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lrededor del 30% de los pacientes con insuficiencia car-
iaca avanzada sufren trastornos de la conducción eléctrica.
ichas alteraciones de conducción auriculoventriculares o

ntraventriculares provocan la descoordinación de los patro-

es normales de contractilidad de las cámaras cardiacas,
ue tienen efectos deletéreos sobre el rendimiento mecá-
ico de la sístole ventricular izquierda y contribuyen a
mpeorar la insuficiencia cardiaca1.
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La terapia de resincronización tiene como objetivo corre-
ir los trastornos mecánicos producidos por las alteraciones
léctricas (trastornos de conducción auriculoventricular

intraventricular), mediante la estimulación eléctrica
uriculobiventricular, que desde el punto de vista técnico
onsiste en la implantación de un dispositivo de estimula-
ión cardiaca (marcapasos o desfibrilador), que es capaz de
stimular la aurícula, el ventrículo derecho y la pared lateral
el ventrículo izquierdo.

Los retrasos de conducción auriculoventricular provo-
an una desincronización entre la contracción auricular
ventricular, mientras que los trastornos de conducción

ntraventricular, fundamentalmente el bloqueo de rama
zquierda, condicionan una alteración en la sincronización
e la sístole de ambos ventrículos (desincronía inter-
entricular) y en la sincronización de la sístole de las
iferentes porciones del ventrículo izquierdo (desincronía
ntraventricular)1---3.

isiopatología y efectos mecánicos de la
esincronía

n presencia de un retraso de la conducción auriculoventri-
ular (bloqueo auriculoventricular de primer grado) y/o de
n retraso en la conducción intraventricular (típicamente,
n bloqueo de la rama izquierda del haz de His), la activa-
ión ventricular izquierda está retrasada, pero no lo está la
uricular. Por este motivo, tanto el llenado pasivo temprano
omo la sístole auricular pueden ocurrir simultáneamente,
esultando en una disminución del flujo transmitral diastó-
ico y en una menor precarga ventricular izquierda. Con
recuencia este fenómeno se pone de manifiesto con la
usión de las ondas E (llenado ventricular pasivo), y A (con-
ribución de la sístole auricular al llenado ventricular), en
a señal Doppler del flujo de llenado mitral3.

La corrección de este fenómeno mediante la terapia de
esincronización se consigue con la modificación de los inter-
alos auriculoventriculares, aunque la disminución de los
iempos sistólicos que se consigue mediante la preexcita-
ión ventricular izquierda contribuye a aumentar el tiempo
e llenado diastólico. Mediante ecocardiografía-Doppler,
ste hecho se pone de manifiesto por la separación de las
ndas E y A, tras la resincronización y una prolongación del
iempo de flujo transmitral.

Cuando existe un trastorno de conducción intraventricu-
ar, típicamente un bloqueo de rama izquierda, la activación
e la pared libre ventricular izquierda y su contracción están
etrasadas, mientras que la activación y contracción del
epto no lo están. Esa descoordinación provoca la llamada
iscinesia septal o movimiento paradójico septal, en el cual
l septo se aleja de la pared libre durante la sístole3.
ste fenómeno contribuye a empeorar el funcionamiento
inámico de la válvula mitral, y reduce la contribución
e la contracción septal al volumen sistólico ventricular
zquierdo. A pesar de que existen métodos ecográficos muy
ofisticados para cuantificar este fenómeno, en muchos
asos la apreciación de este es obvia, simplemente mediante

n corte ecocardiográfico modo M en el plano paraesternal
je corto, observándose un retraso entre la máxima excur-
ión del septo y de la pared posterior (fig. 1). Los trastornos
e conducción también pueden afectar a la sincronización
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e la sístole de ambos ventrículos (desincronía interven-
ricular). Mediante ecocardiografía puede apreciarse este
enómeno como la diferencia entre el retraso electromecá-
ico del ventrículo derecho (tiempo en ms desde el inicio
el QRS al inicio del flujo pulmonar), y el izquierdo (tiempo
n ms desde el inicio del QRS al comienzo del flujo aórtico).

La colocación de un electrodo de estimulación en el
picardio de la pared lateral del ventrículo izquierdo a tra-
és del sistema venoso coronario, consigue la preexcitación
léctrica de esa región, que en la mayor parte de los pacien-
es con bloqueo de rama izquierda es la zona de activación
ecánica más retrasada. De esta manera, se adelanta la

ontracción mecánica en esa región, minimizando los fenó-
enos de desincronía inter e intraventricular.

fectos hemodinámicos agudos de la terapia
e resincronización cardiaca

l beneficio hemodinámico agudo observado tras la terapia
e resincronización está relacionado fundamentalmente con
u capacidad para incrementar los tiempos de llenado del
entrículo izquierdo y disminuir la discinesia septo-lateral
la desincronía intraventricular), asimismo para reducir la
nsuficiencia mitral.

Los efectos sobre el electrocardiograma incluyen la
ormalización del intervalo auriculoventricular y, con fre-
uencia, la disminución de la duración del complejo QRS.

Desde el punto de vista electrocardiográfico, los pacien-
es sometidos a terapia de resincronización cardiaca pueden
resentar diversos patrones. En general, tiende a observarse
na desviación del eje hacia la derecha, con complejos QRS
egativos en derivaciones I y aVL, morfología de bloqueo de
ama derecha (fuerzas iniciales en V1 positivas), y duración
el complejo QRS relativamente estrechos para tratarse de
acientes sometidos a estimulación eléctrica4 (fig. 2).

Como hemos visto, los primeros estudios clínicos
obre terapia de resincronización fueron diseñados ini-
ialmente para desentrañar el mecanismo de acción de
sta técnica, demostraron que en este subgrupo de
acientes, la estimulación eléctrica del ventrículo izquierdo
orregía la desincronía intraventricular y mejoraba los pará-
etros hemodinámicos agudos, incrementando la eficacia
e la sístole y optimizando la función diastólica, sin aumen-
ar la frecuencia cardiaca ni el consumo miocárdico de
xígeno.

En los pacientes con disfunción ventricular izquierda,
nsuficiencia cardiaca avanzada y signos de desincronía,
omúnmente detectados por una prolongación en la dura-
ión del complejo QRS, se observa una serie de efectos
emodinámicos agudos beneficiosos tras la resincronización
tabla 1). Además, uno de los efectos más consistentes de
a terapia de resincronización cardiaca es la disminución
e la insuficiencia mitral funcional, muy frecuente en
acientes con dilatación y disfunción ventricular izquierda
trastornos de la conducción intraventricular. La dismi-

ución de la insuficiencia mitral, tanto en su componente

resistólico como sistólico, asociada a la resincronización
ontribuye a su beneficio clínico. Es importante recalcar que
stos efectos beneficiosos observados en estudios hemodi-
ámicos agudos, se acompañan de una disminución en la
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TRC “OFF” TRC “ON”

RSP=90 ms
RSP=300 ms

A B

Figura 1 Retraso septo-pared posterior en ecocardiografía modo M
zación. RSP: retraso septo-pared posterior.

Tabla 1 Efectos hemodinámicos agudos de la terapia de
resincronización cardiaca

• Incremento en el índice cardiaco
• Incremento en la presión arterial diferencial
• Incremento en el dp/dt máximo ventricular izquierdo
• Disminución de las resistencias vasculares sistémicas
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• Disminución de la presión capilar pulmonar
• Disminución de la onda V en insuficiencia mitral

frecuencia cardiaca y en el consumo miocárdico de oxígeno,
lo cual es importante desde el punto de vista pronóstico.

Efectos crónicos y beneficio clínico de la terapia
de resincronización cardiaca

A medio plazo, estos efectos hemodinámicos de la resin-
cronización se traducen en una mejora de la función y
geometría ventricular izquierda compatible con un remo-
delado cardiaco inverso, un potente predictor pronóstico
en insuficiencia cardiaca. En este sentido, diversos estudios

han puesto de manifiesto que la terapia de resincroniza-
ción disminuye los diámetros y volúmenes telesistólicos y
telediastólicos y mejora la fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo, cuando se compara con el mejor tratamiento
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Figura 2 Electrocardiograma de 12 derivaciones antes y después de
bloqueo de rama izquierda. B) En el mismo paciente, después de la
estimulación ventricular izquierda.
. A) Antes de la resincronización. B) Después de la resincroni-

armacológico disponible para insuficiencia cardiaca. Este
fecto es muy precoz y puede apreciarse ya desde los
rimeros meses del inicio del tratamiento, es mantenido
independiente del tratamiento médico. Su magnitud es

imilar a la obtenida con otros tratamientos para la insu-
ciencia cardiaca que mejoran el remodelado, como los
etabloqueantes, y parece estar favorecido en parte por una
estauración del metabolismo del colágeno cardiaco5---7.

Los primeros ensayos clínicos, demostraron a finales de la
écada de los años 90, que desde el punto de vista clínico, la
erapia de resincronización ofrecía una mejoría de la capa-
idad funcional evaluada con diferentes parámetros (clase
YHA, consumo de oxígeno, test de caminar seis minutos),
isminuía el número de hospitalizaciones y además, mejo-
aba la calidad de vida cuando se comparaba al tratamiento
armacológico habitual8,9.

fecto sobre la mortalidad

ás recientemente, dos grandes ensayos multicéntricos, los
studios COMPANION y CARE-HF10,11 demostraron el efecto
eneficioso de la terapia de resincronización sobre la mor-

alidad total a largo plazo en este subgrupo concreto de
acientes con insuficiencia cardiaca (pacientes con disfun-
ión ventricular izquierda, insuficiencia cardiaca avanzada
n grados NHYA III ó IV y signos de desincronía, comúnmente

la resincronización. A) Antes de la resincronización se observa
estimulación biventricular se aprecian cambios sugestivos de
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etectados por una prolongación en la duración del com-
lejo QRS).

En concreto, el estudio aleatorizado CARE-HF10 demos-
ró en 813 pacientes que la terapia de resincronización con
arcapasos mejoraba tanto el combinado de mortalidad y

ospitalización por insuficiencia cardiaca (end-point prima-
io del estudio), como la mortalidad por cualquier causa
objetivo secundario), comparado con el brazo control de
ratamiento farmacológico óptimo. De manera similar, el
studio COMPANION11 que comparaba el efecto de la resin-
ronización en dos brazos experimentales (con desfibrilador
con marcapasos) con un brazo control de tratamiento con-
encional farmacológico, demostró que la resincronización
isminuía la tasa de eventos del objetivo primario, que era la
upervivencia libre de insuficiencia cardiaca, tanto sin des-
brilador (HR 0.81; p = 0.014) como con desfibrilador (HR
.80; p = 0.01). El número de hospitalizaciones por insufi-
iencia cardiaca disminuyó significativamente entre un 34%
un 40% en ambos grupos sometidos a resincronización. Por

u parte, el marcapasos redujo la mortalidad por cualquier
ausa (objetivo secundario del estudio) en un 24%, al borde
e la significación estadística (p = 0.059), mientras que el
esfibrilador la redujo en un 36% (p = 0.003).

Los hallazgos de ambos estudios promovieron que ya a
ediados de los años 2000, la terapia de resincronización

ecibiera de las principales sociedades científicas inter-
acionales una indicación clase I para el tratamiento de
acientes con insuficiencia cardiaca grado III-IV, disfunción
entricular izquierda (FE < 0.35) y complejos QRS anchos
> 130 mseg)12.

a terapia de resincronización en fases más
recoces de la insuficiencia cardiaca

n los últimos años han aparecido varios ensayos clínicos
cerca del valor de la TRC en fases más precoces de la
nsuficiencia cardiaca, en concreto en pacientes con grado
uncional I y II de la NHYA13---15.

En concreto, el estudio REVERSE13 demostró que la
erapia de resincronización era eficaz en promover el remo-
elado inverso del ventrículo incluso en pacientes en grado
uncional II, y con grados de disfunción ventricular izquierda
ás moderados (FE < 0.40).
Quizá más significativos fueron los resultados del estu-

io MADIT-CRT14. Dicho estudio incluyó a 1 820 pacientes
on disfunción ventricular izquierda severa con FE < 0.30
QRS > 130 mseg, que fueron aleatorizados en una razón

:2 a recibir bien un desfibrilador-resincronizador, bien un
esfibrilador convencional. La etiología debía ser miocardio-
atía de origen idiopático si los pacientes se encontraban
n grado II de la NYHA o bien I o II, si era miocardiopatía
e origen isquémico. El objetivo primario fue la superviven-
ia libre de insuficiencia cardiaca, es decir, se alcanzaba el
nd-point primario tanto si el paciente fallecía por cualquier
ausa o si presentaba eventos relacionados con la insuficien-
ia cardiaca. Entre los objetivos secundarios se encontraba
a mortalidad por cualquier causa. Tras un seguimiento

edio de 2.4 años, los pacientes del grupo de interven-

ión (desfibrilador-resincronizador) tuvieron menos eventos
rimarios que los pacientes del grupo control (desfibrilador
olo) (17.2% vs 25.3%, diferencia que fue estadísticamente
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ignificativa; HR 0.66; IC 95% 0.52 a 0.84; p = 0.001), con
imilares ventajas independientemente del origen de la mio-
ardiopatía y del grado funcional basal. Esta superioridad se
lcanzó por una importante reducción (41%) de los even-
os de insuficiencia cardiaca, puesto que la mortalidad total
o fue diferente entre los dos grupos. El análisis de sub-
rupos confirmó (al igual que en el estudio REVERSE), que
os pacientes con complejos QRS superiores a 150 mseg y
os de sexo femenino eran los que más beneficio obtenían
e la resincronización. Los cambios fueron acompañados de
n significativo remodelado inverso del ventrículo izquierdo,
n términos de una mejoría de los volúmenes telesistólico
telediastólico y de la fracción de eyección. De hecho, la
ejoría clínica se restringió al subgrupo de pacientes en los
ue se observaba un remodelado izquierdo significativo16.

Por último, el estudio RAFT15 aleatorizó a casi
800 pacientes durante una media de 40 meses a recibir
n desfibrilador-resincronizador o un desfibrilador conven-
ional. Los pacientes debían tener disfunción ventricular
zquierda de cualquier origen (FE < 0.30), un complejo QRS
ntrínseco mayor de 120 mseg (o > 130 mseg si era esti-
ulado) y grado funcional del la NYHA II o III, si bien

n la población finalmente incluida, alrededor del 80% de
os pacientes en ambos grupos se encontraban en grado
uncional II. De manera similar al MADIT-CRT, el objetivo pri-
ario del estudio fue la supervivencia libre de insuficiencia

ardiaca, que se alcanzó en el 33.2% en el grupo de resin-
ronización frente al 40.3% del grupo convencional (HR 0.75;
C 95% 0.64 a 0.87; p < 0.001). Sin embargo a diferencia del
ADIT-CRT, el análisis de la mortalidad por cualquier causa
emostró una reducción de la mortalidad total en el grupo
ratado con resincronizador respecto al grupo control.

elección de candidatos para terapia
e resincronización cardiaca

esde el año 2002, las guías de práctica clínica tanto
uropeas como americanas aceptan la terapia de resincroni-
ación cardiaca como un tratamiento probadamente eficaz
ara el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca
efractaria en grado funcional III o IV de la NHYA de cual-
uier etiología, disfunción sistólica ventricular izquierda con
racción de eyección inferior a 0.35, y signos de desincro-
ía comúnmente detectados como una prolongación de la
nchura del complejo QRS17,18 (tabla 2).

La publicación de los estudios COMPANION, CARE-HF,
ADIT-CRT y REVERSE, han modificado al alza la indicación
e la terapia de resincronización, que ahora es clase I (con-
ición para la que existe un acuerdo general en la comunidad
ientífica, de que una determinada terapia es beneficiosa o
fectiva), con un nivel de evidencia A (datos obtenidos sobre
a base de múltiples ensayos clínicos aleatorizados o bien
obre la base de meta-análisis) o B (evidencias obtenidas
partir de un único ensayos clínico aleatorizado o basadas

n ensayos no aleatorizados), para pacientes con disfunción
entricular izquierda, clases funcionales superiores A II y

omplejos QRS anchos. En la tabla 3 se resumen las prin-
ipales indicaciones de la terapia de resincronización según
as últimas guías internacionales publicadas hasta la fecha,
n concreto las de la Sociedad Europea de Cardiología19.
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Tabla 2 Criterios de inclusión de los principales ensayos clínicos aleatorizados de resincronización en clase funcional III y IV

Criterio de insuficiencia
cardiaca (clase NHYA)

Criterio de disfunción
ventricular izquierda (FE)

Criterio de desincronía

MUSTIC III ≤ 0.35 QRS > 150
MUSTIC AF III ≤ 0.35 QRS > 200
PATH CHF III-IV ≤ 0.35 QRS ≥ 120
PATH CHF II III-IV ≤ 0.35 QRS ≥ 120
MIRACLE III-IV ≤ 0.35 QRS ≥ 130
MIRACLE-ICD III-IV ≤ 0.35 QRS ≥ 130
CONTAK CD II-IV ≤ 0.35 QRS ≥ 120
MIRACLE ICD II II ≤ 0.35 QRS ≥ 130
COMPANION III-IV ≤ 0.35 QRS ≥ 120
CARE HF III-IV ≤ 0.35

Tabla 3 Indicaciones de terapia de resincronización según
las Guías de Práctica Clínica para Estimulación Cardiaca
y Terapia de Resincronización de la Sociedad Europea de
Cardiología

Indicaciones principales
Las TRC-M/TRC-D están recomendadas en pacientes clase
funcional III ó clase IV ambulatoria de la NYHA, FEVI ≤
35%, QRS ≥ 120 ms, RS, terapia médica óptima 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 II de la NYHA, FEVI ≤ 35%, QRS ≥ 150 ms, RS,
terapia médica óptima para reducir la morbididad
o prevenir el avance de la enfermedad.
(Clase I, nivel de evidencia A)

Indicaciones secundarias
Las TRC-M/TRC-D deberían considerarse en pacientes
con clase funcional III/IV de la NYHA, FEVI ≤ 35%, QRS ≥
130 ms y dependencia del marcapasos inducida por
ablación del nodo auriculoventricular, para la reducir la
morbilidad.
(Clase II, nivel de evidencia B)
Las TRC-M/TRC-D deberían considerarse en pacientes
QRS ≥ 130 ms, clase funcional III/IV de la NYHA, FEVI ≤
35% y ritmo ventricular lento que precisan estimulación
frecuente, para la reducir la morbilidad.
(Clase II, nivel de evidencia C)
Las TRC-M/TRC-D podrían considerarse en pacientes que
tienen una indicación clase I concomitante de
marcapasos y presentan clase funcional III/IV de la NYHA,
FEVI ≤ 35%, QRS ≥ 120 ms, para reducir la morbididad.
(Clase I, nivel de evidencia B)
Las TRC-M/TRC-D podrían considerarse en pacientes que
tienen una indicación clase I concomitante de
marcapasos y presentan Clase funcional III/IV de la NYHA,
FEVI ≤ 35%, QRS < 120 ms, para reducir la morbididad.
(Clase IIa, nivel de evidencia C)
Las TRC-M/TRC-D podrían considerarse en pacientes que
tienen una indicación clase I concomitante de
marcapasos y presentan clase funcional II de la NYHA,
FEVI ≤ 35%, QRS < 120 ms, para reducir la morbididad.
(Clase IIc, nivel de evidencia C)
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QRS 120-149 + EchoQRS > 150

Por todo ello, podemos decir que a día de hoy,
a terapia de resincronización se considera un estándar de
ratamiento de la insuficiencia cardiaca en este subgrupo de
acientes.

Por otra parte, los efectos deletéreos a largo plazo de
a estimulación crónica ventricular derecha sobre la función
entricular izquierda han sido ampliamente demostrados en
studios previos20,21. Estos hallazgos han contribuido a la
úsqueda de nuevas alternativas en la técnica de estimu-
ación cardiaca, como es la colocación de los electrodos de
entrículo derecho en zonas diferentes al ápex, como es el
epto, tracto de salida o en la zona de His. Sin embargo,
os resultados son contradictorios y hasta la fecha no exis-
en datos concluyentes para recomendar de rutina, sitios de
stimulación cardiaca diferentes del abordaje convencional
n el ápex del ventrículo derecho22.

Asimismo, existen estudios recientes23,24 que han anali-
ado el papel de la terapia de resincronización cardiaca en
acientes con función ventricular izquierda conservada e
ndicación de estimulación cardiaca permanente, pero la
usencia de un beneficio claro en este grupo de pacien-
es hace que la terapia de resincronización cardiaca no se
ecomiende como una primera opción.

l procedimiento del implante de dispositivos
e resincronización

l implante de dispositivos de resincronización cardiaca
ifiere sensiblemente de dispositivos convencionales de
stimulación cardiaca y desfibrilación, tanto por la com-
lejidad del procedimiento como por la necesidad de
ecursos materiales específicos. Sin embargo, a lo largo de la
ltima década las técnicas de implante percutáneo del
lectrodo ventricular izquierdo han evolucionado profunda-
ente, simplificándose en gran medida. Aunque continúa

iendo un procedimiento exigente, que consume tiempo y
ecursos y está sujeto a potenciales complicaciones, el abor-
aje endocavitario proporciona un porcentaje de éxito del
mplante cercano al 95% cuando se ha superado la curva de
prendizaje25---27.
Hoy en día, el abordaje de elección es el endocavitario.
l implante se realiza mediante la colocación percutánea de
a sonda ventricular izquierda a través del sistema venoso
oronario. La vía epicárdica, mediante minitoracotomía o
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Figura 3 Ejemplo de angiografía oclusiva de seno coronario.
GVC: gran vena cardiaca; OSC: ostium de seno coronario;
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oracoscopía se reserva casi exclusivamente para casos en
os que el abordaje endocavitario fracasa, o bien cuando
l paciente ha de someterse a un procedimiento quirúrgico
oncomitante.

Los implantes se llevan a cabo bajo anestesia local y
igera sedación consciente. El primer paso para la coloca-
ión del electrodo ventricular izquierdo es la canulación
el seno coronario con un catéter guía, cuya función del
atéter guía es la de cateterizar el seno coronario y propor-
ionar la vía de entrada para introducir el resto del material
electrodo, guías, entre otros). Existen diversos sistemas
n el mercado, y cada uno de ellos dispone de diferen-
es curvas que pueden adaptarse a la anatomía específica
e cada paciente28. Las maniobras típicas para conseguir
l acceso a seno coronario parten de la clásica secuencia
ross-torque-back-forth: cross (atravesar la válvula tricús-
ide), torque (aplicar rotación antihoraria), y back (retirar
entamente hasta aurícula, manteniendo la rotación anti-
oraria). Con estas tres primeras maniobras, se redirige la
unta del catéter guía hacia una dirección posterior e infe-
ior. En este punto, puede resultar útil localizar el ostium
nyectando una pequeña cantidad de contraste radioopaco
5-10 cc), a través del catéter guía cuando éste se man-
iene en la posición anteriormente citada y con rotación
ntihoraria.

Una vez que confirmamos la localización del ostium del
eno coronario, y dado que los catéteres guía adolecen de
ierta flexibilidad, es preferible avanzar el catéter guía cual-
uier elemento atraumático (guía de 0.035’’, electrocatéter
e electrofisiología, etcétera), hasta el tercio medio del
eno coronario. Esto constituiría la cuarta de las manio-
ras: forth (avanzar el catéter guía hacia el interior del seno
oronario).

Para facilitar el acceso al seno coronario, hoy en día
e dispone múltiples configuraciones de catéteres guía en
uanto a curvas y longitudes, que facilitan la canulación y
l acceso estable al cuerpo del seno coronario. Las curvas
ás útiles son las tipo multipropósito, o bien las más amplias

ipo extended-hook.
Una vez canulado el seno coronario, la angiografía nos

ermite conocer la anatomía venosa de cada paciente,
adas las grandes diferencias interindividuales que existen.
a angiografía suele realizarse a través de un catéter tipo
erman con balón oclusor, hasta conseguir una aceptable
pacificación de las ramas venosas (fig. 3).

Con la experiencia del implantador, la realización de la
lásica venografía oclusiva retrógrada puede sustituirse por
na venografía directa selectiva con catéter selector, que
horra tiempo (no hay que introducir catéter balón y pre-
ara el sistema para el siguiente paso del procedimiento,
l implante de la sonda) y es muy segura (en nuestra expe-
iencia no hemos tenido complicaciones relacionadas con
sta parte del procedimiento). En nuestro centro se realiza
e primera elección, y solamente cuando la visualización
s muy pobre (aproximadamente el 20% de los casos), se
econvierte a angiografía oclusiva convencional con catéter
alón.

La anatomía venosa coronaria presenta una amplia
ariabilidad interindividual. Como ya se ha comentado

reviamente, el seno coronario desemboca en la porción
osteroinferior de la aurícula derecha. Su trayecto dis-
urre ‘‘rodeando’’ la válvula mitral, desde su aspecto más

h
a
u

AL: rama anterolateral; RL: rama lateral; VCM: vena cardiaca
edia, VM: Vena de marshall o auricular izquierda.

osterior, siguiendo la zona lateral y acabando en la zona
nterior, siguiendo la habitual nomenclatura anatómica de
ías accesorias. En proyección oblicua anterior izquierda, el
rayecto del seno coronario tendría una apariencia circular
rodeando el anillo mitral), con las posiciones posteriores
acia las seis, laterales hacia las tres y anteriores hacia las
2, marcadas en un hipotético reloj.

A lo largo de todo su recorrido, el seno coronario
ecibe ramas venosas en un número variable (fig. 3). Desde
a posiciones más posteriores a las más anteriores, nos
ncontraríamos con la desembocadura de las siguientes
amas venosas: 1) vena cardiaca media: la más posterior,
ue desemboca cerca del ostium del seno coronario y
iscurre por el septo interventricular posterior; 2) ramas
osteriores; 3) ramas posterolaterales o laterales (también
enominadas marginales), en número variable y que en oca-
iones son paralelas a las arterias marginales; 4) ramas
nterolaterales, recogen el drenaje venoso de la zona ante-
olateral, en ocasiones asociadas a las arterias diagonales; y
) gran vena cardiaca. En realidad es la última porción (más
nterior) del seno coronario, que discurre por el septo inter-
entricular anterior, en vecindad con la arteria descendente
nterior (fig. 3).

La zona en la que se ha demostrado mayor benefi-
io hemodinámico en estudios agudos es la región lateral
situada entre las dos y las cuatro en el anillo mitral en pro-
ección oblicua anterior izquierda), por lo que se considera
a región de interés en resincronización (fig. 4)29.

Una vez que se identifica la zona a estimular, se pro-
ede a implantar la sonda-electrodo ventricular izquierda.
os electrodos más versátiles y útiles son aquellos que se
irigen mediante guías coaxiales de 0.014’’ (tecnología over-
he-wire).

El avance de los electrodos over-the-wire a través del
atéter guía y de la rama venosa, se facilita mediante las clá-
asta la porción más distal posible de la rama venosa, se
vanza sobre ella el electrodo realizando simultáneamente
na ligera tracción de la guía en sentido inverso o incluso
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Figura 4 Imagen de desfibrilador-resincronizador en pro-

C

L
m
d
c
Q
e
c

F

N
e

C

L

R

1

1

1

yección oblicua anterior izquierda. Obsérvese el electrodo
ventricular izquierdo en una posición ‘‘a las 3’’.

retirándola de manera franca. El avance del electrodo (pull)
sobre la guía que simultáneamente se retira (back), facilita
considerablemente el movimiento de avance del electrodo.
Cuando el electrodo ha avanzado, se vuelve a introducir
la guía de 0.014’’ a continuación, para volver a realizar
la citada maniobra. El empleo de guías que proporcionan
diferente grado de soporte, permite adaptarnos a diferentes
anatomías y situaciones peculiares.

Incluso algunos fabricantes poseen catéteres guía que
permiten acceder directamente a la rama objetivo (cate-
terización selectiva de la rama con el catéter guía), lo que
evidentemente proporciona un grado máximo de apoyo para
introducir el electrodo, que en algunos casos puede resultar
muy útil30---32.

Nuevamente conviene recordar que la proyección radio-
lógica oblicua anterior izquierda, proporciona la mejor
información acerca de la posición anterior o lateral del
electrodo, mientras que la oblicua anterior derecha es muy
útil para comprobar su localización basal o apical. Durante
el procedimiento del implante, se suele trabajar en posi-
ción anteroposterior por la mayor comodidad que ofrece
al implantador, pero cuando el electrodo se encuentra en
su posición final debe comprobarse la localización definitiva
realizando proyecciones oblicuas.

Tras la obtención de una localización adecuada se pro-
cede a la retirada del catéter guía. Ésta es una maniobra
delicada debido a la sutileza de los sistemas de fijación que
necesariamente han de emplearse en el interior del sistema
venoso coronario, por lo que debe realizarse muy cuidadosa-
mente y suele requerir la participación 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 específico para ayudar a superar la curva de
aprendizaje con rapidez y seguridad.
241

onclusiones

a terapia de resincronización debe considerarse un trata-
iento estándar para pacientes con insuficiencia cardiaca,
isfunción ventricular izquierda y signos de desincronía,
omúnmente detectados por una prolongación del complejo
RS. La técnica de implante es asumible por los muchos
quipos de electrofisiología y estimulación cardiaca, tras un
orrecto entrenamiento.

inanciamiento

o se recibió patrocinio de ningún tipo para llevar a cabo
ste artículo.
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