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Introduccion

Alrededor del 30% de los pacientes con insuficiencia car-
diaca avanzada sufren trastornos de la conduccion eléctrica.
Dichas alteraciones de conduccion auriculoventriculares o
intraventriculares provocan la descoordinacion de los patro-
nes normales de contractilidad de las camaras cardiacas,
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La terapia de resincronizacion tiene como objetivo corre-
gir los trastornos mecanicos producidos por las alteraciones
eléctricas (trastornos de conduccion auriculoventricular
e intraventricular), mediante la estimulacion eléctrica
auriculobiventricular, que desde el punto de vista técnico
consiste en la implantacion de un dispositivo de estimula-
cion cardiaca (marcapasos o desfibrilador), que es capaz de
estimular la auricula, el ventriculo derecho y la pared lateral
del ventriculo izquierdo.

Los retrasos de conduccion auriculoventricular provo-
can una desincronizacion entre la contraccion auricular
y ventricular, mientras que los trastornos de conduccion
intraventricular, fundamentalmente el bloqueo de rama
izquierda, condicionan una alteracion en la sincronizacion
de la sistole de ambos ventriculos (desincronia inter-
ventricular) y en la sincronizacion de la sistole de las
diferentes porciones del ventriculo izquierdo (desincronia
intraventricular)'-3.

Fisiopatologia y efectos mecanicos de la
desincronia

En presencia de un retraso de la conduccion auriculoventri-
cular (bloqueo auriculoventricular de primer grado) y/o de
un retraso en la conduccion intraventricular (tipicamente,
un bloqueo de la rama izquierda del haz de His), la activa-
cion ventricular izquierda esta retrasada, pero no lo esta la
auricular. Por este motivo, tanto el llenado pasivo temprano
como la sistole auricular pueden ocurrir simultaneamente,
resultando en una disminucion del flujo transmitral diasto-
lico y en una menor precarga ventricular izquierda. Con
frecuencia este fendmeno se pone de manifiesto con la
fusion de las ondas E (llenado ventricular pasivo), y A (con-
tribucion de la sistole auricular al llenado ventricular), en
la sefal Doppler del flujo de llenado mitral3.

La correccién de este fenomeno mediante la terapia de
resincronizacion se consigue con la modificacion de los inter-
valos auriculoventriculares, aunque la disminucion de los
tiempos sistdlicos que se consigue mediante la preexcita-
cion ventricular izquierda contribuye a aumentar el tiempo
de llenado diastdlico. Mediante ecocardiografia-Doppler,
este hecho se pone de manifiesto por la separacion de las
ondas E y A, tras la resincronizacion y una prolongacion del
tiempo de flujo transmitral.

Cuando existe un trastorno de conduccion intraventricu-
lar, tipicamente un bloqueo de rama izquierda, la activacion
de la pared libre ventricular izquierda y su contraccion estan
retrasadas, mientras que la activacion y contraccion del
septo no lo estan. Esa descoordinacion provoca la llamada
discinesia septal o movimiento paraddjico septal, en el cual
el septo se aleja de la pared libre durante la sistole?.
Este fenomeno contribuye a empeorar el funcionamiento
dinamico de la valvula mitral, y reduce la contribucion
de la contraccion septal al volumen sistélico ventricular
izquierdo. A pesar de que existen métodos ecograficos muy
sofisticados para cuantificar este fenomeno, en muchos
casos la apreciacion de este es obvia, simplemente mediante
un corte ecocardiografico modo M en el plano paraesternal
eje corto, observandose un retraso entre la maxima excur-
sion del septo y de la pared posterior (fig. 1). Los trastornos
de conduccion también pueden afectar a la sincronizacion

de la sistole de ambos ventriculos (desincronia interven-
tricular). Mediante ecocardiografia puede apreciarse este
fenomeno como la diferencia entre el retraso electromeca-
nico del ventriculo derecho (tiempo en ms desde el inicio
del QRS al inicio del flujo pulmonar), y el izquierdo (tiempo
en ms desde el inicio del QRS al comienzo del flujo aortico).

La colocacion de un electrodo de estimulacion en el
epicardio de la pared lateral del ventriculo izquierdo a tra-
vés del sistema venoso coronario, consigue la preexcitacion
eléctrica de esa region, que en la mayor parte de los pacien-
tes con bloqueo de rama izquierda es la zona de activacion
mecanica mas retrasada. De esta manera, se adelanta la
contraccion mecanica en esa region, minimizando los feno-
menos de desincronia inter e intraventricular.

Efectos hemodinamicos agudos de la terapia
de resincronizacion cardiaca

El beneficio hemodinamico agudo observado tras la terapia
de resincronizacion esta relacionado fundamentalmente con
su capacidad para incrementar los tiempos de llenado del
ventriculo izquierdo y disminuir la discinesia septo-lateral
(la desincronia intraventricular), asimismo para reducir la
insuficiencia mitral.

Los efectos sobre el electrocardiograma incluyen la
normalizacion del intervalo auriculoventricular y, con fre-
cuencia, la disminucion de la duracion del complejo QRS.

Desde el punto de vista electrocardiografico, los pacien-
tes sometidos a terapia de resincronizacion cardiaca pueden
presentar diversos patrones. En general, tiende a observarse
una desviacion del eje hacia la derecha, con complejos QRS
negativos en derivaciones | y aVL, morfologia de bloqueo de
rama derecha (fuerzas iniciales en V1 positivas), y duracion
del complejo QRS relativamente estrechos para tratarse de
pacientes sometidos a estimulacion eléctrica* (fig. 2).

Como hemos visto, los primeros estudios clinicos
sobre terapia de resincronizacion fueron disefados ini-
cialmente para desentraifar el mecanismo de accion de
esta técnica, demostraron que en este subgrupo de
pacientes, la estimulacion eléctrica del ventriculo izquierdo
corregia la desincronia intraventricular y mejoraba los para-
metros hemodinamicos agudos, incrementando la eficacia
de la sistole y optimizando la funcion diastolica, sin aumen-
tar la frecuencia cardiaca ni el consumo miocardico de
oxigeno.

En los pacientes con disfuncion ventricular izquierda,
insuficiencia cardiaca avanzada y signos de desincronia,
cominmente detectados por una prolongacion en la dura-
cion del complejo QRS, se observa una serie de efectos
hemodinamicos agudos beneficiosos tras la resincronizacion
(tabla 1). Ademas, uno de los efectos mas consistentes de
la terapia de resincronizacion cardiaca es la disminucion
de la insuficiencia mitral funcional, muy frecuente en
pacientes con dilatacion y disfuncion ventricular izquierda
y trastornos de la conduccion intraventricular. La dismi-
nucion de la insuficiencia mitral, tanto en su componente
presistolico como sistolico, asociada a la resincronizacion
contribuye a su beneficio clinico. Es importante recalcar que
estos efectos beneficiosos observados en estudios hemodi-
namicos agudos, se acompanan de una disminucion en la
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Figura 1  Retraso septo-pared posterior en ecocardiografia modo M. A) Antes de la resincronizacion. B) Después de la resincroni-
zacion. RSP: retraso septo-pared posterior.

farmacoldgico disponible para insuficiencia cardiaca. Este
efecto es muy precoz y puede apreciarse ya desde los
primeros meses del inicio del tratamiento, es mantenido
e independiente del tratamiento médico. Su magnitud es
similar a la obtenida con otros tratamientos para la insu-
ficiencia cardiaca que mejoran el remodelado, como los
betabloqueantes, y parece estar favorecido en parte por una
restauraciéon del metabolismo del colageno cardiaco®~”.

Los primeros ensayos clinicos, demostraron a finales de la
década de los anos 90, que desde el punto de vista clinico, la
terapia de resincronizacion ofrecia una mejoria de la capa-
cidad funcional evaluada con diferentes parametros (clase
NYHA, consumo de oxigeno, test de caminar seis minutos),
disminuia el nimero de hospitalizaciones y ademas, mejo-
raba la calidad de vida cuando se comparaba al tratamiento
farmacolégico habitual®?.

Tabla 1 Efectos hemodinamicos agudos de la terapia de
resincronizacion cardiaca

e Incremento en el indice cardiaco

e Incremento en la presion arterial diferencial

o Incremento en el dp/dt maximo ventricular izquierdo
e Disminucion de las resistencias vasculares sistémicas
o Disminucion de la presion capilar pulmonar

e Disminucion de la onda V en insuficiencia mitral

frecuencia cardiaca y en el consumo miocardico de oxigeno,
lo cual es importante desde el punto de vista pronostico.

Efectos crénicos y beneficio clinico de la terapia
de resincronizacioén cardiaca

A medio plazo, estos efectos hemodinamicos de la resin-
cronizacion se traducen en una mejora de la funcion y
geometria ventricular izquierda compatible con un remo-
delado cardiaco inverso, un potente predictor pronostico
en insuficiencia cardiaca. En este sentido, diversos estudios
han puesto de manifiesto que la terapia de resincroniza-
cion disminuye los diametros y voliumenes telesistolicos y
telediastolicos y mejora la fraccion de eyeccion del ventri-
culo izquierdo, cuando se compara con el mejor tratamiento

Efecto sobre la mortalidad

Mas recientemente, dos grandes ensayos multicéntricos, los
estudios COMPANION y CARE-HF'®'" demostraron el efecto
beneficioso de la terapia de resincronizacion sobre la mor-
talidad total a largo plazo en este subgrupo concreto de
pacientes con insuficiencia cardiaca (pacientes con disfun-
cion ventricular izquierda, insuficiencia cardiaca avanzada
en grados NHYA 111 6 IV y signos de desincronia, cominmente

Figura 2

Electrocardiograma de 12 derivaciones antes y después de la resincronizacion. A) Antes de la resincronizacion se observa

bloqueo de rama izquierda. B) En el mismo paciente, después de la estimulacion biventricular se aprecian cambios sugestivos de
estimulacion ventricular izquierda.
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detectados por una prolongacion en la duracion del com-
plejo QRS).

En concreto, el estudio aleatorizado CARE-HF'® demos-
tré en 813 pacientes que la terapia de resincronizacion con
marcapasos mejoraba tanto el combinado de mortalidad y
hospitalizacion por insuficiencia cardiaca (end-point prima-
rio del estudio), como la mortalidad por cualquier causa
(objetivo secundario), comparado con el brazo control de
tratamiento farmacologico optimo. De manera similar, el
estudio COMPANION'" que comparaba el efecto de la resin-
cronizacion en dos brazos experimentales (con desfibrilador
y COn marcapasos) con un brazo control de tratamiento con-
vencional farmacoldgico, demostré que la resincronizacion
disminuia la tasa de eventos del objetivo primario, que era la
supervivencia libre de insuficiencia cardiaca, tanto sin des-
fibrilador (HR 0.81; p=0.014) como con desfibrilador (HR
0.80; p=0.01). El nimero de hospitalizaciones por insufi-
ciencia cardiaca disminuyo significativamente entre un 34%
y un 40% en ambos grupos sometidos a resincronizacion. Por
su parte, el marcapasos redujo la mortalidad por cualquier
causa (objetivo secundario del estudio) en un 24%, al borde
de la significacion estadistica (p=0.059), mientras que el
desfibrilador la redujo en un 36% (p=0.003).

Los hallazgos de ambos estudios promovieron que ya a
mediados de los afos 2000, la terapia de resincronizacion
recibiera de las principales sociedades cientificas inter-
nacionales una indicacion clase | para el tratamiento de
pacientes con insuficiencia cardiaca grado IlI-1V, disfuncion
ventricular izquierda (FE<0.35) y complejos QRS anchos
(> 130 mseg)2.

La terapia de resincronizacion en fases mas
precoces de la insuficiencia cardiaca

En los Ultimos afos han aparecido varios ensayos clinicos
acerca del valor de la TRC en fases mas precoces de la
insuficiencia cardiaca, en concreto en pacientes con grado
funcional | y Il de la NHYA"3-15,

En concreto, el estudio REVERSE' demostrd que la
terapia de resincronizacion era eficaz en promover el remo-
delado inverso del ventriculo incluso en pacientes en grado
funcional Il, y con grados de disfuncion ventricular izquierda
mas moderados (FE <0.40).

Quiza mas significativos fueron los resultados del estu-
dio MADIT-CRT'™. Dicho estudio incluyé a 1 820 pacientes
con disfuncién ventricular izquierda severa con FE<0.30
y QRS> 130 mseg, que fueron aleatorizados en una razon
3:2 a recibir bien un desfibrilador-resincronizador, bien un
desfibrilador convencional. La etiologia debia ser miocardio-
patia de origen idiopatico si los pacientes se encontraban
en grado Il de la NYHA o bien | o Il, si era miocardiopatia
de origen isquémico. El objetivo primario fue la superviven-
cia libre de insuficiencia cardiaca, es decir, se alcanzaba el
end-point primario tanto si el paciente fallecia por cualquier
causa o si presentaba eventos relacionados con la insuficien-
cia cardiaca. Entre los objetivos secundarios se encontraba
la mortalidad por cualquier causa. Tras un seguimiento
medio de 2.4 anos, los pacientes del grupo de interven-
cion (desfibrilador-resincronizador) tuvieron menos eventos
primarios que los pacientes del grupo control (desfibrilador
solo) (17.2% vs 25.3%, diferencia que fue estadisticamente

significativa; HR 0.66; IC 95% 0.52 a 0.84; p=0.001), con
similares ventajas independientemente del origen de la mio-
cardiopatia y del grado funcional basal. Esta superioridad se
alcanzo por una importante reduccion (41%) de los even-
tos de insuficiencia cardiaca, puesto que la mortalidad total
no fue diferente entre los dos grupos. El analisis de sub-
grupos confirmo (al igual que en el estudio REVERSE), que
los pacientes con complejos QRS superiores a 150 mseg y
los de sexo femenino eran los que mas beneficio obtenian
de la resincronizacion. Los cambios fueron acompanados de
un significativo remodelado inverso del ventriculo izquierdo,
en términos de una mejoria de los voliumenes telesistdlico
y telediastolico y de la fraccion de eyeccion. De hecho, la
mejoria clinica se restringio al subgrupo de pacientes en los
que se observaba un remodelado izquierdo significativo'e.
Por dltimo, el estudio RAFT' aleatorizd a casi
1800 pacientes durante una media de 40 meses a recibir
un desfibrilador-resincronizador o un desfibrilador conven-
cional. Los pacientes debian tener disfuncion ventricular
izquierda de cualquier origen (FE <0.30), un complejo QRS
intrinseco mayor de 120 mseg (0>130 mseg si era esti-
mulado) y grado funcional del la NYHA Il o Ill, si bien
en la poblacion finalmente incluida, alrededor del 80% de
los pacientes en ambos grupos se encontraban en grado
funcional Il. De manera similar al MADIT-CRT, el objetivo pri-
mario del estudio fue la supervivencia libre de insuficiencia
cardiaca, que se alcanzé en el 33.2% en el grupo de resin-
cronizacion frente al 40.3% del grupo convencional (HR 0.75;
IC 95% 0.64 a 0.87; p<0.001). Sin embargo a diferencia del
MADIT-CRT, el analisis de la mortalidad por cualquier causa
demostré una reduccion de la mortalidad total en el grupo
tratado con resincronizador respecto al grupo control.

Seleccion de candidatos para terapia
de resincronizacion cardiaca

Desde el ano 2002, las guias de practica clinica tanto
europeas como americanas aceptan la terapia de resincroni-
zacion cardiaca como un tratamiento probadamente eficaz
para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca
refractaria en grado funcional Ill o IV de la NHYA de cual-
quier etiologia, disfuncion sistélica ventricular izquierda con
fraccion de eyeccion inferior a 0.35, y signos de desincro-
nia cominmente detectados como una prolongacion de la
anchura del complejo QRS'''® (tabla 2).

La publicacion de los estudios COMPANION, CARE-HF,
MADIT-CRT y REVERSE, han modificado al alza la indicacién
de la terapia de resincronizacion, que ahora es clase | (con-
dicion para la que existe un acuerdo general en la comunidad
cientifica, de que una determinada terapia es beneficiosa o
efectiva), con un nivel de evidencia A (datos obtenidos sobre
la base de mdltiples ensayos clinicos aleatorizados o bien
sobre la base de meta-analisis) o B (evidencias obtenidas
a partir de un Unico ensayos clinico aleatorizado o basadas
en ensayos no aleatorizados), para pacientes con disfuncion
ventricular izquierda, clases funcionales superiores A Il y
complejos QRS anchos. En la tabla 3 se resumen las prin-
cipales indicaciones de la terapia de resincronizacion segln
las Ultimas guias internacionales publicadas hasta la fecha,
en concreto las de la Sociedad Europea de Cardiologia®.
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Tabla 2 Criterios de inclusion de los principales ensayos clinicos aleatorizados de resincronizacion en clase funcional Ill y IV

Criterio de insuficiencia Criterio de disfuncion Criterio de desincronia
cardiaca (clase NHYA) ventricular izquierda (FE)
MUSTIC [ <0.35 QRS > 150
MUSTIC AF [ <0.35 QRS >200
PATH CHF -1v <0.35 QRS > 120
PATH CHF I i-1v <0.35 QRS > 120
MIRACLE -1V <0.35 QRS > 130
MIRACLE-ICD -1v <0.35 QRS > 130
CONTAK CD -1V <0.35 QRS > 120
MIRACLE ICD Il 1] <0.35 QRS > 130
COMPANION i-1v <0.35 QRS > 120
CARE HF i-1v <0.35 QRS 120-149 + EchoQRS > 150

Tabla 3 Indicaciones de terapia de resincronizacion segln
las Guias de Practica Clinica para Estimulacion Cardiaca
y Terapia de Resincronizacion de la Sociedad Europea de
Cardiologia

Indicaciones principales
Las TRC-M/TRC-D estan recomendadas en pacientes clase
funcional Il 6 clase IV ambulatoria de la NYHA, FEVI <
35%, QRS > 120 ms, RS, terapia médica optima para
reducir la morbididad y la mortalidad.
(Clase I, nivel de evidencia A)
Se recomienda la TRC preferencialmente con
desfibrilador-resincronizador en pacientes con clase
funcional Il de la NYHA, FEVI < 35%, QRS > 150 ms, RS,
terapia médica optima para reducir la morbididad
o prevenir el avance de la enfermedad.
(Clase I, nivel de evidencia A)

Indicaciones secundarias
Las TRC-M/TRC-D deberian considerarse en pacientes
con clase funcional III/1V de la NYHA, FEVI < 35%, QRS >
130 ms y dependencia del marcapasos inducida por
ablacion del nodo auriculoventricular, para la reducir la
morbilidad.
(Clase Il, nivel de evidencia B)
Las TRC-M/TRC-D deberian considerarse en pacientes
QRS > 130ms, clase funcional IlI/1V de la NYHA, FEVI <
35% y ritmo ventricular lento que precisan estimulacion
frecuente, para la reducir la morbilidad.
(Clase Il, nivel de evidencia C)
Las TRC-M/TRC-D podrian considerarse en pacientes que
tienen una indicacion clase | concomitante de
marcapasos y presentan clase funcional I1I/1V de la NYHA,
FEVI < 35%, QRS > 120 ms, para reducir la morbididad.
(Clase I, nivel de evidencia B)
Las TRC-M/TRC-D podrian considerarse en pacientes que
tienen una indicacion clase | concomitante de
marcapasos y presentan Clase funcional llI/IV de la NYHA,
FEVI < 35%, QRS <120 ms, para reducir la morbididad.
(Clase lla, nivel de evidencia C)
Las TRC-M/TRC-D podrian considerarse en pacientes que
tienen una indicacion clase | concomitante de
marcapasos y presentan clase funcional Il de la NYHA,
FEVI < 35%, QRS <120 ms, para reducir la morbididad.
(Clase llc, nivel de evidencia C)

Por todo ello, podemos decir que a dia de hoy,
la terapia de resincronizacion se considera un estdndar de
tratamiento de la insuficiencia cardiaca en este subgrupo de
pacientes.

Por otra parte, los efectos deletéreos a largo plazo de
la estimulacion cronica ventricular derecha sobre la funcion
ventricular izquierda han sido ampliamente demostrados en
estudios previos?®?!, Estos hallazgos han contribuido a la
busqueda de nuevas alternativas en la técnica de estimu-
lacion cardiaca, como es la colocacion de los electrodos de
ventriculo derecho en zonas diferentes al apex, como es el
septo, tracto de salida o en la zona de His. Sin embargo,
los resultados son contradictorios y hasta la fecha no exis-
ten datos concluyentes para recomendar de rutina, sitios de
estimulacion cardiaca diferentes del abordaje convencional
en el apex del ventriculo derecho??.

Asimismo, existen estudios recientes?>2* que han anali-
zado el papel de la terapia de resincronizacion cardiaca en
pacientes con funcion ventricular izquierda conservada e
indicacion de estimulacion cardiaca permanente, pero la
ausencia de un beneficio claro en este grupo de pacien-
tes hace que la terapia de resincronizacion cardiaca no se
recomiende como una primera opcion.

El procedimiento del implante de dispositivos
de resincronizacion

El implante de dispositivos de resincronizaciéon cardiaca
difiere sensiblemente de dispositivos convencionales de
estimulacion cardiaca y desfibrilacion, tanto por la com-
plejidad del procedimiento como por la necesidad de
recursos materiales especificos. Sin embargo, a lo largo de la
Ultima década las técnicas de implante percutaneo del
electrodo ventricular izquierdo han evolucionado profunda-
mente, simplificandose en gran medida. Aunque continta
siendo un procedimiento exigente, que consume tiempo y
recursos y esta sujeto a potenciales complicaciones, el abor-
daje endocavitario proporciona un porcentaje de éxito del
implante cercano al 95% cuando se ha superado la curva de
aprendizaje?>-?’.

Hoy en dia, el abordaje de eleccion es el endocavitario.
El implante se realiza mediante la colocacion percutanea de
la sonda ventricular izquierda a través del sistema venoso
coronario. La via epicardica, mediante minitoracotomia o
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toracoscopia se reserva casi exclusivamente para casos en
los que el abordaje endocavitario fracasa, o bien cuando
el paciente ha de someterse a un procedimiento quirurgico
concomitante.

Los implantes se llevan a cabo bajo anestesia local y
ligera sedacion consciente. El primer paso para la coloca-
cion del electrodo ventricular izquierdo es la canulacion
del seno coronario con un catéter guia, cuya funcion del
catéter guia es la de cateterizar el seno coronario y propor-
cionar la via de entrada para introducir el resto del material
(electrodo, guias, entre otros). Existen diversos sistemas
en el mercado, y cada uno de ellos dispone de diferen-
tes curvas que pueden adaptarse a la anatomia especifica
de cada paciente?®. Las maniobras tipicas para conseguir
el acceso a seno coronario parten de la clasica secuencia
cross-torque-back-forth: cross (atravesar la valvula tricus-
pide), torque (aplicar rotacion antihoraria), y back (retirar
lentamente hasta auricula, manteniendo la rotacion anti-
horaria). Con estas tres primeras maniobras, se redirige la
punta del catéter guia hacia una direccion posterior e infe-
rior. En este punto, puede resultar Util localizar el ostium
inyectando una pequena cantidad de contraste radioopaco
(5-10 cc), a través del catéter guia cuando éste se man-
tiene en la posicion anteriormente citada y con rotacion
antihoraria.

Una vez que confirmamos la localizacion del ostium del
seno coronario, y dado que los catéteres guia adolecen de
cierta flexibilidad, es preferible avanzar el catéter guia cual-
quier elemento atraumatico (guia de 0.035’’, electrocatéter
de electrofisiologia, etcétera), hasta el tercio medio del
seno coronario. Esto constituiria la cuarta de las manio-
bras: forth (avanzar el catéter guia hacia el interior del seno
coronario).

Para facilitar el acceso al seno coronario, hoy en dia
se dispone multiples configuraciones de catéteres guia en
cuanto a curvas y longitudes, que facilitan la canulacion y
el acceso estable al cuerpo del seno coronario. Las curvas
mas utiles son las tipo multiproposito, o bien las mas amplias
tipo extended-hook.

Una vez canulado el seno coronario, la angiografia nos
permite conocer la anatomia venosa de cada paciente,
dadas las grandes diferencias interindividuales que existen.
La angiografia suele realizarse a través de un catéter tipo
Berman con balon oclusor, hasta conseguir una aceptable
opacificacion de las ramas venosas (fig. 3).

Con la experiencia del implantador, la realizacion de la
clasica venografia oclusiva retrograda puede sustituirse por
una venografia directa selectiva con catéter selector, que
ahorra tiempo (no hay que introducir catéter balon y pre-
para el sistema para el siguiente paso del procedimiento,
el implante de la sonda) y es muy segura (en nuestra expe-
riencia no hemos tenido complicaciones relacionadas con
esta parte del procedimiento). En nuestro centro se realiza
de primera eleccion, y solamente cuando la visualizacion
es muy pobre (aproximadamente el 20% de los casos), se
reconvierte a angiografia oclusiva convencional con catéter
balon.

La anatomia venosa coronaria presenta una amplia
variabilidad interindividual. Como ya se ha comentado
previamente, el seno coronario desemboca en la porcién
posteroinferior de la auricula derecha. Su trayecto dis-
curre ‘‘rodeando’’ la valvula mitral, desde su aspecto mas

N

Figura 3 Ejemplo de angiografia oclusiva de seno coronario.
GVC: gran vena cardiaca; OSC: ostium de seno coronario;
RAL: rama anterolateral; RL: rama lateral; VCM: vena cardiaca
media, VM: Vena de marshall o auricular izquierda.

posterior, siguiendo la zona lateral y acabando en la zona
anterior, siguiendo la habitual nomenclatura anatémica de
vias accesorias. En proyeccion oblicua anterior izquierda, el
trayecto del seno coronario tendria una apariencia circular
(rodeando el anillo mitral), con las posiciones posteriores
hacia las seis, laterales hacia las tres y anteriores hacia las
12, marcadas en un hipotético reloj.

A lo largo de todo su recorrido, el seno coronario
recibe ramas venosas en un nimero variable (fig. 3). Desde
la posiciones mas posteriores a las mas anteriores, nos
encontrariamos con la desembocadura de las siguientes
ramas venosas: 1) vena cardiaca media: la mas posterior,
que desemboca cerca del ostium del seno coronario y
discurre por el septo interventricular posterior; 2) ramas
posteriores; 3) ramas posterolaterales o laterales (también
denominadas marginales), en nimero variable y que en oca-
siones son paralelas a las arterias marginales; 4) ramas
anterolaterales, recogen el drenaje venoso de la zona ante-
rolateral, en ocasiones asociadas a las arterias diagonales; y
5) gran vena cardiaca. En realidad es la Gltima porcion (mas
anterior) del seno coronario, que discurre por el septo inter-
ventricular anterior, en vecindad con la arteria descendente
anterior (fig. 3).

La zona en la que se ha demostrado mayor benefi-
cio hemodinamico en estudios agudos es la region lateral
(situada entre las dos y las cuatro en el anillo mitral en pro-
yeccion oblicua anterior izquierda), por lo que se considera
la regidn de interés en resincronizacion (fig. 4)%°.

Una vez que se identifica la zona a estimular, se pro-
cede a implantar la sonda-electrodo ventricular izquierda.
Los electrodos mas versatiles y Gtiles son aquellos que se
dirigen mediante guias coaxiales de 0.014’’ (tecnologia over-
the-wire).

El avance de los electrodos over-the-wire a través del
catéter guiay de la rama venosa, se facilita mediante las cla-
sicas maniobras pull and back: tras avanzar la guia de 0.014”’
hasta la porcion mas distal posible de la rama venosa, se
avanza sobre ella el electrodo realizando simultaneamente
una ligera traccion de la guia en sentido inverso o incluso
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Figura 4 Imagen de desfibrilador-resincronizador en pro-
yeccion oblicua anterior izquierda. Obsérvese el electrodo
ventricular izquierdo en una posicion ‘‘a las 3’’.

retirandola de manera franca. El avance del electrodo (pull)
sobre la guia que simultaneamente se retira (back), facilita
considerablemente el movimiento de avance del electrodo.
Cuando el electrodo ha avanzado, se vuelve a introducir
la guia de 0.014’’ a continuacion, para volver a realizar
la citada maniobra. El empleo de guias que proporcionan
diferente grado de soporte, permite adaptarnos a diferentes
anatomias y situaciones peculiares.

Incluso algunos fabricantes poseen catéteres guia que
permiten acceder directamente a la rama objetivo (cate-
terizacion selectiva de la rama con el catéter guia), lo que
evidentemente proporciona un grado maximo de apoyo para
introducir el electrodo, que en algunos casos puede resultar
muy Gtil30-32,

Nuevamente conviene recordar que la proyeccion radio-
logica oblicua anterior izquierda, proporciona la mejor
informacion acerca de la posicion anterior o lateral del
electrodo, mientras que la oblicua anterior derecha es muy
Gtil para comprobar su localizacion basal o apical. Durante
el procedimiento del implante, se suele trabajar en posi-
cion anteroposterior por la mayor comodidad que ofrece
al implantador, pero cuando el electrodo se encuentra en
su posicion final debe comprobarse la localizacion definitiva
realizando proyecciones oblicuas.

Tras la obtencidon de una localizacion adecuada se pro-
cede a la retirada del catéter guia. Esta es una maniobra
delicada debido a la sutileza de los sistemas de fijacion que
necesariamente han de emplearse en el interior del sistema
venoso coronario, por lo que debe realizarse muy cuidadosa-
mente y suele requerir la participacion de dos operarios. El
éxito de esta maniobra radica en mantener fija (no empujar
hacia dentro) la mano que sostiene la cuchilla (es decir, la
mano que sostiene el electrodo).

En experiencia de los autores es muy recomendable que
los operadores que deseen iniciarse en esta técnica, reciban
entrenamiento especifico para ayudar a superar la curva de
aprendizaje con rapidez y seguridad.

Conclusiones

La terapia de resincronizacion debe considerarse un trata-
miento estandar para pacientes con insuficiencia cardiaca,
disfuncion ventricular izquierda y signos de desincronia,
comunmente detectados por una prolongacion del complejo
QRS. La técnica de implante es asumible por los muchos
equipos de electrofisiologia y estimulacion cardiaca, tras un
correcto entrenamiento.
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