
La resincronización cardiaca se ha consolidado en sus
10 años de vida como un tratamiento insustituible para
determinados pacientes afectados de insuficiencia car-
diaca refractaria. Este capítulo pretende transmitir algu-
nos de los avances recientes y líneas de evolución que
mantienen a este tipo de estimulación en permanente ac-
tualidad.

Se revisan seguidamente los parámetros fisiopatológi-
cos que justifican la mejora en la calidad de vida, dismi-
nución de las necesidades de tratamiento hospitalario y
supervivencia logrados mediante la estimulación biven-
tricular.

También se aborda a los grupos de pacientes, fuera de
las indicaciones establecidas en las guías de actuación
internacionales, que son el centro de atención en impor-
tantes ensayos clínicos para ampliar la aplicación de esta
terapia.

Para optimizar la respuesta a la resincronización es
preciso también una correcta planificación del implante
incluida una cuidada estrategia de seguimiento y optimi-
zación en la programación del estimulador.

Las indicaciones de resincronización se basan actual-
mente en determinados parámetros eléctricos y ecocar-
diográficos, se comentan también estos conceptos con
especial énfasis en algunos datos de imagen que presu-
miblemente permitirán en un futuro próximo precisar la
selección de pacientes y mejorar el porcentaje de res-
puestas al tratamiento de estimulación. 

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca. Terapia de resin-
cronización cardiaca. Ecocardiografía Doppler. Remode-
lado ventricular. Seguimiento.

FISIOPATOLOGÍA DE LA ASINCRONÍA

Incidencia de la insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca crónica se estima que afec-
ta a 22 millones de personas en todo el mundo y a 5
millones de pacientes en Estados Unidos1, y causa un
millón de hospitalizaciones y 300.000 muertes anua-
les. La prevalencia de la insuficiencia cardiaca sinto-
mática en la población general europea es del 0,4-2%.
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ESTIMULACIÓN CARDIACA CON MARCAPASOS

Cardiac Pacing in Congestive Heart Disease.
Current Status and Future Prospects

In the ten years of its existence, cardiac resynchroniza-
tion therapy has become established as an irreplaceable
form of treatment in selected patients with refractory heart
failure. This article presents a summary of recent advan-
ces and future trends which ensure that this type of pa-
cing remains of continuing relevance.

Thereafter, there is a review of the pathophysiologic
factors that underlie the improvement in quality of life, the
reduction in the need for hospitalization, and the increa-
sed survival brought about by biventricular pacing. 

There is also a discussion of the groups of patients who
lie outside the indications listed in international guidelines
and who are the focus of large clinical trials aimed at ex-
tending the applications of this type of therapy.

To ensure an optimum response to resynchronization
therapy, device implantation must be fully planned, there
should be close follow-up, and device programming
should be optimized.

Currently, indications for resynchronization therapy are
based on specific electrocardiographic and echocardio-
graphic parameters. This article also contains a discus-
sion of these parameters, with particular emphasis on
imaging data that will enable more accurate patient selec-
tion in the near future, thereby increasing the response
rate in cardiac pacing.
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La prevalencia de la insuficiencia cardiaca aumenta
con la edad; en Europa la media de edad es de 74
años. Desde el punto de vista pronóstico, la mortalidad
de los pacientes diagnosticados de insuficiencia car-
diaca es del 50% a los 4 años, y del 50% al año en los
pacientes con insuficiencia cardiaca severa2.

La incidencia, la prevalencia, la mortalidad y las ta-
sas de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca han
aumentado notablemente en las últimas décadas. Este
incremento epidémico ha acompañado al descenso en
la mortalidad por enfermedad coronaria (en el 65% de
los casos, la causa de la insuficiencia cardiaca es la en-
fermedad coronaria). Se han postulado otras múltiples
razones para explicar el aumento de la insuficiencia
cardiaca, como el envejecimiento de la población, la
modificación de los criterios diagnósticos, la mayor
incidencia o el aumento de la supervivencia con el tra-
tamiento actual. Con el envejecimiento de la población
y la disminución de la mortalidad de otras formas de
enfermedad cardiovascular, es probable que la inciden-
cia de la insuficiencia cardiaca y su impacto en la sa-
lud pública continúe aumentando3.

Este incremento en la mortalidad y en la morbilidad
ha sido especialmente significativo en la población
mayor de 65 años de edad, que supone más del 80%
del total, sin olvidar el efecto de comorbilidad en el
paciente anciano.

Prevalencia de la asincronía

El retraso en la conducción, manifestado por un
complejo QRS prolongado, es frecuente en los pacien-
tes con disfunción sistólica e insuficiencia cardiaca 
y está asociado con un aumento de la asincronía ven-
tricular.

El bloqueo de rama izquierda se observa en el 15%
del total de los pacientes con insuficiencia cardiaca y
en el 25-50% de los pacientes con insuficiencia cardia-
ca avanzada. En el 25% de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca y disfunción ventricular izquierda se
observa QRS ancho4. De ellos, el 80% presenta blo-
queo de rama izquierda, y de éstos, el 50% presenta un
QRS superior a los 150 ms. De los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca en clase funcional III-IV, el 38%
presenta QRS ancho. En estos pacientes el bloqueo de
rama izquierda es un factor de riesgo independiente de
mortalidad.

El desarrollo de las técnicas de imagen ha permitido
la definición de criterios de asincronía ventricular en
pacientes con bloqueo de rama izquierda, bloqueo de
rama derecha o QRS estrecho.

Mecanismos de actuación del tratamiento 
de resincronización

La asincronía ventricular modifica el patrón de con-
tracción de las diferentes regiones del ventrículo iz-

quierdo. De este modo, la activación del septo anterior
precede a la activación inferoseptal finalizando la acti-
vación en las regiones inferior y lateral del ventrículo
izquierdo, lo que disminuye el volumen-latido, reduce
el gasto cardiaco, retrasa la apertura y cierre de la vál-
vula aórtica, retrasa la apertura de la válvula mitral,
disminuye el tiempo de llenado ventricular izquierdo,
aumenta el volumen telesistólico y telediastólico, faci-
lita la regurgitación mitral, aumenta el estrés de la pa-
red ventricular y retrasa la relajación ventricular5.

La terapia de resincronización cardiaca puede redu-
cir la asincronía electromecánica, ya que actúa sobre
el retraso auriculoventricular, el retraso interventricu-
lar, el retraso intraventricular y el retraso intramural.
La prolongación del retraso auriculoventricular con
bloqueo de rama izquierda causa un retraso significati-
vo en la contracción ventricular respecto a la contrac-
ción auricular, y reduce significativamente la precarga.
El retraso interventricular produce un retraso conside-
rable en el pico de contracción sistólica del ventrículo
derecho, del septo y del ventrículo izquierdo, objetiva-
ble mediante Doppler motion imaging (DMI). El retra-
so intraventricular puede ser observado mediante tis-
sue Doppler imaging (TDI) realizado en diferentes
regiones ventriculares. El retraso en la activación in-
tramural entre la región subendocárdica y el resto del
miocardio se ha observado mediante mapas de activa-
ción, y se han demostrando variaciones en el tiempo y
la secuencia de activación transmural6. 

La preexcitación de la pared lateral del ventrículo
izquierdo mediante la estimulación del ventrículo iz-
quierdo o biventricular, sincronizada con la contrac-
ción auricular, en los pacientes con insuficiencia car-
diaca y retraso de la conducción ventricular, puede
resincronizar el patrón de activación ventricular pro-
porcionando una contracción casi simultánea del septo
ventricular y la pared lateral del ventrículo izquierdo.
Por otro lado, el acortamiento y la optimización del 
intervalo auriculoventricular mejoran la sincronía me-
cánica auriculoventricular mediante la abolición del
gradiente ventriculoauricular telediastólico y la regur-
gitación mitral presistólica, y prolonga el tiempo de
llenado ventricular. La estimulación desde la pared la-
teral izquierda, especialmente desde la proximidad del
músculo papilar posterior, produce la activación pre-
coz de la región del músculo papilar y puede disminuir
la regurgitación mitral sistólica7. La terapia de resin-
cronización cardiaca mejora la eficiencia de la con-
tracción miocárdica, ya que aumenta la función sistóli-
ca ventricular izquierda con un efecto neutro o
ligeramente positivo en la función diastólica del ven-
trículo izquierdo.

La terapia de resincronización cardiaca mejora los
parámetros hemodinámicos: aumenta el gasto cardia-
co, la presión sistólica, el tiempo de llenado ventricu-
lar y la contractilidad ventricular y reduce la presión
auricular izquierda, las presiones de llenado del ven-
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trículo izquierdo, la discinesia septal y la insuficiencia
mitral. Puede presentar efectos en la activación neuro-
hormonal (concentraciones de noradrenalina, péptido
natriurético cerebral, etc.) mediante la reducción de la
actividad del sistema nervioso autónomo4. Esta mejora
de los parámetros hemodinámicos y de la función car-
diaca se logra sin aumentar el consumo de oxígeno. 

La asincronía ventricular puede participar en la pa-
togenia de la disfunción ventricular. En estudios expe-
rimentales, se han demostrado cambios moleculares
regionales en el miocardio que se contrae asincrónica-
mente, contribuyendo a la fisiopatología de la disfun-
ción ventricular.

El beneficio del remodelado ventricular inverso en el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca se ha demostrado
con fármacos, como los bloqueadores beta o los inhibi-
dores de la enzima de conversión de la angiotensina, que
mejoran la geometría y la función sistólica ventricular
izquierda y reducen la morbilidad y la mortalidad en los
pacientes con insuficiencia cardiaca. La terapia de resin-
cronización cardiaca actúa en el remodelado electrome-
cánico al inducir su reversión por medio de diferentes
mecanismos (tabla 1): redistribución de la carga ventricu-
lar regional, reducción de la regurgitación mitral y de la
actividad simpática y aumento de la actividad parasim-
pática (mejoría en la variabilidad de la frecuencia cardia-
ca). De este modo, el ventrículo izquierdo puede dismi-
nuir de tamaño y mejorar la contractilidad tras un
período de terapia de resincronización8. Este efecto favo-
rable en el remodelado se ha demostrado de forma aguda
con la activación y desactivación de la terapia de resin-
cronización, pero se desconoce si este remodelado inver-
so se mantiene en el tiempo9.

La terapia de resincronización no reduce la inciden-
cia de fibrilación auricular pero mejora significativa-

mente la evolución de los pacientes, independiente-
mente de si desarrollan o no fibrilación auricular a lo
largo del tiempo10. 

Las perspectivas futuras de la terapia de resincroni-
zación incluyen la identificación de nuevos marcado-
res de asincronía electromecánica y predictores de res-
puesta a la terapia de resincronización, ya que hasta un
30% de los pacientes que reciben esta terapia pueden
no beneficiarse de ella. Aunque la duración del QRS
se utiliza para identificar la asincronía eléctrica y me-
cánica y en la selección de los pacientes para terapia
de resincronización, no se ha demostrado que el grado
de prolongación del QRS basal ni su grado de estre-
chamiento tras la terapia puedan predecir la respuesta
clínica a este tratamiento. Las técnicas de imagen pue-
den predecir la respuesta a la terapia de resincroniza-
ción11.

INDICACIONES DE RESINCRONIZACIÓN

Ensayos clínicos

Desde 1995 se está utilizando la estimulación biven-
tricular, con aproximación ventricular izquierda a tra-
vés del sistema venoso coronario, como tratamiento en
la insuficiencia cardiaca avanzada12. Estos primeros
estudios agudos, observacionales, no aleatorizados
presentaban la limitación de incluir un escaso número
de pacientes pero permitieron aseverar que la técnica
era posible con respuestas hemodinámicas y clínicas
esperanzadoras13.

Durante los años siguientes se desarrollaron ensayos
clínicos controlados que, al confirmar la seguridad de
la técnica, se enfocaron al estudio de los efectos en la
mecánica cardiaca de la estimulación biventricular.

A partir del año 1998 se diseñaron estudios aleatori-
zados que en una primera fase contaron con objetivos
principales dirigidos al estudio de la influencia de la
resincronización en la clase clínica, la capacidad de
ejercicio o la calidad de vida. Finalmente en estos últi-
mos años los objetivos principales de los ensayos clí-
nicos han estado dirigidos a evaluar la influencia de la
resincronización biventricular en las necesidades de
prestaciones sanitarias o en la mortalidad, considerada
de forma general o analizada desde perspectivas espe-
cíficas como la muerte por insuficiencia cardiaca o
muerte súbita (tabla 2).

La mayor parte de estos estudios utilizan unos crite-
rios de inclusión muy similares. Este hecho ha contri-
buido en gran manera a establecer la aplicación de la
resincronización en las guías de actuación clínica ac-
tuales. Por otra parte la homogeneidad en la inclusión
de pacientes en los ensayos clínicos publicados ha li-
mitado la utilización de la terapia en determinadas si-
tuaciones clínicas. Al final de este texto haremos refe-
rencia a 4 de ellas que, por su frecuencia de aparición
y sus posibilidades de beneficio, constituyen actual-
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TABLA 1. Efectos de la terapia de resincronización
cardiaca en los mecanismos de asincronía y el
remodelado ventricular 

Resincronización Resincronización Resincronización 

auriculoventricular interventricular intraventricular

Disminuye la Aumenta Disminuye la IM
presión de AI el VL del VD Aumenta la FEVI

Aumenta la presión Aumenta el gasto cardiaco
de llenado del VI Disminuye el VTSVI

Disminuye el VTDVI
Aumenta la FEVI
Aumenta el gasto 

cardiaco
Disminuye el VTSVI
Remodelado ventricular 

inverso

AI: aurícula izquierda; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IM:
insuficiencia mitral; VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo; VL: volu-
men latido; VTDVI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo; VTSVI: vo-
lumen telesistólico del ventrículo izquierdo.



mente grupos específicos de evaluación. Expondremos
en primer lugar los resultados de la terapia de resin-
cronización aplicada a pacientes diagnosticados de in-
suficiencia cardiaca resistente al tratamiento médico
óptimo, en ritmo sinusal, con asincronía ventricular re-
lacionada generalmente con complejos QRS anchos
(generalmente mayores de 150 ms y en algunos estu-
dios mayores de 120 ms), dilatación ventricular iz-
quierda, fracción de eyección (FE) inferior al 35% y
con el diagnóstico de miocardiopatía dilatada de cual-
quier etiología. 

Guías clínicas: indicaciones

Repasaremos seguidamente los diferentes efectos
del tratamiento de resincronización cardiaca (TRC) en
diversos parámetros a partir de los cuales se han con-
feccionado las guías de actuación clínica vigentes en
la actualidad.

Estructura y función cardiaca

Desde los primeros estudios se ha observado un re-
modelado negativo con una disminución de los diáme-
tros y volúmenes telediastólicos y telesistólicos del
ventrículo izquierdo. La FE, los tiempos de llenado y
la derivada de la presión en relación al tiempo se com-
portaron de una manera concordante. Actualmente, se
confirma la mejora contráctil y la disminución de vo-
lúmenes mediante la evaluación en un metaanálisis,
con más de tres mil pacientes sometidos a TRC, in-
cluidos en diferentes ensayos clínicos. 

Parece demostrado que la optimización del intervalo
auriculoventricular colabora eficazmente en el llenado
ventricular izquierdo, disminuye el tiempo de contrac-
ción isovolumétrica, con una disminución significativa
de la insuficiencia mitral presistólica14, reduce la pre-
sión auricular izquierda y mejora el llenado diastólico
ventricular. Todo ello se traduce en un menor volumen
telediastólico ventricular izquierdo, acompañado por
una mayor presión sistólica. Por otra parte el TRC dis-

minuye el estrés de pared15, y recupera la cronología
de la estimulación simultánea septal y lateral del ven-
trículo izquierdo. Estos cambios se acompañan de una
disminución del consumo de oxígeno miocárdico junto
con un incremento en la contractilidad ventricular, una
disminución del volumen telesistólico ventricular y,
mediante remodelado inverso, se reduce la insuficien-
cia mitral sistólica funcional, frecuente en este tipo de
pacientes9.

Clase clínica y calidad de vida

Desde el inicio de la evaluación del TRC en la insu-
ficiencia cardiaca resistente llamó la atención la exce-
lente respuesta clínica experimentada por determina-
dos pacientes. En la mayor parte de los estudios, que
han consolidado este tratamiento como indicación tipo
I-A de las principales guías de actuación clínica2,16, se
exigía como criterio de inclusión que los pacientes es-
tuvieran, tras tratamiento médico óptimo, en clase clí-
nica III o IV de la New York Heart Association
(NYHA). 

Cuando se conocieron los primeros resultados de la
evolución a 6 meses en el estudio InSync (no controla-
do), que observó un decremento de clase clínica de 3,4
± 0,5 a 2,1 ± 0,8 de la NYHA, llamó la atención que
en torno al 15% de los pacientes no mejoraron o em-
peoraron tras el tratamiento. Posteriormente, se dise-
ñaron estudios aleatorizados, ciegos, que compararon
este parámetro cruzando la estimulación biventricular
con el ritmo propio o con estimulación univentricular.
Con estos diseños se despejó la incógnita del efecto
placebo en la evaluación clínica y también se consoli-
dó el concepto de un grupo significativo de personas
que no respondían a la resincronización. 

Hay diferencias entre el tiempo de latencia desde el
inicio del TRC y la respuesta clínica; probablemente el
grado de afectación funcional sea la causa de este com-
portamiento. Por otra parte, se ha descrito un período
de varias semanas entre la interrupción de la estimula-
ción y el deterioro sintomático, probablemente depen-
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TABLA 2. Distribución por fechas de inicio y tipo de diseño de los principales ensayos clínicos publicados
sobre resincronización cardiaca como tratamiento de la insuficiencia cardiaca refractaria

Año No aleatorizados Aleatorizado, mecanístico Aleatorizado, ejercicio, calidad de vida Aleatorizado, muerte, hospitalización

1995 French Pilot (n = 50) PATH-CHF (n = 27)
1997 InSync (n = 103) Johns-Hopkins (n = 18)
1998 InSync ICD (n = 84) MUSTIC (n = 67) CONTAK CD (n = 203)

PATH-CHF II (n = 101)
MIRACLE (n = 453)

1999 MIRACLE ICD (n = 247)
2000 InSync III (n = 300) BELIEVE (n = 74) PAVE (n = 652) COMPANION (n = 2.200)

VECTOR (n = 420)
PACMAN (n = 328)

2001 CARE-HF (n = 800)

Entre paréntesis figura el tamaño de muestra calculado en su diseño.



diendo del grado de remodelado inverso logrado pre-
viamente, por tanto es imprescindible manejar otros
criterios más relacionados en el tiempo con una co-
rrecta administración de la terapia9.

La evaluación de la calidad de vida mediante encues-
tas específicas ha demostrado un comportamiento parejo
a la evolución de la clase funcional. Como queda recogi-
do en la tabla 3, todos los estudios coinciden registrando
una significativa mejora al compararla antes y tras el se-
guimiento con TRC. Por otra parte, tanto los pacientes
incluidos en los estudios como grupo control como los
tratados con TRC experimentaron una mejora de percep-
ción de calidad de vida en el seguimiento, pero ésta fue
significativamente mayor en el segundo grupo, con dife-
rencias significativas entre ambos.

Prueba de esfuerzo de 6 min, consumo máximo
de oxígeno y capacidad de ejercicio

La respuesta a la prueba de esfuerzo de 6 min (dis-
tancia en metros que el paciente es capaz de recorrer
en ese período) se ha utilizado en la mayor parte de los
ensayos y actualmente también en la práctica clínica,
al ser una herramienta suficientemente objetiva, senci-
lla y accesible. 

Solamente se han observado mejoras significativas
en pacientes sometidos a TRC que se encontraran en
clase clínica III o IV. La mejora de la distancia cami-
nada tras el TRC es una constante en todos los estu-
dios. En 1.200 pacientes se partía de un valor medio
de 321,5 m y al final de la evaluación fue de 363,4 m.
Estos datos se han confirmado mediante diseños cru-
zados para evitar el efecto entrenamiento17 y se han
contrastado con los obtenidos en evaluaciones con
medida directa de consumo de oxígeno en esfuerzo
(fig. 1).

Utilización de recursos sanitarios. Hospitalización

La prevalencia e incidencia de la insuficiencia car-
diaca en el mundo industrializado es muy importante,
ya que afecta a más de 1.200 personas por millón de
habitantes. El incremento de edad de la población y
la mayor longevidad de las personas afectas de enfer-
medad coronaria plantean una tendencia alcista de
esta enfermedad, y se presume un incremento mun-
dial anual de más de dos millones de personas. Ade-
más es un problema caro, que consume en torno al
2% de los presupuestos sanitarios de los países del
primer mundo. 
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TABLA 3. Comportamiento de los resultados de los tests de evaluación de calidad de vida en diferentes
ensayos prospectivos 

InSync InSync Ital MUSTIC COMPANION MIRACLE MIRACLE ICD

n ∆ n ∆ n ∆ n ∆ n ∆ n ∆

Tto 243 –9 193 –9 163 –11
TRC 103 –22 151 –37 67 –29 510 –24 213 –18 170 –17
p < 0,001a < 0,0001a < 0,001a < 0,001b < 0,001b < 0,01b

∆: incremento del valor en el seguimiento (incremento negativo supone mejora en calidad de vida, ya que a menor valor absoluto, mejor calidad de vida); n: núme-
ro de pacientes incluidos; Tto: tratamiento médico optimizado; TRC: Tto y resincronización biventricular.
aCambio en la calidad de vida entre la situación basal y tras TRC al final del ensayo. bCambio entre Tto y TRC.
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Fig. 1. Comparación en varios ensayos clínicos de la capacidad funcional antes y después del inicio del tratamiento de resincronización cardiaca
(TRC) medida mediante el test de marcha de 6 min, expresado en metros, y consumo máximo de oxígeno, expresado en mililitros, corregido por
peso, expresado en kilogramos y por minuto (VO2máx ml/kg/min). 



Si analizamos pormenorizadamente en qué se utili-
zan estos recursos, más del 60% está dedicado a cubrir
los gastos de la hospitalización.

Por otra parte el TRC exige una inversión económi-
ca inicial importante, especialmente en exploraciones
que confirmen la indicación del procedimiento de esti-
mulación, la prótesis en sí misma y las técnicas de
imagen que permitan optimizar la programación. Pos-
teriormente, durante el seguimiento, también se preci-
san de importantes recursos sanitarios (consultas espe-
cíficas de seguimiento, unidades de insuficiencia
cardiaca, ecocardiografías con utilización significativa
de tiempo del gabinete, etc.). Es comprensible, por
tanto, que las autoridades sanitarias se muestren reti-
centes a la inclusión del TRC en sus carteras de presta-
ciones. Los resultados clínicos en sí mismos no son
suficientes para considerar aplicable sin restricciones
una terapia de estas características. 

Los primeros resultados sobre la influencia de la re-
sincronización en la utilización de los recursos sanita-
rios se obtuvieron de los estudios InSync ICD, CON-
TAK CD y MIRACLE18-20, en todos ellos se evaluó
(fig. 2) el número y el peso de hospitalizaciones du-
rante el seguimiento, comparados el grupo control y el
sometido a TRC, aunque no fueron diseñados para
ello. El metaanálisis del conjunto ofrece un resultado
positivo significativo a favor de la reducción de la hos-
pitalización en los pacientes estimulados. 

Más recientemente, en el ensayo Care-HF21, con dise-
ño específico, sí se obtiene información válida al compa-
rar a 404 pacientes con terapia médica y 409 en los que
se añadió TRC. Se concluyó que el uso de los dispositi-
vos de TRC es coste-efectivo en pacientes con fallo car-
diaco caracterizados por desincronía dentro del análisis
del estudio. Los resultados son robustos para la esperan-
za de vida estimada del dispositivo, diversas tasas de
descuento y los costes de hospitalización (tabla 4).

Estos resultados han permitido considerar al TRC
en las guías europeas de insuficiencia cardiaca como
indicación tipo I, nivel de evidencia A, para disminuir
las hospitalizaciones en estos pacientes2. 

Hay muy pocos datos en la actualidad, en España, que
valoren la repercusión económica del TRC en nuestro
sistema sanitario, pero los datos disponibles siguen sien-
do concordantes con la literatura internacional, asumien-
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Fig. 2. Descripción del número de ingresos hospitalarios y su evaluación porcentual distribuidos en los subgrupos con y sin tratamiento de resin-
cronización cardiaca (TRC). En la parte derecha del gráfico se describe la significación estadística del metaanálisis.
IC: intervalo de confianza; OR: odds ratio.

Estudio

TRC Sin TRC

n

Hospitalización

n % n

Hospitalización

n %

MIRACLE

InSync ICD

CONTAK CD

Conjunto

228

272

245

745

18

47

32

97

7,9

17,3

13,1

13,0

225

282

245

752

34

58

39

131

15,1

20,6

15,9

17,1

OR (IC del 95%)

Mejor TRC Mejor sinTRC

0,7 (0,53-0,96)

0,1 0,5 0,7 1,0 2,0

TABLA 4. Resultados de costes (Reino Unido),
comparado un grupo control con un grupo de
pacientes con tratamiento de resincronización cardiaca 

Control TRC Diferencia media 

(n = 404) (n = 409) (IC del 95%)

Coste medio (libras) 10.745 13.680 29.360 (903-5.092)
AVAC medios 1,19 1,42 0,22 (0,13-0,32)

AVAC: año de vida ajustado por calidad; IC: intervalo de confianza; TRC: trata-
miento de resincronización biventricular.



do una amortización del dispositivo en pacientes en rit-
mo sinusal en un plazo aproximado de un año.

Mortalidad

La mortalidad de los pacientes en TRC se ha evaluado
desde los trabajos no aleatorizados del comienzo de los
años noventa. Evidentemente no tuvieron mayor reper-
cusión científica que una mera descripción. Posterior-
mente, varios estudios aleatorizados recogieron el análi-
sis de mortalidad dentro de sus objetivos secundarios.
Todos ellos arrojaron resultados negativos a la hora de
evaluar la influencia del TRC en la mortalidad total, por
insuficiencia cardiaca o por muerte súbita. En 2003 pu-
dimos acceder a un excelente metaanálisis, publicado en
JAMA22, que revisaba estos estudios y evaluaba su in-
fluencia en la mortalidad total y por causa no cardiaca
con resultados negativos, pero que observó, asumiendo
que todos los pacientes incluidos fueran similares, una
disminución significativa de mortalidad no súbita en in-
suficiencia cardiaca congestiva (fig. 3).

El estudio COMPANION23 fue el primero que inclu-
yó el análisis de la mortalidad como objetivo primario.
El estudio fue cuestionado ya que no se diseñó para la
comparación de la utilización del TRC frente al TRC
con desfibrilador implantable. Aunque es muy proba-
ble que la reducción de la mortalidad observada en el
análisis se debiera fundamentalmente al TRC, los re-
sultados deberían evaluarse con cierta cautela. De
cualquier modo, en septiembre de 2004 se publicó otro
metaanálisis en Annals of Internal Medicine24, que in-
cluyó los datos del estudio COMPANION, donde se
acepta el efecto positivo en los pacientes sometidos a
TRC por disminución de mortalidad de todas las cau-
sas respecto a los controles. 

Al revisar los efectos del TRC en la mortalidad es im-
prescindible hacer referencia al estudio Care-HF. En este

ensayo se compararon dos grupos de pacientes con trata-
miento médico optimizado en los que sólo uno de ellos
recibió TRC. La mortalidad era el objetivo primario del
estudio, y los resultados positivos, con un diseño especí-
fico incuestionable y un seguimiento de 1.500 días, han
contribuido de forma definitiva a incluir el TRC en reco-
mendación tipo I según las guías americanas y europeas
de tratamiento de la insuficiencia cardiaca. En la figura 3
se recogen los resultados de los metaanálisis menciona-
dos y del estudio Care-HF.

Indicaciones límite de la resincronización

La evaluación de la terapia de resincronización que
hemos realizado hasta ahora se basa en la mayor parte
de los ensayos clínicos, en los que se incluye exclusi-
vamente a pacientes diagnosticados de insuficiencia
cardiaca avanzada, con dilatación ventricular izquierda
y FE de ventrículo izquierdo inferior al 35%, trata-
miento médico máximo optimizado, ritmo sinusal,
asincronía ventricular definida por el momento por
bloqueo avanzado de rama y clase clínica III o IV. En
los próximos años deberíamos conocer resultados clí-
nicos de la terapia de resincronización al menos en
otros 4 subgrupos de pacientes.

Resincronización en pacientes con QRS
estrecho

Desde su inicio se ha utilizado en la selección de los
candidatos a TRC un QRS mayor de 120 ms. La rela-
ción demostrada de la anchura del QRS con la mortali-
dad y con alteraciones mecánicas interventriculares e
intraventriculares, junto con su accesibilidad, han con-
solidado su uso en detrimento de otras mediciones,
quizá más racionales, que evaluaran la asincronía ven-
tricular. 
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Todas las causas de mortalidad

TRC Sin TRC

10,01,00,50,1

JAMA (n = 1.634)

Annals + COMPANION ( n = 3.701)

Care-HF (n = 813)

Conjunto (n = 4.514)

Odds ratio (IC del 95%)

0,77 (0,51-1,18)

0,79 (0,66-0,96)

0,64 (0,48-0,85)

0,72 (0,59-0,88)

Fig. 3. Descripción de los estudios que
evalúan la influencia de la resincroniza-
ción biventricular en la mortalidad de
cualquier causa. JAMA y Annals se re-
fiere a los metaanálisis publicados en
las revistas correspondientes13,15.
IC: intervalo de confianza; TRC: trata-
miento de resincronización cardiaca.



Los pocos estudios de TRC en pacientes con QRS
estrecho se podrían agrupar en tres apartados. Los que
comparan a pacientes con QRS de mayor o menor du-
ración de 140-150 ms que, al incluir a pocos pacientes,
no resuelven el dilema25. De nuevo hay que citar al en-
sayo Care-HF ya que en su diseño se incluía a los pa-
cientes con QRS mayor de 150 ms o entre 120 y 150 ms
que cumplieran determinados criterios ecocardiográfi-
cos de asincronía interventricular e intraventricular, y
que demostró los beneficios del TRC en el conjunto
del grupo evaluado21. Por último, hay que hacer refe-
rencia a los escasos trabajos que evalúan el resultado
del TRC en pacientes con QRS mayor o menor de 120
ms y criterios de asincronía determinados por ecocar-
diografía26,27. Hay cierto respaldo en la literatura cien-
tífica, de escasa consistencia por el momento, por el
que se pueda considerar legítimo el TRC en pacientes
con QRS estrecho. Actualmente se encuentra en fase
avanzada el estudio PROSPECT28, diseñado para la
evaluación de criterios ecocardiográficos que permitan
seleccionar a pacientes que respondan al TRC.

Resincronización en pacientes en fibrilación
auricular

Los trabajos que evalúan la utilidad del TRC en pa-
cientes como los descritos hasta ahora pero con fibrila-
ción auricular (FA) tienen una población limitada, me-
nos de un 10% de los casos ha constituido la evidencia
del grupo en ritmo sinusal. Por otra parte los pacientes
afectados de insuficiencia cardiaca resistente severa
presentan una alta tasa de FA, que según las series se
encuentra entre el 20 y el 50%. De todos modos los
datos apuntan a que el beneficio de este tratamiento
puede ser similar desde el punto de vista del remodela-
do inverso y sus consecuencias clínicas29. Cabe consi-
derar la indicación, no consolidada en la actualidad, de
ablación del nódulo auriculoventricular para lograr
una correcta respuesta al TRC en pacientes en FA30.

En estos trabajos se recoge de forma homogénea el
resultado de mayor mortalidad en el subgrupo de FA,
probablemente justificada por el hecho de que la FA es
un indicador pronóstico independiente. Los trabajos en
que se basan estos datos, aunque con resultados con-
cordantes, distan mucho de ser concluyentes, por lo
tanto debemos esperar a que estudios en esta área,
pendientes de resultados, afiancen estos conceptos.

En cuanto a la capacidad de prevención de caída en FA
por medio del TRC, contamos con escasa información y
concluye que el TRC no reduce el riesgo de presentar FA
en pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada10.

Resincronización en pacientes portadores 
de marcapasos

Otro grupo de pacientes no incluidos en los estudios
que hemos comentado hasta ahora son los portadores

de marcapasos definitivo. El hecho de precisar marca-
pasos es una constante dentro de los criterios de exclu-
sión de los ensayos clínicos sobre TRC. Esta decisión
a la hora de planificar los estudios puede estar justifi-
cada por la evidencia, cada vez más consistente, del
efecto deletéreo de la estimulación en ápex de ven-
trículo derecho en pacientes con baja FE31. De todos
modos parece evidente que estos pacientes, y sobre
todo aquellos que presentaran algunos de los criterios
clásicos de TRC y precisen marcapasos por bradicar-
dia simultánea, se beneficiarían especialmente de la
estimulación biventricular32.

Resincronización en pacientes en clase clínica I y II

Los estudios sobre TRC que han incluido a pacien-
tes en clase clínica II se restringen a aquellos cuyo ob-
jetivo primario se relacionaba con el hecho de incluir a
pacientes también portadores de desfibrilador implan-
table33,34. Evidentemente estos trabajos son en los que
la mejora de clase funcional, calidad de vida o super-
vivencia es menos evidente. Aunque parece muy atrac-
tiva la idea de conseguir adelantarse al remodelado
ventricular indicando de forma más precoz el TRC, en
la actualidad no hay resultados sólidos que evalúen el
efecto de la estimulación biventricular en enfermos
con insuficiencia cardiaca y FE mayor del 35% o en
clase clínica I-II. Los estudios MADIT CRT, RAFT y
Reverse, actualmente en marcha, con un total de más
de 2.000 pacientes incluidos, es muy probable que
puedan aclarar estos aspectos35,36. 

TÉCNICAS DE IMPLANTE

Una de las limitaciones importantes a la expansión
de la terapia de resincronización cardiaca ha sido, sin
duda, la dificultad añadida que supone el implante del
electrodo en las venas marginales que van a drenar a la
gran vena cardiaca. Por ello, es importante conocer las
posibles dificultades y las limitaciones de la técnica,
así como las posibles alternativas en el implante.

Requerimientos técnicos

Sala de electrofisiología o quirófano: el implante se
debe realizar en una sala que cumpla condiciones de es-
terilidad para el implante de dispositivos (marcapasos o
desfibriladores), sea una sala de electrofisiología o un
quirófano. Equipada como mínimo con monitorización
de presión y electrocardiograma (ECG), así como medi-
dor de saturación de oxígeno transdérmico; además de
desfibrilador externo, con palas con capacidad para des-
fibrilación y estimulación transtorácica, para poder des-
fibrilar sin contaminar el campo quirúrgico.

En determinados pacientes puede ser preciso dispo-
ner de sedación prolongada y soporte ventilatorio,
contando con la colaboración del anestesiólogo.
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Equipo radiológico: idealmente se debe disponer de
un equipo con suficiente calidad de imagen para dis-
tinguir claramente las guías finas de angioplastia que
se utilizan para canalizar las ramas venosas. Se requie-
re además la posibilidad de obtener proyecciones obli-
cuas, especialmente la oblicua izquierda. El sistema
además debe ser capaz de grabar imágenes de cinean-
giografía, para poder obtener un venograma del seno
coronario de calidad y poder reproducirlo, y ver con
detalle la anatomía del árbol venoso coronario. 

Polígrafo de electrofisiología: poder disponer de re-
gistro de electrograma intracavitario facilita a menudo
el implante. De esta manera, se puede cateterizar el
seno coronario mediante un catéter de electrofisiología
y deslizar sobre él el introductor.

Formación y curva de aprendizaje

El tiempo que se tarda en completar la curva de
aprendizaje viene marcado por la experiencia previa
del operador. Si éste tiene experiencia previa en im-
plante de dispositivos, en electrofisiología y en hemo-
dinámica cardiaca, su aprendizaje puede ser más rápi-
do, ya que el implante incorpora técnicas de las tres
disciplinas. Se ha calculado que para adquirir una cier-
ta comodidad en la realización de la técnica se debe
haber realizado unos 30 a 50 implantes. Ello significa
un tiempo largo, dado que la mayoría de los centros en
España realizan menos de 20 implantes al año. Puede
ser ciertamente recomendable realizar una estancia en
un centro con experiencia para iniciar la técnica con
mayores garantías. También es útil invitar a algún ex-
perto a realizar los primeros implantes en nuestro la-
boratorio, ya que podrá indicarnos qué aspectos se
pueden mejorar en el entorno y la preparación. 

Material específico

Durante los últimos años, las empresas fabricantes
de los dispositivos han conseguido desarrollar distintos
catéteres guía y electrodos que facilitan en gran mane-
ra el implante. Sin embargo, cada fabricante ofrece
sistemas distintos que pueden ser en ocasiones com-
plementarios, por lo que no está de más disponer de
más de un sistema a la hora de iniciar un implante. El
material se compone básicamente de un catéter guía,
de un electrodo de seno coronario y de guías metáli-
cas:

1. Catéter guía. Es un catéter preformado, relativa-
mente rígido que se usa para canalizar selectivamente
el seno coronario. A través de él se desplaza el electro-
do. Dado que existen grandes variaciones en la anato-
mía del seno coronario, se dispone de distintas curvas,
e incluso de catéteres guía con punta dirigible, que
permiten explorar la región, mediante inyección de
contraste hasta canalizar el seno. Hay otras herramien-

tas muy útiles para facilitar el acceso. Fundamental-
mente, un catéter de menor calibre, de angiografía,
con curva preformada, que se introduce dentro del ca-
téter guía y permite localizar con mayor facilidad el
seno coronario. Otra posibilidad es introducir un caté-
ter de electrofisiología, con punta dirigible o no, por
dentro del catéter guía, y localizar el seno coronario
mediante el electrograma intracavitario característico
de seno coronario.

2. Electrodo de seno coronario. Se trata de un elec-
trodo de igual o menor calibre que los utilizados para
estimulación de cavidades derechas, que puede ser
monopolar o bipolar. Además, en algunos casos puede
estar preformado con curva o en forma de cola de cer-
do, para mejorar su estabilidad. Además, el electrodo
puede aceptar un estilete o, a menudo, una guía de an-
gioplastia, con el sistema llamado over-the-wire, en el
que la guía sobresale de la punta del electrodo y éste
se desplaza sobre la guía. La elección del electrodo es-
tará condicionada por el tipo de venas que tenga el pa-
ciente. Así, con unas venas de calibre más grueso, se
podrá utilizar electrodos bipolares, con o sin sistemas
activos de fijación preformados, mientras que en venas
de pequeño calibre, será mejor colocar electrodos lo
más finos posibles, sin forma previa, para poder im-
pactarlos distalmente en la vena.

3. Guías. Hay guías de diferentes calibres para faci-
litar la progresión vascular de los catéteres guía, del
catéter balón o de los propios electrodos. Las de ma-
yor diámetro se utilizan para dar soporte al catéter
guía y así poder superar curvas y válvulas en el seno
coronario. Por otro lado, están las guías de menor sec-
ción que permiten navegar por las venas más finas del
sistema venoso coronario. Son similares a las utiliza-
das para los catéteres de angioplastia, de calibre muy
pequeño y que superan las curvaturas venosas para po-
der alcanzar las posiciones más distales. Algunas tie-
nen mayor dureza para dar más soporte al electrodo y
otras son más blandas.

En resumen, es necesario un buen conocimiento del
material disponible para poder seleccionar la mejor
opción en cada caso.

SELECCIÓN DEL DISPOSITIVO

Antes de iniciar el implante, debemos haber decidi-
do el tipo de dispositivo mejor para cada paciente. Se
puede escoger en este caso entre marcapasos y desfi-
briladores. La mayoría de los pacientes a quienes se
tratará con resincronización cumplirían los criterios
para implante de desfibrilador profiláctico según las
guías de la Sociedad Europea de Cardiología2, dado
que se trata de pacientes con insuficiencia cardiaca de
grado III-IV y FE disminuida. Sin embargo, se ha de-
mostrado que la estimulación biventricular por sí mis-
ma, sin desfibrilador asociado, puede mejorar la super-
vivencia. Por ello hay cierta controversia. Nuestra
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recomendación actual es ofrecer un desfibrilador a to-
dos los pacientes que se va a resincronizar, salvo cuan-
do la edad avanzada u otras comorbilidades lo desa-
consejen. En la práctica clínica, estas dos limitaciones
se hallan muy a menudo en esta población de pacien-
tes. Por ello es importante no caer en un cierto «encar-
nizamiento terapéutico» en pacientes muy ancianos,
en quienes el desfibrilador puede alargar muy poco su
esperanza de vida y en cambio puede suponer compli-
caciones no deseadas. Por otro lado, es importante de-
cidir en los pacientes con fibrilación auricular si ésta
va a ser reversible o tratable. En el caso de presentar
una FA permanente de larga evolución, que no se con-
sidere reversible con ningún tratamiento, incluso con
ablación circunferencial de las venas pulmonares, se
podría obviar el implante de un electrodo en la aurícu-
la, aunque algunos autores lo utilizan de forma siste-
mática. Tras el implante, se valorará la necesidad de
ablación del nódulo en estos casos, cuando la frecuen-
cia cardiaca no se controle farmacológicamente, hasta
conseguir un porcentaje de estimulación superior al
80-90% del tiempo.

LA ESTIMULACIÓN PASO A PASO

La primera condición, necesaria pero no suficiente,
para el éxito del implante es disponer del tiempo nece-
sario para poder realizarlo. Este tiempo es muy varia-
ble, indefinido, pero nuestro consejo es no prolongar
demasiado el implante, más allá de 2 h en la canula-
ción del ostium del seno coronario, o 4 a 5 horas en to-
tal cuando hay fatiga y se puede cometer errores. Sería
preferible, en este caso, suspender el implante y re-
plantear la estrategia, e intentar de nuevo el implante
otro día si se considera oportuno.

Elección del acceso venoso: el mejor acceso es la
vía subclavia izquierda, puesto que la curva de entrada
al seno coronario es más favorable. Sin embargo, hay
casos en los que, por hallarse trombosada o por pre-
sentar anomalías (fig. 4), se deberá optar por la pun-
ción subclavia derecha. Se puede realizar el implante
epicárdico y, mediante tunelización, conectar el elec-
trodo al generador, situado en un bolsillo subcutáneo
izquierdo. En caso de proceder a un upgrade, es decir
añadir un electrodo en seno coronario a un paciente
con un marcapasos o desfibrilador previos, es conve-
niente obtener previamente un estudio venoso con
contraste, que nos permita ver si la subclavia es per-
meable, y de esta forma planificar mejor el procedi-
miento.

Acceso al seno coronario: en general, recomenda-
mos implantar primero los electrodos de ventrículo y
aurícula derechos, antes de proceder al implante del
seno coronario. De esta manera disponemos de una es-
timulación de seguridad, especialmente útil si con la
manipulación se produce un bloqueo completo por
traumatismo de la rama derecha. A continuación se

avanza el catéter guía y mediante la inyección de con-
traste, protegida sobre guía que evite el tatuaje o disec-
ción venosos, se localiza el ostium del seno coronario.
Si ello no es posible, se puede utilizar otras herramien-
tas, tal como hemos mencionado: catéteres de electro-
fisiología, guiándose por el electrograma, o catéteres
telescópicos, introducidos por dentro del catéter guía
para acceder al seno coronario. Las condiciones más
frecuentemente asociadas a la dificultad de canalizar el
seno coronario son el tamaño auricular aumentado y la
fibrilación auricular permanente, tal como hemos ob-
servado en un estudio recientemente publicado37. Exis-
te la opción de localizar el seno coronario mediante un
catéter de electrofisiología colocado desde la vena fe-
moral y, de esta manera, conseguir abrir una válvula
de Tebesio redundante, que ocasionalmente puede im-
pedirnos entrar en el seno coronario desde la cava su-
perior.

Obtención del venograma: una vez canalizado el
seno coronario, avanzaremos un catéter de angiografía
con un globo que permite ocluir el seno coronario y
obtener un buen venograma. Es importante realizar
una buena angiografía y diseñar sobre ella la estrate-
gia. En ocasiones el propio catéter de angiografía pue-
de disecar la vena, por lo que antes de hinchar el glo-
bo, debemos inyectar una mínima cantidad de
contraste, para estar seguros de estar en la luz verdade-
ra, evitar inyecciones sobre la pared venosa y para de-
terminar el calibre del vaso.

Progresión del electrodo: una vez escogida la posi-
ble vena a alcanzar, seleccionaremos el mejor electro-
do, en función del calibre y tortuosidad. La progre-
sión del electrodo se ve a menudo dificultada por la
tortuosidad de las venas, por la presencia de válvulas
o por un calibre excesivamente fino. En el caso de que
las venas formen un ángulo muy agudo respecto al
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Fig. 4. Angiografía digital con sustracción que nos muestra una ano-
malía venosa, con persistencia de la vena cava superior izquierda que
va a drenar al seno coronario. En este paciente, se consiguió posicio-
nar el electrodo con la punción de la subclavia derecha.



seno coronario, se puede cateterizar selectivamente la
vena mediante el catéter telescópico y deslizar la guía
o el electrodo por dentro del catéter. A menudo, sobre
todo en pacientes con infartos previos, no se observan
venas apropiadas para la estimulación (es decir, venas
laterales) (fig. 5). Es importante no dejar el electrodo
en una vena anterior (es decir, paralela a la arteria
descendente) (fig. 6), ya que la estimulación en esta
región septal no contribuirá a resincronizar al pacien-

te. Es preferible, en estos casos, optar por un implante
epicárdico.

Elección del punto de estimulación: si conseguimos
colocar el electrodo en una posición distal y estable, de-
beremos comprobar a continuación los umbrales de esti-
mulación y detección, y comprobar con una salida de 10 v
si existe estimulación frénica. En cuyo caso será aconse-
jable recolocar el electrodo, ya que el umbral de estimu-
lación frénica es variable con la posición y puede llegar
a ser más bajo del que medimos en el quirófano.

Retirada del catéter guía: la retirada del catéter guía es
otro punto delicado en la secuencia del implante, ya que
en ese momento se puede desplazar el electrodo, lo que
requiere iniciar todo el proceso. Hay dos sistemas de reti-
rada: uno consiste en cortar mediante una cuchilla el ca-
téter guía mientras se desliza. Se utiliza este sistema,
dado que la parte proximal del electrodo, con su sistema
de fijación, tiene un calibre superior al catéter guía. Otro
sistema consiste en fijar el electrodo mediante una guía
de fijación y deslizar el catéter guía sobre el electrodo.
Tras realizar esta maniobra se debe medir nuevamente los
umbrales para comprobar que no haya desplazamiento.

En resumen, la técnica de implante de los dispositi-
vos de resincronización supone un reto importante,
dado que añade dificultades especiales al implante de
dispositivos. Tener un material adecuado y haber reali-
zado un aprendizaje suficiente, puede garantizar el
éxito de un programa de resincronización.

UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFÍA EN LA
RESINCRONIZACIÓN CARDIACA

En la actualidad el ECG es la prueba complementa-
ria básica a la hora de decidir el TRC. Sin embargo,
sabemos que sólo un 70% de los pacientes con insufi-
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Fig. 5. Venograma del seno coronario en proyección anteroposterior.
Las flechas superiores muestran un área de necrosis con circulación
colateral y venas de muy pequeño calibre. Antes de la oclusión del
seno coronario, se observa una vena marginal que presenta una este-
nosis proximal.

36%

48%

10%
6%

*Lateral
*Posterolateral
*Anterolateral
*Anterior

Fig. 6. Distintas posiciones obtenidas
en una serie de implantes prospectiva
publicada por Macias et al37. Las cuatro
proyecciones en oblicua izquierda mues-
tran que en un 6% de los casos el elec-
trodo quedó posicionado en una situa-
ción anterior, inadecuada para conseguir
la resincronización. 



ciencia cardiaca sistólica y QRS ancho tienen asincro-
nía, y si bien es cierto que un QRS ancho (y mientras
más ancho, mejor) sirve para separar poblaciones con
distinta prevalencia de asincronía, no es una herra-
mienta suficientemente precisa para discriminar indi-
viduos. Por lo tanto, no debe sorprender que hasta un
20-30% de los pacientes no respondan adecuadamente
a este tratamiento, y se ha invocado como causas pro-
bables la ausencia basal de la suficiente asincronía
para que este tratamiento tenga impacto, determinadas
enfermedades concomitantes o bien una inadecuada
colocación de los electrodos.

Aunque la anchura del QRS haya sido hasta la fe-
cha el criterio utilizado en los grandes ensayos para
seleccionar a los pacientes candidatos a TRC, es ob-
vio que se necesitan criterios adicionales para identifi-
car respondedores, y parece ser que una sustancial
asincronía intraventricular, determinada por ecocar-
diografía Doppler podría ser el mayor predictor de
respuesta38. La ecocardiografía está hoy en condicio-
nes de determinar fielmente no sólo si hay asincronía,
sino de cuantificar su severidad y precisar su localiza-
ción, aspectos todos relacionados con la probabilidad
de éxito del TRC38. 

Sin embargo, aún carecemos de grandes estudios
clínicos donde la selección se haya basado en criterios
ecocardiográficos, y la creencia generalizada de que la
asincronía mecánica aporta una mejor selección para
el TRC necesita ser probada39. Aunque se utiliza fre-
cuentemente como ejemplo de selección de pacientes
la eco-Doppler (con QRS entre 120 ms y 150 ms se
exigían criterios ecocardiográficos adicionales), en el
CARE-HF21, sólo en 92 de los 813 pacientes incluidos
se utilizaron estos criterios y, además, según criterios
de asincronía interventricular, lo cual supone una limi-
tación metodológica muy importante a la hora de valo-
rar la trascendencia de la eco-Doppler. 

SELECCIÓN DE PACIENTES CANDIDATOS 
A TRATAMIENTO DE RESINCRONIZACIÓN
CARDIACA 

En el paciente candidato a TRC hay que realizar una
valoración ecocardiográfica general, no sólo con la po-
sible finalidad de seleccionar de una manera más pre-
cisa los posibles respondedores, sino también para
evaluar a los pacientes que por sus características indi-
viduales, aun con asincronía mecánica, tienen menor
probabilidad de responder o son candidatos a otras op-
ciones terapéuticas. Debemos ser conscientes que den-
tro del grupo de no respondedores al TRC hay una
proporción no despreciable de pacientes que no sólo
no mejoran, sino que empeoran con el TRC (el 18%
de los pacientes del MIRACLE20). Así pues, seleccio-
nar de la manera más precisa al paciente candidato a
TRC se ha vuelto en la actualidad el reto más impor-
tante de este tratamiento. 

La valoración ecocardiográfica debe comprender
muchos más aspectos que la simple valoración de la
asincronía:

1. Valoración del tamaño y la función del ventrículo
izquierdo (VI): además de confirmar la disfunción sis-
tólica, hay que valorar de una manera precisa los volú-
menes y diámetros telesistólicos y telediastólicos y la
FE. La valoración basal del diámetro telesistólico será
importante en el seguimiento pues la disminución del
diámetro/volumen telesistólico (mayor del 15%) será
el marcador de un adecuado remodelado inverso como
respuesta favorable al TRC. Además, se debe valorar
si hay escaras fibrosas y su localización, pues su pre-
sencia en la zona de activación tardía disminuirá las
probabilidades de éxito. En el estudio multicéntrico
español SCARS40 se identificaron de manera retros-
pectiva varios parámetros asociados a una falta de res-
puesta clínica, y el de mayor peso fue un diámetro 
telediastólico mayor de 75 mm, seguido de la insufi-
ciencia mitral severa y la etiología isquémica de la dis-
función sistólica.

2. Insuficiencia mitral: la insuficiencia mitral
severa40, así como la insuficiencia mitral «orgánica»,
podría ser un marcador de mala respuesta.

3. Llenado VI: un patrón restrictivo avanzado se ha
asociado con menor beneficio del TRC en algunos es-
tudios41. Por el contrario, si hay insuficiencia mitral
presistólica (como marcador de asincronía auriculo-
ventricular), sería un marcador de buena respuesta.

4. Función del ventrículo derecho (VD) e hiperten-
sión pulmonar severa: una disfunción contráctil del
VD o una hipertensión pulmonar severa nos deberían
hacer considerar si el paciente no sería candidato a
trasplante cardiaco más que a TRC.

Sólo una vez que se ha realizado una aproximación
ecocardiográfica general hay que proceder a la valora-
ción de la asincronía.

VALORACIÓN ECOCARDIOGRÁFICA 
DE LA ASINCRONÍA

La anchura del QRS se relaciona con la asincronía
interventricular, pero sólo débilmente con la asincro-
nía intraventricular del VI, que es la que principalmen-
te se asocia a mal pronóstico en los pacientes con insu-
ficiencia cardiaca42. Del mismo modo, es precisamente
la corrección de la asincronía intraventricular median-
te TRC la que se asocia a una mejoría de los paráme-
tros clínicos y ecocardiográficos, y la asincronía inter-
ventricular no es un predictor importante de respuesta
al TRC en la mayoría de los estudios43. 

La ecocardiografía puede aportar no sólo el diag-
nóstico de asincronía, sino su extensión, severidad y
localización, parámetros todos que están relacionados
con una mayor probabilidad de respuesta al TRC.
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Una cuestión no muy estudiada es cuándo realizar la
valoración ecocardiográfica de la asincronía. En teoría,
debería hacerse, como en los grandes ensayos, en situa-
ción estable y con el tratamiento médico óptimo. 

Valoración de la asincronía interventricular

En pacientes con QRS ancho se ha demostrado que
el comienzo de la eyección del VI está retrasado con
respecto al del VD, lo que se ha denominado asincro-
nía interventricular.

La correlación entre la anchura del QRS y la asincro-
nía interventricular en los estudios actuales es peor de lo
previamente reportado. Sólo un 62% de los pacientes in-
cluidos en el CARE-HF tenían asincronía interventricu-
lar, y aunque en ese estudio el QRS se relacionaba con
esta asincronía, la relación era tan débil que no servía
para identificar a los individuos44, por lo que los propios
autores aconsejaron una evaluación por eco-Doppler.

La asincronía interventricular se determina por los
siguientes parámetros:

1. Retraso mecánico interventricular: representa el re-
traso entre el comienzo de la eyección del VD y el VI.
Se considera anormal una diferencia mayor de 40 ms en
los períodos preeyectivos, medidos desde la onda Q del
ECG al comienzo de las velocidades espectrales obteni-
das por Doppler pulsado-continuo en el tracto de salida
del VI y en la arteria pulmonar. El Doppler tendría limi-
taciones en reflejar fielmente la asincronía en casos de
hipertensión pulmonar y disfunción ventricular derecha,
o bien en casos de PR largo45. Además de que Bordachar
et al46 no encontraron relación entre la asincronía inter-
ventricular y la mejoría hemodinámica aguda con el TRC,
su capacidad para predecir mejoría clínica con el TRC
tampoco se ha demostrado47.

2. Intervalo preeyectivo del VI: cuando es > 140 ms48,
que también puede servir como marcador indirecto de
asincronía intraventricular. Tampoco se ha probado su
capacidad para predecir mejoría con el TRC.

3. Doppler tisular: se puede determinar la asincronía in-
terventricular valorando la diferencia en el intervalo desde
el QRS a las velocidades pico obtenidas a nivel de la pa-
red libre de VD y el segmento basal lateral del VI obteni-
do en corte apical de 4 cámaras. Aunque algunos autores
han encontrado relación entre la asincronía así determina-
da y la respuesta al TRC11, para la mayoría la asincronía
interventricular no es predictiva de respuesta al TRC49.

Así pues, la mayoría de la evidencia acumulada has-
ta ahora indica que la asincronía interventricular no es
útil en la predicción de respuesta al TRC50.

Valoración de la asincronía intraventricular

Diversos autores han demostrado que la asincronía in-
traventricular no está reflejada en la anchura del QRS. En
pacientes con insuficiencia cardiaca sistólica un QRS es-

trecho (< 120 ms), intermedio (120-150 ms) o ancho (>
150 ms) se asoció a asincronía intraventricular determi-
nada por TDI en el 27, el 60 y el 70% de los pacientes51 e
incluso cuando se consideró la anchura del QRS como
variable continua, no se pudo demostrar una relación en-
tre la anchura del QRS y la asincronía intraventricular.
Otros autores han demostrado la ausencia de asincronía
intraventricular en el 28% de los pacientes con QRS an-
cho, proporción curiosamente similar a la de los «no res-
pondedores» en los grandes ensayos clínicos52.

Además, se ha demostrado en varios estudios que la
asincronía intraventricular determinada por eco-Dop-
pler predice una respuesta favorable al TRC de una
manera más precisa que la anchura del QRS53. Es más,
los pacientes con asincronía mecánica responden al
TRC de manera similar, tanto si el QRS es estrecho
como ancho26.

Si bien existe acuerdo acerca de la importancia de la
asincronía intraventricular y de la necesidad de su valora-
ción por técnicas eco-Doppler, no podemos decir lo mis-
mo acerca de qué parámetro utilizar. Se han valorado
múltiples variables derivadas de la aplicación de técnicas
con modo M, procesamiento digital de las imágenes bidi-
mensionales, Doppler tisular; valorando velocidades: ve-
locity tissue imaging (VTI), desplazamiento: tissue trac-
king (TT), strain o deformación, strain bidimensional o
ecocardiografía tridimensional. En general, los estudios
son pequeños, con muestras diferentes, metodología di-
versa y en los que se valora la respuesta al TRC con va-
riables clínicas, hemodinámicas o ecocardiográficas muy
diferentes. En la actualidad se esperan los resultados del
estudio PROSPECT28, en el que de manera prospectiva se
comparan hasta 13 variables eco-Doppler en su capaci-
dad de predecir un remodelado inverso con el TRC.

En general, las técnicas basadas en el TDI, que valo-
ran velocidades por Doppler pulsado o Doppler color,
parece que son las más aceptadas y las que han demos-
trado mayor capacidad en predecir respuesta al TRC.
A continuación se presentan los parámetros de asin-
cronía intraventricular.

Parámetros en modo M

Retraso septal-pared posterior: una diferencia mayor
de 130 ms valorada por modo M en corte paraesternal
entre el máximo desplazamiento posterior del septo y
anterior de la pared posterior se ha asociado a una buena
respuesta al TRC (fig. 7). Entre sus limitaciones, el he-
cho de que sólo valora 2 segmentos basales y su aplica-
bilidad limitada en pacientes con movimiento plano del
tabique, infarto de miocardio previo o con movimiento
anormal del septo interventricular por sobrecarga de pre-
sión o volumen del VD. Si bien en 2 estudios de Pitzalis
(autora que describió este parámetro) se apreció que este
parámetro fue capaz de predecir una respuesta adecuada
al TRC tanto a corto54 como a largo55 plazo, estos datos
no los han corroborado otros autores. Marcus et al56, en

114G Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:102G-125G

Martínez Ferrer J et al. Estimulación en la insuficiencia cardiaca congestiva



el estudio CONTAK-CD, observaron que este parámetro
sólo se pudo valorar en el 45% de los pacientes, y ade-
más sólo predijo respuesta clínica y ecocardiográfica en
el 24 y el 66% de los pacientes.

Parámetros de Doppler tisular

El TDI tiene las ventajas de su alta resolución tem-
poral, de no necesitar una ventana ecocardiográfica
óptima y estar disponible en la mayoría de los equipos
actuales. Ha sido una técnica recientemente validada
con resonancia magnética, y el acuerdo con respecto al
diagnóstico y severidad de la asincronía VI57 es exce-
lente (κ = 0,98). Diversos parámetros derivados de
esta técnica se han correlacionado con la valoración de
la asincronía y con la respuesta al TRC, por lo que en
opinión de muchos autores hoy en día es el método de
elección para la valoración de asincronía. 

– VTI: la valoración del retraso a la velocidad pico
del desplazamiento longitudinal de los diversos seg-
mentos del VI valorados por TDI en cortes apicales se
puede realizar por Doppler pulsado o color. Un retraso
mayor de 65 ms se considera indicativo de asincronía,
y este índice ha demostrado en diversos estudios pre-
decir mejoría clínica y remodelado inverso con el TRC
con una sensibilidad del 80 y el 92%, respectivamen-
te53. El TDI pulsado tiene la ventaja de realizarse in
vivo, si bien la desventaja de no medir simultáneamen-
te en el mismo latido los dos segmentos. Cuando la ve-
locidad pico es imprecisa, se medirá el intervalo del
QRS al comienzo de la contracción sistólica (fig. 8).
La evidencia acerca de su utilidad para predecir res-
puesta al TRC es limitada, aunque algunos autores han
demostrado su utilidad para predecir mejoría de los
síntomas y el gasto cardiaco, reducción de la insufi-
ciencia mitral y respuesta general al TRC, con una
sensibilidad del 96% y especificidad del 77%11. Tam-

bién se puede utilizar el TDI color, que si bien tiene la
desventaja de su análisis off line tiene las ventajas de
medir los intervalos en el mismo latido, y su capacidad
de análisis de múltiples segmentos. Si se analizan sólo
los segmentos basales, una diferencia a la velocidad
pico mayor de 65 ms se considera un adecuado marca-
dor de asincronía que predice respuesta clínica y re-
modelado inverso con precisiones del 80 y el 92%53

(fig. 9). Se han propuesto otros modelos en los que se
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Fig. 7. Asincronía intraventricular por modo M. Corte paraesternal
transversal del ventrículo izquierdo. Se puede apreciar un retraso de
230 ms entre el movimiento posterior del septo y el anterior de la pa-
red posterior.

Fig. 8. Asincronía intraventricular por Doppler pulsado tisular. En el
registro espectral se puede apreciar una diferencia de 120 ms entre el
comienzo del QRS y el inicio de la onda S de la zona basal del septo y
de la pared lateral. Obsérvese que al no ser evidente la velocidad pico
a nivel septal se ha preferido medir al inicio de la onda, ignorándose la
contracción isovolumétrica.

Fig. 9. Asincronía intraventricular por Doppler tisular color. Hay un re-
traso de 90 ms, entre las velocidades pico de los segmentos basales y
medios del septo (curvas amarilla y azul) y de la pared lateral (curvas
roja y verde).



valora la asincronía en varios segmentos basales y me-
dios (modelos de 12 segmentos, 6 basales y 6 medios)
considerándose positivo entonces una desviación es-
tándar mayor de 32 ms de los diversos intervalos a las
velocidades pico. Este método, aunque tedioso, se re-
laciona con la respuesta al TRC con una sensibilidad
del 96% y una especificidad del 78%49.

– TT: es una herramienta basada en el Doppler tisular
que codifica en diferentes colores los segmentos miocár-
dicos según la magnitud del desplazamiento de su con-
tracción longitudinal valorada en cortes apicales. Permi-
te valorar tanto el número de segmentos del VI que se
contraen con la válvula aórtica ya cerrada como la mag-
nitud del retraso de cada segmento. Su capacidad de pre-
decir respuesta al TRC no ha sido tan estudiada como
los parámetros VTI. Además, la contracción postsistólica
pudiera deberse a isquemia o aturdimiento, por lo que
este método estaría limitado a pacientes no isquémicos.

– Strain-deformación: también es una herramienta ba-
sada en el TDI, que permite valorar directamente el
tiempo y la magnitud de la deformación durante la sísto-
le de un determinado segmento miocárdico. Ofrece la
ventaja potencial de valorar la «contractilidad» de un de-
terminado segmento diferenciándolo del movimiento pa-
sivo de arrastre. Si bien se ha observado que el TRC me-
jora los patrones de strain58, la variabilidad de la técnica
y la ausencia de estudios que avalen su capacidad de pre-
decir respuesta al TRC han impedido por ahora su apli-
cación clínica, e incluso algunos autores49 han demostra-
do la superioridad del VTI sobre el strain, al no ser este
último capaz de predecir la respuesta al TRC.

– Tissue synchonization imaging (TSI): es otra he-
rramienta basada en el TDI que utiliza los datos del
VTI y codifica en color los diferentes segmentos mio-
cárdicos según su tiempo a la velocidad pico. Ofrece
la ventaja de que un rápido «vistazo» nos muestra la
asincronía, y nos señala su extensión y localización
para proceder posteriormente a un examen más minu-
cioso de las áreas de interés.

Strain bidimensional

Esta nueva herramienta valora la deformación a partir
de la imagen bidimensional, y ha demostrado que en un
corte transversal un retraso mayor de 130 ms en el strain
radial del septo comparado con la pared posterior fue ca-
paz de predecir una mejoría hemodinámica aguda con
una sensibilidad del 91% y una especificidad del 75%,
así como una mejoría significativa de la FE a los 8 meses
con una sensibilidad del 89% y una especificidad del
83%59. Sin embargo, los estudios aún son demasiado es-
casos como para recomendar su uso clínico sistemático. 

Ecocardiografía tridimensional (3D)

La ecocardiografía tridimensional en tiempo real
es una técnica prometedora en la evaluación de la

asincronía al poder valorarla simultáneamente en to-
dos los segmentos desde una única ventana apical.
Un análisis de las curvas tiempo-volumen para los
16 segmentos revela los cambios en el movimiento
miocárdico regional de una manera precisa y cuanti-
tativa. Todavía se necesita más evidencia para saber
su auténtica utilidad, aunque un índice de asincronía
sistólica derivado del análisis de estas curvas ya pre-
dijo la respuesta al TRC en un pequeño estudio con
26 pacientes59, y además se demostró su buena co-
rrelación con los parámetros clásicos del TDI60. En-
tre sus posibles desventajas con respecto al TDI está
su menor disponibilidad, y que el análisis off-line
consume más tiempo y precisa mejor delimitación
de los bordes endocárdicos que el TDI.

LOCALIZACIÓN DE LA ASINCRONÍA

El patrón de activación eléctrica en pacientes con in-
suficiencia cardiaca es heterogéneo, y se ha demostra-
do que la activación más tardía suele ocurrir en la pa-
red lateral del VI (35%), seguido de la pared anterior
(26%), pared posterior (23%) e inferior (16%)61. El
TRC será más eficaz si se estimula primero la zona
más retrasada del VI, y se acepta que en general la po-
sición lateral o posterolateral del VI es la mejor locali-
zación para la mayoría de los pacientes. Sin embargo,
esta conducta no sería la adecuada para la minoría de
los pacientes con retraso en las zonas anterior o ante-
roseptal.

Aunque no hay estudios prospectivos acerca de la
utilidad de la detección previa de la localización de
la asincronía, para realizar una colocación dirigida
del electrodo, se ha visto retrospectivamente que
mientras más lejos está el electrodo de la máxima
asincronía, menor remodelado inverso se produce a
medio plazo62. Estudios recientes han señalado que
la mejoría de la FE a medio plazo es menor cuando
la posición del electrodo no es concordante con la
zona asincrónica63. A pesar de ser una de las princi-
pales causas de fracaso del efecto terapéutico del
TRC, las limitaciones técnicas de la estimulación a
través del seno coronario hacen que en la práctica
este campo no haya sido suficientemente explorado
al haberse enfatizado más en la estabilidad eléctrica
y mecánica del electrodo que en la individualización
del sitio de estimulación.

OPTIMIZACIÓN DE DISPOSITIVOS

En la actualidad aún persiste un considerable de-
bate acerca de la metodología, los parámetros y be-
neficios clínicos de la optimización del intervalo
auriculoventricular (AV) e interventricular (VV) de
los dispositivos de TRC, y no se ha conseguido una
metodología estándar aplicable en la práctica dia-
ria.
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Intervalo auriculoventricular

El objetivo de la optimización AV es programar un
retraso a ese nivel que permita el 100% de la estimula-
ción biventricular con el máximo rendimiento hemodi-
námico. Un intervalo AV óptimo permite la precarga
adecuada del VI, que se traducirá en una mejoría de la
contractilidad y un aumento del gasto cardiaco. Una
aproximación práctica para programar el retraso AV es
medir el tiempo de llenado diastólico con varios retra-
sos AV, y se elige aquel que proporcione el mayor
tiempo de llenado, con buena separación de las onda E
y A y sin que el cierre mitral ampute la terminación de
la onda A. Este método, descrito inicialmente para la
estimulación biventricular, puede no ser tan aplicable
al TRC donde la insuficiencia cardiaca con altas pre-
siones de llenado hacen que el cierre mitral aparezca
inmediatamente después de la onda A, y es difícil dis-
tinguir cuándo la está acortando. Aunque esta aproxi-
mación está ampliamente aceptada, no hay evidencias
acerca de si la optimización individualizada es necesa-
ria o si simplemente programar un retraso de 100-120
ms sería suficiente para la mayoría de los pacientes38.
Alternativamente se han descrito fórmulas estandariza-
das (COMPANION: AV óptimo con QRS < 150 ms =
AV intrínseco × 0,7; AV óptimo con QRS > 150 ms:
AV intrínseco × 0,7 – 55 ms), y queda por determinar
si las fórmulas fijas o la individualización ecocardio-
gráfica proporcionan un mejor rendimiento. Se ha
comparado la capacidad de obtener el máximo benefi-
cio «hemodinámico» agudo programando el intervalo
AV con varias metodologías ecocardiográficas, y se
aprecia que el cálculo de la integral velocidad-tiempo
mitral, seguido del tiempo de llenado diastólico tenían
las mejores correlaciones (r = 0,96 y 0,83) con la me-
joría del gasto cardiaco, seguidos de otros parámetros
tales como la integral velocidad-tiempo en el tracto de
salida aórtico (r = 0,54) y la fórmula de Ritter (r =
0,35)64. Sin embargo, queda por determinar si esto se
sigue de beneficio clínico a largo plazo.

Intervalo interventricular

Sólo una minoría de los pacientes (alrededor de un
15-30%) estaría en una óptima situación hemodinámica
con la estimulación simultánea46. Se ha intentado opti-
mizar el intervalo VV valorando la reducción del QRS,
pero desgraciadamente este estrechamiento no es buen
marcador de respuesta clínica al TRC. En la actualidad,
la discusión fundamental es si la optimización VV tiene
impacto clínico suficiente como para instaurarse en la
práctica diaria, pues aunque se ha demostrado tanto en
estudios experimentales como en la fase aguda que con
la estimulación secuencial se puede lograr un beneficio
hemodinámico adicional35, no se ha conseguido demos-
trar beneficios clínicos en estudios aleatorizados a largo
plazo. Así, en el estudio RHYTHM II ICD65 la optimi-

zación del intervalo AV en 121 pacientes no confirió be-
neficio clínico adicional. 

Si hubiera que individualizar este intervalo, la eco-
cardiografía parece ser la técnica de elección. El inter-
valo que mejor corrija la asincronía interventricular e
intraventricular, consiga un incremento del VTI aórtico
(marcador indirecto de mejoría del gasto cardiaco) y
un aumento del tiempo de llenado diastólico sería el
VV deseable. Posteriormente a esta programación del VV,
habría que volver a reprogramar el intervalo AV ópti-
mo, y se desconoce si estos intervalos serían estables o
cambiarían con el tiempo según el estado clínico o el
grado de remodelado inverso. En general, en los pa-
cientes con miocardiopatía dilatada, la asincronía afec-
ta a los segmentos posterolaterales del VI y debería
preactivarse el VI. En los pacientes isquémicos la asin-
cronía suele localizarse a nivel inferoseptal y es prefe-
rible la preactivación del VD, siempre en estrechos in-
tervalos de tiempo (30 ms)66. 

SEGUIMIENTO

Hoy ya tenemos evidencia del beneficio a largo pla-
zo del TRC en la estructura y la función del VI valora-
das mediante ecocardiografía (COMPANION, CARE-
HF). Tras el TRC se produce un remodelado estructural
«inverso» caracterizado por una disminución de los vo-
lúmenes del VI (sobre todo sistólico), el estrés telesis-
tólico y la insuficiencia mitral y por un aumento de la
FE. Este remodelado ya es aparente al mes y, como nos
ha enseñado el CARE-HF, es progresivo hasta los 18
meses de seguimiento. Se ha comprobado que los be-
neficios clínicos del TRC están ligados a este remode-
lado inverso detectado por ecocardiografía, remodelado
que se asocia tanto a una mejoría de la clase funcional
y de la calidad de vida (MIRACLE) como a una dismi-
nución de los «eventos». 

Sin embargo, no todos los pacientes responden de
esta manera, y se ha comprobado que hay un 40% de
no respondedores ecocardiográficos, una cifra superior
a los no respondedores clínicos, lo que ha sido achaca-
do por algunos a determinado efecto placebo del TRC.
Incluso los pacientes pueden empeorar tras el TRC (el
18% de los pacientes del MIRACLE). Este empeora-
miento pudiera deberse a una progresión del proceso
estructural basal, a una progresiva insuficiencia mitral,
e incluso a un empeoramiento de la asincronía (al no
tener asincronía mecánica basal, disposición subóptima
del electrodo, etc.). En estos pacientes es prioritario tra-
tar de optimizar los dispositivos, y si aun así no respon-
den, habrá que individualizar la conducta (cambio de
posición, apagar el dispositivo en caso de empeora-
miento, etc.).

Por tanto, se debería evaluar la mejoría de la asin-
cronía en el seguimiento y la aparición del remodelado
inverso y si esto no ocurre, estudiar las diversas proba-
bilidades.
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En resumen, aunque los grandes estudios han utili-
zado la anchura del QRS para seleccionar a los candi-
datos al TRC, se está acumulando evidencia, a partir
de estudios observacionales, de que la asincronía me-
cánica determinada por eco-Doppler también es capaz
de predecir una respuesta favorable al TRC.

Parece que la asincronía intraventricular es mejor
predictor de respuesta al TRC que la asincronía inter-
ventricular.

Las diversas herramientas basadas en el TDI, y so-
bre todo el VTI, pueden representar el mejor método
para la medida y cuantificación de la asincronía mecá-
nica intraventricular, así como para predecir una buena
respuesta al TRC.

El TDI está destinado a desempeñar un papel funda-
mental en la selección de los pacientes para TRC, así
como en el seguimiento y optimización de los disposi-
tivos. Sin embargo, una metodología dispersa y la au-
sencia de estudios prospectivos dificultan su aplicabili-
dad.

SEGUIMIENTO DEL PACIENTE
RESINCRONIZADO

Secuencia de evaluaciones clínicas 
y exploraciones complementarias

Entre un 25 y un 30% de las personas con trata-
miento de resincronización cardiaca no responden a
dicha terapia. Las causas más importantes de la ausen-
cia de mejoría son: una inadecuada selección del can-
didato, complicaciones derivadas del implante, inade-
cuada colocación del electrodo de ventrículo izquierdo
o una inadecuada programación del dispositivo20. 

Se puede deducir, por lo tanto, la trascendencia de
un seguimiento pormenorizado para garantizar una co-
rrecta evolución de los enfermos portadores de resin-
cronizador biventricular. Se debe considerar, al menos
inicialmente, que estos pacientes son subsidiarios de
seguimiento convencional en consultas de cardiología
específicas de insuficiencia cardiaca y por añadidura
requerirán revisiones en la unidad de estimulación,
que precisará para la optimización del dispositivo la
colaboración del gabinete de imagen2.

Contenido de las revisiones programadas

Revisión clínica: se mantendrá un esquema de revi-
siones similar al previo a la indicación de implante. Se
añadirán datos de interés de cualquier dispositivo de
estimulación cardiaca, descartando: mal aspecto de la
herida, hematoma en bolsa, infección del sistema, do-
lor local o edema en brazo homolateral (expresión de
oclusión venosa, algo más frecuente en este tipo de
dispositivo por el número de electrodos). La estimula-
ción en VI puede producir estimulación frénica con
contracciones diafragmáticas, es preciso descartar es-

tos síntomas que orientarían a dislocación parcial de
electrodo.

Electrocardiograma: se debe obtener un electrocar-
diograma de 12 derivaciones en todas las revisiones.
En él se debe comprobar que no hay pérdida de la esti-
mulación biventricular, aunque sea intermitente.

Radiología de tórax: se recomienda un control ra-
diológico tras un período aproximado de 1 mes tras el
alta hospitalaria, siempre que se sospeche disfunción
del dispositivo o incremento de la insuficiencia car-
diaca.

Analítica: practicar un control analítico mínimo se-
mestral que monitorizará al menos los factores de ries-
go vascular, la función renal y el estado iónico. Ade-
más de los parámetros clínicos y hemodinámicos para
valorar la respuesta a la terapia de estimulación biven-
tricular, se está empezando a utilizar parámetros bio-
químicos para evaluar la respuesta al tratamiento. En-
tre ellos destaca el control de los péptidos natriuréticos
(BNP). El BNP es secretado por el ventrículo izquier-
do y ha sido utilizado para el diagnóstico y el segui-
miento de los pacientes con insuficiencia cardiaca. Va-
rios estudios demuestran un descenso en los valores de
BNP en la respuesta al tratamiento de resincronización
cardiaca.

Ecocardiograma: optimizar el intervalo AV y VV del
dispositivo antes del alta hospitalaria y también revisar
estos datos si hay un deterioro clínico en el paciente o
indicios de dislocación del electrodo de ventrículo iz-
quierdo, corregidos o no con reprogramación. Parece
prudente realizar un control ecocardiográfico anual
que monitorice en estos pacientes el remodelado inver-
so. 

Prueba de esfuerzo: la prueba más generalizada para
la evaluación de estos pacientes es el test de marcha de
6 min. En algunos centros se ha propuesto la utiliza-
ción de pruebas con evaluación metabolimétrica car-
diopulmonar. Unas recomendaciones iniciales para el
seguimiento del paciente con TRC quedan recogidas
en el documento de consenso publicado por el Grupo
de Trabajo de Resincronización Cardiaca de la Socie-
dad Española de Cardiología67. 

La revisión del resincronizador incluirá los siguien-
tes aspectos:

1. Revisión del estado de la batería, resistencias de
los electrodos y evaluación de la detección de ritmo
propio y de los umbrales de estimulación en cada cáma-
ra. En los dispositivos tricamerales estos datos adquie-
ren especial relevancia para descartar dislocaciones del
electrodo de ventrículo izquierdo o detección de campo
lejano. El margen de seguridad de la energía de salida
hacia el ventrículo izquierdo puede ser algo menor que
en la estimulación convencional en casos de alto consu-
mo, debe establecerse un equilibrio entre ahorro de
energía y eficacia de estimulación, y asumir la ausencia
de riesgo de bradicardia sintomática. En todos los casos,
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especialmente en las primeras revisiones, es preciso
descartar estimulación diafragmática programando tem-
poralmente el canal de ventrículo izquierdo a máxima
salida. No se debe olvidar que se describen dislocacio-
nes tardías de electrodos de ventrículo izquierdo durante
el primer año tras el implante.

2. Eficacia de la resincronización: se debe obtener un
porcentaje de tiempo estimulando el ventrículo próximo
al 100%. El beneficio de la resincronización depende en
gran medida de este porcentaje. Las causas más frecuen-
tes del descenso son la presencia de arritmias ventricula-
res, fibrilación auricular con frecuencias rápidas o pro-
longación excesiva del intervalo AV. La dislocación del
electrodo rara vez puede influir en este aspecto, pues es-
timulará el ventrículo derecho y el contador del genera-
dor no nos informará de la falta de estimulación real en
el izquierdo. El empleo de fármacos que disminuyan la
carga arrítmica ventricular, el bloqueo farmacológico o
eléctrico de la unión AV o una correcta programación del
intervalo AV resolverá estas complicaciones en un alto
porcentaje de pacientes.

3. Evaluación de arritmias: los contadores del dispo-
sitivo nos informarán de la incidencia de situaciones
como fibrilación o aleteo auricular paroxísticos, que
obligan a utilizar fármacos para su prevención o control
de la frecuencia ventricular y evaluación de la indica-
ción de anticoagulación crónica. Taquicardias mediadas
por marcapasos, controlables habitualmente modifican-
do el período refractario auricular posventricular. Las
taquicardias ventriculares no sostenidas deben obligar-
nos a reevaluar la indicación de desfibrilador ventricular
simultáneo al resincronizador en los pacientes con im-
plante de resincronizador en exclusiva.

4. Parámetros de seguimiento evolutivo de la insufi-
ciencia cardiaca: la mayor parte de los dispositivos ac-
tuales proporcionan información sobre múltiples aspec-
tos como frecuencia cardiaca de reposo, su descenso
informará indirectamente de una mejor evolución de la
insuficiencia cardiaca (menor estado adrenérgico) y per-
mitirá descartar razonablemente una bradicardia espon-
tánea patológica o propiciada por fármacos. Índices de
impedancia torácica y estimación de acumulación de lí-
quido en pulmones. La variabilidad de la frecuencia car-
diaca, exponente de la evolución y pronóstico, en deter-
minados pacientes, de la insuficiencia cardiaca. Las
horas de ejercicio que desarrolla el paciente al día, ex-
ponente de la evolución objetiva del grado funcional.

Manejo de las complicaciones del paciente
resincronizado

Optimización farmacológica del paciente 
con resincronizador 

La optimización de los fármacos es un pilar sobre
el que se fundamenta la terapia de los pacientes con
insuficiencia cardiaca y resincronización (fig. 10), las

terapias médicas, tales como diuréticos, inhibidores
de la enzima de conversión o de la propia angiotensi-
na, bloqueadores beta y espironolactona, son necesa-
rias y debemos hacer particular hincapié en la inhibi-
ción neurohormonal para pacientes con insuficiencia
ventricular izquierda en clase funcional II-IV estables,
leve a moderada o en fallo severo, ya sea que tengan
cardiopatía isquémica o no, ya que se ha demostrado
reducción en hospitalizaciones, mejoría de la clase
funcional independientemente de la edad, el sexo, la
FE del ventrículo izquierdo y la etiología, isquémica o
no68.

Es sabido que se ha logrado disminuir el remodela-
do ventricular izquierdo y la muerte súbita en estos pa-
cientes. Sin embargo, a pesar de toda la evidencia ma-
nifiesta, es llamativo que los clínicos no prescriben
estos fármacos con la intensidad que deberían. Un
50% de los pacientes con intolerancia a su uso, tras la
resincronización pueden utilizarlos. En el estudio
COMPANION, la presión arterial aumentaba tras el
uso de los dispositivos biventriculares, y tanto las hos-
pitalizaciones como la mortalidad mejoraban conco-
mitantemente con la terapia con desfibrilador23. 

Una de las funciones diagnósticas de los dispositi-
vos es mostrar la variabilidad de la frecuencia cardia-
ca, que nos permite ver la separación de las curvas,
tanto de día como de noche, y nos ayuda a evaluar el
estado de inhibición neurohormonal que hemos logra-
do con la terapia establecida.

Funciones diagnósticas de los dispositivos

La evaluación del dispositivo de resincronización
cardiaca es un pilar en el manejo del electrofisiólogo;
se identifica en los dispositivos una serie de elementos
que deben ser valorados, tales como: a) el estado de la
batería y de los electrodos; b) prueba de detecciones y
de estimulación de la resincronización, y c) revisión de
los datos diagnósticos: diagnóstico de retención de lí-
quidos (Optivol®); variabilidad de la frecuencia cardia-
ca, ejercicio físico, frecuencias medias de día y de no-
che; arritmias ventriculares (taquicardias ventriculares
no sostenidas, duración y frecuencia); porcentaje de
estimulación biventricular y porcentaje de captura;
trastornos del ritmo como FA o aleteo paroxísticos;
porcentaje de latidos intrínsecos, porcentaje de biven-
tricular y porcentaje de trigger; respuesta de frecuen-
cia, salida de corriente, intervalo AV o retraso inter-
ventricular.

La detección correcta es vital para el uso seguro y
eficaz del dispositivo TRC-DAI. Esto se logra median-
te umbrales de detección auricular y ventricular autoa-
justables, breve cegamiento cameral cruzado (30 ms)
después de los eventos estimulados, ausencia de cega-
miento cameral cruzado, luego de eventos detectados.
Una de las funciones de los dispositivos TRC-DAI es
detectar episodios ventriculares, comparando los inter-
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valos de tiempo transcurridos entre los eventos ventri-
culares detectados con un conjunto de intervalos de
detección programables. 

Los tests de detecciones y de estimulación son fun-
damentales para poder tomar decisiones en el manejo
del paciente resincronizado (fig. 11), aquí se pretende
comprobar que todos los parámetros de estimulación y
detección están correctamente programados. Los um-
brales de los cables de la aurícula, ventrículo derecho
y ventrículo izquierdo se debe medirlos. Se debe me-
dir las impedancias de forma sistemática, y las ondas P
y R siempre se debe medirlas tanto en la aurícula
como en los dos ventrículos, respectivamente, sin ex-
cepción, para dar idea de un estado general del dispo-
sitivo implantado. Para ello es muy útil ver siempre el
ritmo intrínseco del paciente. Idealmente la onda R del
VD debe estar por encima de 5 mV en los pacientes
que tienen un dispositivo desfibrilador para asegurar la
detección de arritmias.

Uno de los avances más notorios en este tipo dispositi-
vos es la capacidad que tienen de detectar el acúmulo
anormalmente elevado de líquidos en el paciente, que
presagia un episodio clínico de insuficiencia cardiaca
(fig. 12). En promedio, este dispositivo da una alarma
acústica 14 días de media antes del episodio clínico. Los
datos que se desprenden de los ensayos clínicos y reali-
zados con animales indican que los cambios de la impe-
dancia intratorácica y la acumulación de fluidos en los
pulmones están inversamente relacionados. Es decir que
a medida que se acumula líquido en los pulmones, la im-
pedancia disminuye. De modo similar, un aumento de la
impedancia puede indicar una reducción de la presión
capilar pulmonar69. La monitorización del Optivol® fun-
ciona midiendo la impedancia intratorácica repetidas ve-
ces al día, a través de un vector de impulsos eléctricos
que viaja entre el cable situado entre el ventrículo dere-
cho y la carcasa, esto hace que obligadamente este im-
pulso pase a través del tejido pulmonar. 

120G Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:102G-125G

Martínez Ferrer J et al. Estimulación en la insuficiencia cardiaca congestiva
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Fig. 10. Algoritmo del manejo de los
pacientes no respondedores a resincro-
nización en insuficiencia cardiaca.
AV: auriculoventricular; ECG: electro-
cardiograma; VV: interventricular.



La reducción de la variabilidad de la frecuencia car-
diaca en los pacientes con insuficiencia cardiaca es un
factor de predicción independiente de mortalidad. La
aparición del aumento de la frecuencia cardiaca duran-
te las horas de la noche tiene una estrecha correlación
con el empeoramiento de la clase de NYHA y de la
distancia recorrida en 6 min. Si las curvas de día y de
noche se juntan, y varían muy poco, quiere decir que
el pronóstico del paciente se encuentra comprometido
y que muy probablemente es un no respondedor. 

En la actualidad, hay dispositivos que permiten mo-
nitorizar la variabilidad de la frecuencia cardiaca, inte-
grado en los sistemas de marcapasos tricamerales con
desfibrilador interno tipo Contak Renewal® de Gui-
dant. Mediante un sistema que han denominado hue-
lla, se puede analizar varios parámetros importantes en
el paciente con insuficiencia cardiaca. Con este dispo-
sitivo se visualiza la variabilidad del tiempo entre dos

contracciones ventriculares variantes frente a la fre-
cuencia cardiaca. Cada intervalo se visualiza como un
punto en el terreno de la huella. Dos intervalos que
pueden ser analizados: uno en el eje de la X que co-
rresponde a la variabilidad de la frecuencia cardiaca y
otro en el eje de la Y que corresponde a la diferencia
del intervalo RR. 

Los archivos de arritmias ventriculares (taquicardia
ventricular no sostenida, duración y frecuencia) son
unos datos importantes de registro que tienen los dis-
positivos que sirven para detectar y tratar las arritmias
ventriculares susceptibles de terapia. En estos disposi-
tivos, muchas veces dependiendo de la capacidad y
duración, se almacenan los eventos en los registros de
electrogramas que pueden ser valorados en conjunto
con varios canales. Así, también tienen funciones para
poder discriminar entre arritmias supraventriculares
que no deben ser tratadas.

Martínez Ferrer J et al. Estimulación en la insuficiencia cardiaca congestiva

Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:102G-125G 121G

Fig. 12. El índice de fluido OptiVol au-
menta de forma importante al final del
seguimiento, coincidiendo con el empeo-
ramiento clínico. Esto significa que hay
acúmulo de líquido en el tejido pulmonar
y supera en esos meses el umbral de
OptiVol que se ha establecido, en este
caso, en 60.

Fig. 11. Pérdida de captura intermitente de la estimulación biventricular, en este caso por pérdida de captura del ventrículo derecho por un umbral
alto, que se corrigió subiendo la salida de estimulación. Es necesario observar siempre la morfología de estimulación, ya que puede haber pérdida
de estimulación que haga inefectiva la resincronización cardiaca. Es importante comparar los electrocardiogramas durante el seguimiento.
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Los trastornos del ritmo como FA o aleteo paroxísti-
cos son importantes porque producen deterioro clínico
y pueden hacer inefectiva la estimulación biventricu-
lar. En pacientes con insuficiente control de la fibrila-
ción auricular, los latidos pueden corresponder a la ac-
tividad propia, no estimulada. En algunos modelos, si
se programa el resincronizador automáticamente, se
estimula, una vez detectada, esta actividad intrínseca;
sin embargo, a pesar de esta función, creemos que es
necesaria una optimización mayor del control de la
frecuencia cardiaca. 

Optimización de los parámetros de programación

La optimización de la programación debe realizarse
a la luz de las diferentes circunstancias clínicas, eléc-
tricas y ecocardiográficas obtenidas, ya que el conjun-
to de las situaciones particulares de cada paciente ha-
cen en sí el manejo óptimo de éste a la hora de
programarle. 

También se debe programar adecuadamente la de-
tección de las arritmias malignas susceptibles de tra-
tarlas según las detecciones y zonas de los desfibrila-
dores. Sin embargo, la intervención que más
importancia debe tener en el contexto del paciente es
la optimización del intervalo AV y VV, y esto sólo se
logra con el apoyo de un ecografista entrenado en el
tema. 

No cabe duda alguna de que la ecografía es un mé-
todo no invasivo que permite determinar la situación
basal del paciente y de esa forma ir comparativamente
viendo los cambios que con el tiempo se presentan, así
como para determinar el grado de desincronía inter-
ventricular y ventricular, así como la detección, y po-
der determinar las características de la insuficiencia
mitral concomitante. 

Una vez que se ha implantado el dispositivo resin-
cronizador y se han descartado complicaciones inme-
diatas, y previo al alta hospitalaria, se aconseja ajustar
la estimulación biventricular mediante la optimiza-
ción, utilizando la ecocardiografía. No existe un con-
senso en relación a cuándo se debe optimizar el dispo-
sitivo, pero sería conveniente previo al alta, a los 
3 meses, y cada vez que el paciente desarrolle insufi-
ciencia cardiaca congestiva. La optimización del retra-
so AV/VV es indicada en la actualidad para las perso-
nas que no mejoran a pesar de tener implantado un
dispositivo de TRC, mejorar la precarga del ventrículo
izquierdo mediante el retraso AV y el retraso VV está
indicado en este tipo de pacientes40. La correcta ubica-
ción de los cables es imprescindible para que la esti-
mulación sea efectiva, es entonces cuando se debe
conseguir intervalos AV menores que el PR intrínseco,
aquí es donde se optimiza mediante ajustes finos los
intervalos AV y VV. Debe buscarse siempre que sea el
intervalo AV óptimo, definido como el menor que no
corta la onda A70. 

Manejo de las situaciones específicas

Manejo de los pacientes con fibrilación auricular.
La fibrilación auricular es una complicación acompa-
ñante de la insuficiencia cardiaca71. Se cuenta con mu-
chas estrategias para el manejo de la fibrilación auricu-
lar en estos pacientes, tanto farmacológicas como
invasivas. Cualquiera que sea, se debe hacer un segui-
miento cercano al paciente, para asegurar que la esti-
mulación biventricular es efectiva y se realiza en la
mayoría de los latidos.

Manejo de la insuficiencia mitral. La insuficiencia
mitral debe evaluarse en todos los pacientes que no
respondan adecuadamente a la terapia de resincroniza-
ción cardiaca. Las causas de insuficiencia mitral fun-
cional en la miocardiopatía dilatada varían desde la di-
latación del anillo, con aumento de la distancia entre
los músculos papilares, limitando el movimiento de las
valvas, a la activación retrasada del músculo papilar
posteromedial resultante de la asincronía intraventricu-
lar. La insuficiencia mitral funcional se puede reducir
con la terapia de resincronización. La insuficiencia
valvular persistente, a pesar de la corrección de la
asincronía, puede reducir los efectos positivos de esta
terapia. Estudios recientes72 han mostrado que la ciru-
gía mitral ofrece mejoría sintomática en pacientes con
función ventricular disminuida. En pacientes seleccio-
nados ésta debe ser considerada. 

Manejo de la isquemia. Aunque el paciente isquémi-
co conocido haya sido tratado previamente por este
motivo, en caso de empeoramiento de su insuficiencia
cardiaca, se debe reevaluar si presenta isquemia mio-
cárdica y, si está indicado, estudiar la viabilidad miocár-
dica en orden a poder corregir lesiones coronarias sus-
ceptibles de revascularización en el momento actual.

Evaluación de otras alternativas terapéuticas

Las alternativas al TRC en el paciente con insufi-
ciencia cardiaca son escasas y quedan limitadas a la
asistencia ventricular, la cirugía ventricular, el implan-
te de células madre y el trasplante cardiaco como vía
común final de los pacientes que no responden a nin-
guna de las medidas antes mencionadas. 

Asistencia ventricular. Actualmente la asistencia
ventricular está indicada como puente al trasplante
cardiaco en miocarditis aguda severa y en pacientes
seleccionados como soporte hemodinámico permanen-
te, con lo cual sus indicaciones están reducidas. En el
ensayo clínico REMATCH, que incluyó a 129 pacien-
tes en 20 centros, y que utilizó el Heart Mate VE
LVDA como dispositivo del estudio en pacientes con
contraindicación para trasplante, se aleatorizó a los pa-
cientes a recibir terapia farmacológica óptima y asis-
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tencia, y demostró que en el grupo de pacientes trata-
dos con asistencia circulatoria se reducía el riesgo de
muerte, con superior calidad de vida.

Cirugía ventricular. Ésta puede consistir en revascu-
larización de miocardio hibernado, reducción del volu-
men ventricular y plastia de la válvula mitral en pacien-
tes con miocardiopatía dilatada isquémica. Algunos
autores han presentado un elevado número de casos in-
tervenidos, con mortalidad del 7,3%, con una mejoría
de la FE en un 10-15%, y la supervivencia a los 10
años de seguimiento es superior al 50%. Estos datos no
se han reproducido en otros estudios y no han demos-
trado ser superiores frente al tratamiento médico opti-
mizado en pacientes con miocardiopatía isquémica e
insuficiencia cardiaca73.

Implante de células madre. El implante autólogo de
células madre se encuentra en fase de investigación en
humanos. Estas células se toman de distintos lechos,
tales como células provenientes de embriones, cardio-
miocitos fetales y neonatales, mioblastos esqueléticos,
células de médula ósea, células de sangre periférica
con receptor CD34, células endoteliales progenitoras y
fibroblastos74. La inoculación de estas células en el le-
cho cardiaco se hace de forma transendocárdica, intra-
coronaria e inyección en el sistema venoso. No cabe
duda de que la terapia con estas células es una técnica
que promete mucho, con resultados clínicos iniciales
que aportan resultados alentadores.

Trasplante cardiaco. Es una opción terapéutica que
se debe considerar siempre, a la luz de las indicaciones
actuales, en un paciente en el que se esté planteando la
resincronización cardiaca.

Evaluación ecónomica de la estimulación
tricameral

En España, anualmente se producen un total de
80.000 ingresos hospitalarios a causa de la insuficien-
cia cardiaca, esto corresponde a un 5% de los ingresos
hospitalarios por todas las causas. En los mayores de
65 años, es la causa más importante de ingresos hospi-
talarios y son más frecuentes en mujeres que en varo-
nes75.

El efecto del TRC se manifiesta por mejoría del es-
tado clínico, la clase funcional, la calidad de vida, la
capacidad de ejercicio, la estructura y el remodelado
cardiaco inverso así como por reducir la hospitaliza-
ción y la mortalidad por insuficiencia cardiaca, con o
sin terapia de desfibrilador, demostrados en estudios
como el COMPANION23 y el CARE-HF21.

La evaluación de coste-eficacia de un tratamiento
emergente para una determinada enfermedad debe reu-
nir datos como los que siguen: costes en términos mo-
netarios del empleo de la técnica, el beneficio en tér-

minos clínicos que se obtendrá y a qué precio, y por
último hay que comparar todos estos datos con un tra-
tamiento ya aceptado y establecido para la enferme-
dad. En nuestro caso, el tratamiento emergente o nue-
vo es el TRC y el establecido, el tratamiento
farmacológico óptimo. Por otra parte, estos pacientes,
mayoritariamente con respuesta correcta al tratamiento
con resincronización, han demostrado que en un plazo
aproximado de 1 año se ha disminuido de tal manera
el gasto sanitario que ha llegado a amortizar el precio
del dispositivo.

Si repasamos con algo de detalle los trabajos que
han evaluado este aspecto, se observa que disminuyen
de forma muy importante todos los conceptos de gas-
to, excepto el seguimiento extrahospitalario (el 28%
más de gasto tras el implante) y la atención en hospital
de día (el 64% más de gasto tras el implante).

Los parámetros más utilizados en la economía de la
salud son el número de vidas prolongadas por año o los
beneficios en calidad de vida ajustados por año
(QALY). Estos QALY se expresan en un rango de valo-
res que va del 0 (paciente fallecido) al 1 (paciente con
calidad de vida óptima). El beneficio obtenido por el
TRC en términos de supervivencia y en la disminución
de ingresos hospitalarios es tan importante como el ob-
tenido con otros tratamientos, farmacológicos o no,
empleados en la insuficiencia cardiaca avanzada. Así y
según datos del estudio COMPANION23, fue necesario
tratar a 14 pacientes con un desfibrilador-resincroniza-
dor para salvar una vida y a 25 con un resincronizador
solo para obtener el mismo fin. Si comparamos el TRC,
en términos de coste-eficacia, con otros procedimientos
dentro del campo de la electrofisiología y la estimula-
ción cardiaca o de la medicina en general, los resulta-
dos siguen siendo igual de beneficiosos.
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