coronario
(SC) y colocado en lavena epicardicadelapared
lateral del VI estimulado permanentemente. Esta
técnica mostré beneficios hemodinamicas en pts
sin la morbilidad observada con la toracotomia.
Daubert impul s6 estanuevaformade tratamiento
en pts con | C; técnica que se conoce actual mente
como resincronizacion biventricular.
Enlaactualidad laestimulacion del VI sehacede
una manera mas segura'y con menos complica-
ciones a través del SC, que se canula desde la
auricula derecha utilizando introductores prefor-
mados; luego se pasa através de ellos un electro-
dounipolar, con el findelocalizarlo enunadelas
venas de la pared lateral del VI y de esta manera
estimular e V1.

Lavena posterolateral del seno coronario es el
objetivo paralocalizar el electrodo ventricular
izquierdo. Estaregion representael areacon la
activacion eléctrica mas tardia en la gran ma-
yoriadelos ptscon BRIHH y produce lamejor
respuesta hemodinamica a la terapia de resin-
cronizacién cardiaca (Fig. 1). En estudios re-
trospectivos se demostré que gracias al reco-
nocimiento ecocardiogréafico de las zonas
ideales para la estimulacion se lograba una
mejor respuestaala TRC. Losumbrales de esti-
mulacién en esta zona son un poco mas altos
gue cuando se usa la via endocardica.
Laintroduccion delaestimulacion secuencial del
VI-VD con individualizacion del retardo inter-
ventricular, o la posibilidad de un solo sitio de
estimulacion VD-VI s esnecesario, hademostra-
do mayores beneficios en casos especificos y ha
permitido optimizar los modos de estimulacion
en casos en |os que no existia unamejoria objeti-
va durante el seguimiento (Fig. 2).
Laresincroninzacion cardiaca busca una estimu-
lacion biventricular e intraventricular més fisio-
|6gicaque produzcaun complejo QRS mas estre-
choy unintervalo AV méscorto. Con baseen los
estudios publicados hasta e momento y que le
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Fig. 1. A: Venograma del seno coronario en proyeccion oblicua anterior izquierda 35° donde se observa la
anatomia del seno coronario. B: Ahora en proyeccién oblicua anterior derecha 35°. C: Registro de tres deriva-
ciones electrocardiogréaficas de superficie y dos electrogramas intracavitarios del seno coronario. Abreviaturas:
1 = Vena posterior, 2 = Vena posterolateral, 3 = Vena lateral y 4 = Seno coronario, A = Auricula, V = Ventriculo.

dan un nivel deevidenciaclasella, lapoblacién
gue mas se beneficiade este tipo de terapiadebe
cumplir los siguientes requisitos.

. Clasefuncional NYHA [l —1V.

. Duracién del intervalo QRS > 130 ms.

. Intervalo PR > 120 ms.

. Fraccion de expulsion < 35%.

. Refractariedad al tratamiento médico éptimo.
. Di&metro diastélico final del VI > 55 mm.

O WNPE

Es necesario identificar los pts que real mente se
van a beneficiar de esta terapia, ya que en los
estudios actual es se reconoce que hasta un 30%

de los casos no responden alaresincronizacion.
Esasi como inicialmente se buscaron |os prime-
ros parametros de disincronia ventricular por
medio de la resonancia magnética, pero por su
complejidad y sus limitaciones clinicas se aban-
dond esta via. Posteriormente, el uso de la eco-
cardiografiamodo M parademostrar ladisincro-
nia ventricular generd varios parametros, tales
comolamediciondelosintervalosT1y T2 (sien-
do T1 el tiempo desde € inicio del QRS hastael
inicio del flujo por la arteria pulmonar y T2 €l
tiempo desde €l inicio del QRS hasta €l inicio
del flujo delaaorta). Valores mayores de 40 ms
de diferencia entre estos dos tiempos son consi-

www.archcardiolmex.org.mx
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| | Fig. 2. A. Registro ECG de superficie que muestra un patron de

derados significativos de disincronia. Existen
otros criterios, como el retardo entre la contrac-
cion septal y la pared inferolateral y €l retardo
en la contraccién de la pared lateral.

Los efectos de la TRC son el incremento en el
gasto cardiaco, lamejoriaen la clase funcional,
la mejoria en el consumo pico de oxigeno, €l
aumento en la fraccién de expulsiéon, la reduc-
cion de la hipertension pulmonar, la disminu-
cion en lainsuficiencia mitral funcional, lame-
joria en la calidad de viday el aumento en la
sobrevida, lamejoriaen el test de caminata de 6
minutos, lamejoriaen el Dp/Dt del VI, el aumen-
todelapresién depulso, lareversién en el remo-
delamiento cardiaco, la disminucion del volu-
men diastdlico final, la disminucién de los
complejos ventriculares prematuros y de las ta-
quiarritmias malignas, la reduccion en el nime-
ro de terapias cuando coexisten con DAI y la
mejoria de la variabilidad de la frecuencia car-
diaca, 1o que lleva a una disminucion del tono

BRIHH al estimular el apex de VD. B. Al estimular el VI exclusiva-
mente a través del seno coronario se observa imagen de BRDHH.
C. Estimulacion biventricular (VI-VD) se observa una disminucion
del ancho del complejo QRS.

simpatico y a un aumento del tono parasimpati-
€0 con su subsecuente ef ecto sobre el remodel a-
miento cardiaco. Con laTRC selograademasla
disminucién en el nimero de hospitalizaciones
por empeoramiento de la falla cardiacay lare-
duccion en el nimero de dias de hospitaliza-
cion, asi como un menor uso de medicacion in-
travenosa para el manejo de lafalla cardiaca
En €l estudio MIRACLE ICD, lamagnitud dela
mejoria en los puntos finales con relacién a la
fallacardiacafue comparable alaencontradaen
el estudio MIRACLE, los pts con falla cardiaca
gue tienen indicaciones para implante de car-
diodesfibrilador automatico también se benefi-
ciandelaTRC.

El estudio COMPANION comparé la terapia
médica Gptima contra la terapia médica 6ptima
mas TRC cony sin cardiodesfibrilador. Este es-
tudio fue realizado en pts con cardiomiopatia
dilatadaen clasefuncional NYHA I11-1V, retardo
en la conduccién intraventricular y sin indica-
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ciones para cardiodesfibrilador. Fue disefiado
paraenrolar 2,200 pts en tres grupos. En el gru-
po 1 (440 pts), terapiamédica 6ptima; en el gru-
po Il (880 pts), terapia médica Optimay marca-
pasosbiventricular (CONTAK TR®) y end grupo
I11 (880 pts), terapia médica éptima mas marca-
pasos biventricular con desfibrilacién ventricu-
lar (TRC-D). Los puntos finales fueron evaluar
los factores sobre todas las causas de muerte y
hospitalizacién. Los puntos secundarios in-
cluian mediciones cardiovasculares de morbili-
dad, asi como toda clase de muertes.

A un afo de seguimiento laterapiade resincro-
nizacién cardiaca (TRC) mostré unareduccion
de los eventos rel acionados con muerte por to-
das las causas y muerte cardiovascular, asi
como las hospitalizaciones por falla cardiaca.
Puesto que |os porcentajes de reduccion fueron
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similaresparaTRCy TRC-D, se consider6 que
el efecto benéfico o la reduccion de eventos
eran atribuibles a la TRC presente en ambos
grupos. El analisis individual de la variable
“muerte por cualquier causa’ solo fue reducida
de modo significativo (43%) en el grupo de
TRC-D, independientemente de la etiologia de
la cardiomiopatia dilatada (isquémica o idio-
patica). El grupo de TRC mostr6 una “tenden-
cia’ alareduccion de dicha variable, pero no
fue significativa (p = 0.12). Las complicacio-
nes relacionadas con el implante y seguimien-
to de los dispositivos para falla (TRC y TRC-
D) se consideraron “aceptables’. Se demuestra
guelaTRCy laTRC-D reducen lamorbimorta-
lidad cardiovascular de los pts con falay que
la TRC-D reduce la mortalidad por todas las
causas en los mismaos pts.
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