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BRI  Bloqueo completo de rama izquierda

CDI  Cardiodefibrilador implantable

ECG  Electrocardiograma 

FA  Fibrilación auricular

FEVI  Fracción de eyección del ventrículo izquierdo

IC  Insuficiencia cardíaca

NAV  Nódulo aurículoventricular

TDI  Doppler tisular

TMO  Tratamiento médico óptimo

TRC  Terapia de resincronización cardíaca

Abreviaturas

Los trastornos de conducción intraventricular 
son comunes en pacientes con insuficiencia car-
díaca crónica y la presencia de un bloqueo com-
pleto de rama izquierda (BRI), está asociada a 
una mayor mortalidad y se presenta en casi un 
tercio de los casos. 

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) 
arribó hace unos años como una propuesta inno-
vadora al tratamiento de la insuficiencia cardía-
ca. Pero esto no resultó así, sobre todo luego de 
conocer que un tercio de los pacientes eran no 
respondedores a la terapia por diferentes causas. 

Sin embargo, algunos estudios clínicos demos-
traron numerosos beneficios como la mejoría en 
la calidad de vida y en la clase funcional, reduc-
ción de hospitalizaciones por insuficiencia cardía-
ca y reducción de mortalidad total en pacientes 

sintomáticos con insuficiencia cardíaca (IC).
Consideramos que la TRC es un tratamiento 

puramente eléctrico y por lo tanto, es fundamen-
tal la participación del electrofisiólogo en los di-
ferentes momentos de la selección del paciente 
como también en el implante y seguimiento. El 
ecocardiograma es una herramienta útil pero 
aun no ha terminado de definir la mejor técnica 
para su valoración sumando la dependencia del 
operador. 

Es por eso que el electrocardiograma (ECG) 
continúa siendo la puerta de entrada para la se-
lección de estos pacientes además de los datos clí-
nicos. El BRI altera el mecanismo de contracción 
ventricular generando un retraso en la activa-
ción de la pared lateral del ventrículo izquierdo. 
Es por eso, que estos pacientes resultan los más 
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beneficiados con esta terapéutica. Sin embargo 
su presencia no es un parámetro para predecir 
respuesta a la TRC debido a la complejidad del 
trastorno eléctrico y mecánico. No hay que dejar 
de considerar que la disincronía ocurre no solo 
dentro del ventrículo izquierdo, sino entre am-
bos ventrículos y también entre la aurícula y el 
ventrículo. Todos estos factores juegan un papel 
fundamental en selección del paciente, en el mo-
mento del implante y en la respuesta durante el 
seguimiento. 

En esta revisión queremos repasar desde don-
de salimos, el camino que transitamos y hacia 
dónde vamos con la terapia de resincronización 
en pacientes con insuficiencia cardíaca crónica, 
además de mostrar nuestra visión y experiencia 
de grupo en relación al tema.

Fundamento de la TRC

La activación ventricular normal del corazón 
se produce desde endocardio hacia epicardio y 
desde la punta a la base. Comienza en la región 
septal izquierda con la activación de la unión de 
las hemi ramas anterior y posterior de la rama 
izquierda del sistema de conducción y luego se 
propaga hacia los músculos papilares del ventrí-
culo izquierdo con 5 mseg de retraso. La onda de 
despolarización progresa hacia la base de ambos 
ventrículos activando la pared libre del ventrí-
culo izquierdo. El ventrículo derecho se activa 
entre 10 a 15 mseg después a partir de una onda 
proveniente de la base del músculo papilar ante-
rior. Esta secuencia de activación es la que define 
la sincronía eléctrica, asegurando un rendimien-
to hemodinámico óptimo (figura 1). 

La activación eléctrica se origina en la región 
septal izquierda desde las hemi ramas anterior 
y posterior de la rama izquierda, propaga hacia 
los músculos papilares del ventrículo izquierdo 
con 5 mseg de retraso y luego a la base de ambos 
ventrículos y pared libre del ventrículo izquierdo. 
El ventrículo derecho se activa 10 a 15 mseg des-
pués, desde la base del músculo papilar anterior.

Hay que considerar que la secuencia de con-
tracción ventricular depende de 3 factores: la 

secuencia de activación eléctrica, la latencia elec-
tromecánica y la orientación de las fibras miocár-
dicas. La latencia electromecánica es el tiempo 
que transcurre entre la activación eléctrica y el 
acortamiento de las fibras. 

El ventrículo izquierdo modifica su forma 
durante el ciclo cardíaco. Pasa por 3 etapas. Ad-
quiere una forma globosa durante la diástole. Un 
elipsoide en el período de contracción isovolumé-
trica y un cilindro durante la sístole ventricular. 
La contracción ventricular revela un movimien-
to de rotación opuesto en la base y la punta (ro-
tación antihoraria en la punta y horaria en la 
base), como si el músculo cardíaco se “exprimie-
ra”. Ese movimiento llamado “twist” optimiza el 
rendimiento hemodinámico. Durante la diásto-
le, el movimiento es opuesto. Este movimiento 
genera un gradiente de presión de punta a base 
que provoca la succión de sangre acumulada en 
la aurícula al abrirse la válvula mitral(1). 

El ventrículo izquierdo adquiere una forma glo-
bosa durante la diástole, un elipsoide en el pe-
ríodo de contracción isovolumétrica y un cilindro 
durante la sístole ventricular. Durante la sístole 
el ventrículo se contrae y rota en forma horaria 
en la base y antihoraria en la punta. Lo opuesto 
ocurre en la diástole. 

Cuando se produce una alteración en la se-
cuencia de activación del ventrículo, se generan 
alteraciones en la sincronía de la contracción. Un 
tercio de los pacientes con insuficiencia cardíaca 
avanzada presentan un QRS mayor de 120 mseg 
y el trastorno de conducción más frecuente es el 
BRI. La presencia de este trastorno de conduc-
ción en un paciente con insuficiencia cardíaca, 
aumenta la mortalidad en relación a aquellos 
que no lo presentan(2). No todos los pacientes 
con insuficiencia cardíaca presentan BRI y este 
trastorno de conducción puede per se, generar 
disfunción ventricular. Es decir, el bloqueo de 
rama izquierda puede ser causa o consecuencia 
de la insuficiencia cardíaca. En la actualidad re-
presenta la puerta de entrada para la selección 
de los pacientes candidatos a una TRC. Hay que 
recordar que la TRC es un tratamiento eléctrico 
para un problema eléctrico. 
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La TRC es un tratamiento eléctrico para un pro-
blema eléctrico.

Los estudios Clínicos en TRC

En la última década se desarrollaron múltiples 
ensayos clínicos en pacientes con TRC alrededor 
del mundo. Se evaluaron diferentes formas de se-
lección de pacientes, diversas herramientas para 
el implante de los dispositivos y su seguimiento, 
formas de medir la respuesta al tratamiento.

Sin duda el primer estudio que dio el puntapié 
inicial fue el COMPANION(3), que incluyó más 
de 1500 pacientes con insuficiencia cardíaca en 
CF III y IV, con fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo (FEVI) menor de 35%, QRS con 
una duración mayor de 120 mseg y PR mayor de 
150 mseg en ritmo sinusal. Comparó tres grupos 
de pacientes: el primero incluía pacientes con 
tratamiento médico óptimo (TMO), el segundo 
pacientes con TRC y el tercero pacientes con car-
diodesfribrilador (CDI) y TRC. Incluía pacientes 
con miocardiopatía isquémica y no isquémica. El 
punto final primario muerte y hospitalizaciones 
fue reducido significativamente por el grupo TRC 
y CDI-TRC a expensas de hospitalizaciones por 

0-10 mseg

Activación normal del ventrículo derecho

20-40 mseg 150-250 mseg

Activación lenta del tabique interventricular 
de derecha a izquierda

Activación tardía de la pared lateral 
del ventrículo izquierdo

insuficiencia cardíaca. La mortalidad solo la re-
dujo el tratamiento con CDI-TRC. Los pacientes 
más beneficiados fueron aquellos que tenían ma-
yor duración del QRS. A continuación, se presen-
tó el estudio CARE-HF(4) que incluyó más de 800 
pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada en 
CF III-IV con tratamiento estándar, un diámetro 
de fin de diástole del ventrículo izquierdo mayor 
de 30 mm, con FEVI < 35%, QRS > 120 mseg. Se 
dividió en dos grupos: el primero con tratamiento 
médico óptimo y el segundo con TRC. Este estu-
dio demostró una reducción significativa del pun-
to final combinado de muerte u hospitalización 
por causa cardiovascular con una reducción tam-
bién significativa del riesgo de muerte.

Los estudios REVERSE(5), MADIT-CRT(6) y 
RAFT(7) incluyeron predominantemente pacien-
tes con insuficiencia cardíaca en CF II y mostra-
ron beneficio en los respectivos puntos finales 
compuestos. El estudio MADIT-CRT incluyó 
1820 pacientes con insuficiencia cardíaca en CF I 
y II, de causa isquémica y no isquémica, con una 
FEVI < 30% y con QRS > 130 mseg. Concluyó 
que el tratamiento con CDI-TRC es mejor que 
sólo CDI, en el punto final de muerte y evento no 
fatal de insuficiencia cardíaca a expensas de una 
reducción de episodios de insuficiencia cardíaca 
sin efecto sobre mortalidad. 

Fig. 1. Proceso de despolari-
zación en el bloqueo de rama 
izquierda. La onda excitato-
ria se propaga con lentitud 
en dirección inversa (de dere-
cha a izquierda) a lo normal 
en el septum interventricular. 
La pared lateral del ventrí-
culo izquierdo se despolariza 
con demora y la diferencia 
temporal con respecto a la 
activación del tabique inter-
ventricular genera asincro-
nía intraventricular izquier-
da cuya magnitud depende 
del compromiso del sistema 
de His-Purkinje izquierdo(1). 


Bloqueo de rama izquierda
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La TRC combinada con el CDI reduciría el ries-
go de eventos adversos mayores en pacientes con 
insuficiencia cardíaca oligosintomática que pre-
sentan FEVI reducida y QRS ancho. 

En el estudio REVERSE se evaluó 610 pa-
cientes en CF I-II, con FEVI < 40%, en ritmo 
sinusal y QRS > 120 mseg, con un diámetro de 
fin de diástole del ventrículo izquierdo >55 mm. 
Se les colocó TRC y se mantuvo encendida la es-
timulación biventricular en un grupo y en otro 
se mantuvo apagado. El estudio no demostró di-
ferencias en relación a empeoramiento de insu-
ficiencia cardíaca, aunque redujo el volumen de 
fin de diástole y demoró el tiempo hasta la pri-
mera hospitalización por insuficiencia cardíaca. 
El estudio RAFT, evaluó el tratamiento con TRC 
en 1798 pacientes en CF II-III, con tratamiento 
médico optimo, con una FEVI <30%, con mio-
cardiopatía de causa isquémica y no isquémica 
y un QRS > 120 mseg espontaneo o con un QRS 
estimulado > 200 mseg, en ritmo sinusal o fi-
brilación auricular (FA) con frecuencia cardíaca 
controlada. Se dividió en dos grupos: uno reci-
bió CDI minimizando la estimulación y el otro 
CDI-TRC tratando de maximizarla. Este estudio 
confirmó los resultados de estudios previos, re-
duciendo la tasa de muerte y hospitalización por 
insuficiencia cardíaca. 

Resultó evidente que el grupo más benefi-
ciado para esta terapéutica fue el de aquellos 
con bloqueo de rama izquierda, y con mayor 
prolongación del QRS. Dada la existencia de 
pacientes con QRS angosto que quedaban fuera 
de las indicaciones se diseñaron ensayos que los 
incluyeran. El estudio RethinQ (8) incluyó 250 
pacientes con insuficiencia cardíaca en CF III 
NYHA, Fey menor de 35% e indicación de im-
plante de CDI. El QRS era menor de 130 mseg 
y tenían evidencia ecocardiográfica de disincro-
nía mecánica por doppler tisular (TDI). Luego 
de 6 meses de seguimiento, no se encontraron 
beneficios a través de la mejoría en el consu-
mo pico de oxígeno ni en el remodelado inver-
so. Posteriormente, se estudiaron pacientes 
con insuficiencia cardíaca sintomática en CF 
NYHA III-IV, FEVI menor de 35% y QRS menor 

de 120 mseg en el estudio LESSER-EARTH(9). 
Los dividieron en un grupo con CDI y otro con 
CDI-TRC. El estudio fue terminado prematura-
mente debido al aumento de hospitalizaciones 
por insuficiencia cardíaca asociados al uso de 
la TRC. Ninguno de estos dos estudios mostró 
beneficios en este grupo de pacientes con QRS 
angosto. Debido a controversia en la medición 
ecocardiográfica del estudio RethinQ, se reali-
zaron otros estudios para evaluar la TRC, usan-
do técnicas como speckle tracking. El estudio 
ECHO-CRT(10) evaluó pacientes en CF NYHA 
III-IV, disfunción ventricular y QRS menor de 
130 mseg. Se usaron criterios ecocardiográficos 
de disincronía mecánica medido por TDI o spec-
kle tracking radial, pero también fue detenido 
precozmente debido al aumento en la mortali-
dad de paciente en el grupo CRT a los 20 meses 
de iniciado. 

Ante la ausencia de formas concretas de deter-
minar la respuesta a la TRC, se realizó en forma 
no randomizada el estudio PROSPECT(11), in-
tentando determinar los predictores de respues-
ta a la TRC. Incluyó 498 pacientes con indicación 
estándar de TRC. Se evaluó en forma basal con 
múltiples determinaciones de disincronía me-
cánica. Se usaron rigurosos puntos finales para 
evaluar la respuesta clínica y ecocardiográfica a 
la TRC, pero ninguno de los parámetros fue útil 
como predictor de respuesta al tratamiento. Sin 
lugar a dudas, la ecocardiografía aún no es total-
mente útil para la evaluación de esta terapéuti-
ca debido a múltiples factores como las diversas 
técnicas usadas para la medición, la variabilidad 
inter observador, la localización del catéter ven-
tricular izquierdo y las diferentes formas de pro-
gramación de los dispositivos. 

La TRC en combinación con el tratamiento médi-
co óptimo reduciría el riesgo de internación por 
insuficiencia cardíaca y mejoraría la estructura 
y función ventricular además de la clase funcio-
nal.

Los pacientes con insuficiencia cardíaca con de-
terioro moderado a grave de la función sistólica 
y QRS angosto no se beneficiarían con la TRC. 
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Recomendaciones para la TRC

La indicación actual de la TRC está orientada a 
la mejoría de la función cardíaca, reducción de 
los síntomas, la disminución de la morbimor-
talidad y eventualmente mejorar la calidad de 
vida(12). La mayoría de los estudios de TRC se 
realizaron con pacientes con FEVI < 35% en 
quienes se encontró el mayor beneficio mientras 
que cuando la fracción de eyección es mayor de 
35% el beneficio se diluye. 

Los estudios mostraron que hay subgrupos 
que tienen mayor beneficio. Por ejemplo, las muje-
res(13), los pacientes con miocardiopatía no isqué-
mica(14), los que tienen bloqueo completo de rama 
izquierda y aquellos con mayor duración del QRS, 
entre otros. También hay que tener en cuenta 
aquellos pacientes con estimulación ventricular 
derecha, ya sea con marcapasos o CDI que desa-
rrollan insuficiencia cardíaca. En ellos también 
podría estar indicado el implante de TRC. 

Alrededor de un tercio de los pacientes con 
insuficiencia cardíaca presentan fibrilación auri-
cular (FA). Aunque la evidencia no es tan fuer-
te, y algunos resultados son contradictorios, la 
TRC podría tener un lugar en estos pacientes 
también. (15) En algunos casos, cuando no se lo-
gra controlar la frecuencia cardíaca con drogas, 
puede considerarse realizar la ablación del nodo 
aurículoventricular (NAV) para asegurar una 
estimulación biventricular adecuada(16). Se ha 
descripto que los pacientes con estimulación bi-
ventricular menor del 98% tienen un pronóstico 
menos favorable con la TRC.(17)

Las guías recomiendan intentar optimizar 
los intervalos AV y VV con criterios ecocardio-
gráficos y electrocardiográficos en pacientes con 
inadecuada respuesta a la TRC, aunque no se ga-
rantiza que puedan ser efectivos.(18, 19) 

En el siguiente cuadro se especifican las indi-
caciones de TRC en pacientes con insuficiencia 
cardíaca según la guía Europea.(20)

Se recomienda la TRC para pacientes sintomáticos con IC, en ritmo sinusal con QRS ≥ 150 ms y 

morfología QRS de BRI, con FEVI ≤ 35% a pesar de recibir TMO, a efectos de mejorar los sínto-

mas y reducir la morbimortalidad.

Se debe considerar la TRC para pacientes sintomáticos con IC, en ritmo sinusal con QRS ≥ 150 

ms y morfología QRS sin BRI, con FEVI ≤ 35% a pesar de recibir TMO, a efectos de mejorar los 

síntomas y reducir la morbimortalidad 

Se recomienda la TRC para pacientes sintomáticos con IC en ritmo sinusal con QRS de 130-149 

ms y morfología QRS de BRI, con FEVI ≤ 35% a pesar de recibir TMO, a efectos de mejorar los 

síntomas y reducir la morbimortalidad 

Se puede considerar la TRC para pacientes con IC sintomáticos, en ritmo sinusal con QRS de 

130-149 ms y morfología del QRS sin BRI, con FEVI ≤ 35% a pesar de recibir TMO, a efectos de 

mejorar los síntomas y reducir la morbimortalidad 

Se recomienda la TRC, en lugar de marcapasos del VD, para pacientes con IC-FEr, independiente-

mente de la clase funcional de la NYHA, que tienen una indicación para marcapasos ventricular y 

BAV de alto grado, a efectos de reducir la mortalidad. Esto incluye a los pacientes con FA 

Se debe considerar la TRC para pacientes con FEVI ≤ 35% y NYHA III-IVd pese al TMO, a 

efectos de mejorar los síntomas y reducir la morbimortalidad si el paciente está en FA y tiene una 

duración del QRS ≥ 130 ms, siempre que se disponga de captura biventricular o se espera que el 

paciente vuelva a ritmo sinusal 

Se puede considerar la TRC para los pacientes con IC-FEr que tienen un marcapasos convencional 

o un DAI y después sufren un empeoramiento de la IC pese al TMO y tienen un porcentaje alto de 

estimulación del VD. Esto no es aplicable a los pacientes con IC estable 

La TRC está contraindicada para los pacientes con QRS < 130 ms 
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¿Cómo se mide la respuesta a la TRC? El 
dilema.

La expansión del uso de la TRC trajo algunos di-
lemas. Se vio que no todos los pacientes tenían 
la respuesta adecuada luego del implante del 
dispositivo. A partir de esto, surgieron diversas 
opiniones en relación a qué pacientes responden 
o no a la TRC. No existe una definición clara 
respecto de la condición de “no respondedor”. 
Se han intentado imponer criterios clínicos y 
ecocardiográficos, que incluyen la medición del 
remodelado inverso ventricular a través de la re-
ducción de volúmenes de fin de sístole, mejoría 
en la capacidad funcional, mejoría de los scores 
de calidad de vida y reducción de la hospitaliza-
ción o mortalidad por IC. En el estudio PROS-
PECT evaluaron la respuesta a la TRC aplican-
do 17 criterios ecocardiográficos y clínicos. No se 
pudo demostrar ningún predictor de respuesta 
a la TRC, incluso combinando alguno de ellos. 
(figura 2). 

En otros estudios la respuesta fue evaluada a 
través del remodelado inverso del ventrículo iz-
quierdo a corto plazo.(21)

La definición de los respondedores también se 

relacionó con la mejoría de la FEVI. Se estableció 
que los “superrespondedores” presentaban una 
mejoría en la FEVI > 10-15% o una reducción 
de los volúmenes del ventrículo izquierdo > 20-
30%. Esto se mostró en el estudio MADIT-CRT. 

Aunque no existe un consenso sobre el mo-
mento óptimo para evaluar la respuesta a la 
TRC, la mayoría de los estudios eligieron entre 
6 y 12 meses. Desafortunadamente, la falta de 
acuerdo en los criterios limita la posibilidad de 
generalizar los resultados de los estudios. 

El porcentaje de no respondedores varía am-
pliamente debido a los diferentes criterios de 
respuesta usados en los diferentes estudios, con 
mayor frecuencia cuando se usan criterios eco-
cardiográficos más que clínicos. La información 
de los estudios clínicos que incluyeron más pa-
cientes informó que el porcentaje de respuesta 
es del 66,9% para los puntos finales clínicos y del 
56,9% para los ecocardiográficos.(22) No hay dife-
rencias en relación a la edad. Aunque la mortali-
dad es mayor en pacientes mayores de 75 años en 
algunos estudios(23), esto puede es debido al cur-
so natural de la IC y al tratamiento sub óptimo 
que recibe este grupo de pacientes. En relación 
al sexo, la tasa de no respondedores es menor en 

Fig. 2. Diferentes formas de 
medir disincronía por ecocar-
diografía. En el panel supe-
rior se observa optimización 
de TRC por doppler tisular 
convencional y color. En el 
panel inferior a la izquierda 
el uso del strain radial bidi-
mensional(26) y a la derecha 
el uso de strain longitudinal 
por speckle tracking (strain 
delay index)(27). (Imágenes 
gentileza Dr. S. Baratta)


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Los pacientes con BRI presentan un retraso en la 
activación de la región posterobasal lateral del 
ventrículo izquierdo. Por ello los catéteres para 
TRC se colocan en esta zona y en el ápex del VD 
para intentar generar una fusión y sincroniza-
ción de la contracción del VI. 

A diferencia de esto, el bloqueo de rama de-
recha u otro trastorno inespecífico de la conduc-
ción intraventricular no presentan un patrón de 
activación que pueda corregirse con la TRC, es 
por ello que son grupos que habitualmente no se 
benefician con estos dispositivos. Los pacientes 
con hemibloqueo anterior izquierdo podrían ser 
una excepción de este grupo. Esto se refleja tam-
bién en los metaanálisis de estudios de TRC que 
indican que los pacientes con BRI son los que 
mayor beneficio clínico presentan.(29)

Es importante recordar que la TRC es un “tra-
tamiento eléctrico” y que no siempre va acompa-
ñado de una respuesta mecánica. Es por ello que 
los métodos ecocardiográficos fallan en unificar 
alguna técnica para evaluar esta terapéutica. 
También se debe considerar que no todos los BRI 
generan disincronía mecánica y en consecuencia 
no se beneficiarán con esta terapéutica.

Otra característica importante que se debe 
tener en cuenta es la sincronía A-V. La presen-
cia de ritmo sinusal aporta hasta un 30% en 
el llenado ventricular a través de la “patada” 
auricular. La presencia de fibrilación auricu-
lar está presente en un tercio de los pacientes 
con IC. No solo provoca la pérdida de la patada 
auricular, sino también reduce la eficacia de la 
TRC debido a que disminuye la tasa de estimu-
lación biventricular y provoca latidos de fusión 

mujeres.(24) También la mortalidad a los dos años 
fue menor en el sexo femenino, constituyendo un 
predictor independiente de sobrevida a largo pla-
zo independientemente del grado de BRI.(25) 

Selección del paciente candidato a la 
TRC

Un tercio de los pacientes que van a TRC no van 
a desarrollar remodelado inverso en el ecocar-
diograma ni mejoría clínica. La selección de los 
pacientes es fundamental debido a la mortalidad 
y costos elevados de la IC. 

La puerta de entrada para la indicación de la 
TRC sigue siendo el ECG (figura 3). En la mayo-
ría de los estudios, la duración del QRS fue un 
factor importante en el beneficio de la terapia. 
Los pacientes con BRI generan una alteración en 
el patrón de contracción habitual del miocardio, 
provocando una retraso en la activación de la re-
gión posterobasal lateral del ventrículo izquier-
do.(28) 

En general, el objetivo principal para la ubi-
cación del catéter de ventrículo izquierdo a tra-
vés del seno coronario es esta zona (figura 4). 
Si bien, no siempre es posible, ya que depende 
de variantes anatómicas en la distribución de 
la circulación venosa, de la experiencia del ope-
rador, la presencia de escaras necróticas, la es-
timulación diafragmática y cuestiones técnicas 
relacionadas al catéter utilizado, entre otras. La 
TRC tradicional genera dos frentes de onda, uno 
desde el ápex del ventrículo derecho y otro des-
de la pared lateral/posterolateral del ventrículo 
izquierdo, provocando una fusión entre ambos, 
intentando sincronizar la actividad contráctil del 
ventrículo izquierdo. 

Fig. 3. Ejemplo de paciente 
con miocardiopatía dilata-
da con bloqueo completo de 
rama izquierda que recibió 
un implante de un CDI con 
TRC.


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Fig. 4. Representación tri-
dimesional de la activación 
eléctrica ventricular y en 
trazados de strain durante la 
activación normal (imagen 
de la izquierda) y durante un 
bloqueo completo de rama 
izquierda (imagen de la de-
recha). En el BRI existe un 
retraso en la activación de la 
pared lateral del ventrículo 
como se observa la zona de 
color azul(34).



Fig. 5. Clasificación angiográfica de la posición del catéter ventricular izquierdo. La imagen A es una proyección en oblicua ante-
rior derecha. En esta imagen se divide el corazón en segmentos basal, medioventricular y apical. La imagen B es una proyección 
en oblicua anterior izquierda. Divide al ventrículo izquierdo en región septal y lateral. A su vez, la región lateral se subdivide en 5 
sectores: anterior, antero-lateral, lateral, postero-lateral y posterior. AIV indica vena interventricular anterior; CS el seno coro-
nario y MVC la vena cardíaca media(35).



y seudofusión.(30, 31) En ocasiones y ante la im-
posibilidad de control de la frecuencia cardíaca, 
una alternativa efectiva es la ablación del nodo 
AV.(32, 33).

Estrategias intraprocedimiento

La anatomía del seno coronario es fundamental 
en la terapéutica y la respuesta a la TRC depende 
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En la actualidad no existe un método gold 
standard para la optimización de la TRC. En la 
optimización de la programación del dispositivo 
se debe intentar asegurar un estimulación per-
manente o al menos mayor del 98%.(36) Esto se 
logra acortando el intervalo A-V, para mejorar el 
llenado ventricular y disminuir la insuficiencia 
mitral. Se deben evitar latidos de fusión debido a 
que no aseguran una contracción efectiva. 

En la optimización del intervalo A-V se pue-
den usar algoritmos guiados con el ecocardio-
grama a través del patrón de llenado mitral. En 
la sincronización AV se busca evitar tanto la 
fusión EA (alargando el intervalo PR) como la 
amputación de la onda A con insuficiencia mi-
tral diastólica (acortando el intervalo PR). Es 
una técnica que lleva mucho tiempo realizarla, 
es operador dependiente y en estudios clínicos 
no mostró ser efectiva al igual que otros méto-
dos ecocardiográficos. Otra forma es a través 
de algoritmos propios de los dispositivos para 
optimizar el intervalo A-V.(37-39) Al igual que 
la técnica anterior, no demostraron mejoría clí-
nica en los estudios. 

El intervalo interventricular (V-V) también 
es usado para la optimización. Sigue los mis-
mos algoritmos que el intervalo A-V. Primero el 
uso del ecocardiograma y luego las herramien-
tas propias de cada dispositivo. La realidad es 
que existe una falta de beneficio para mejorar 
a los pacientes con estos métodos, a pesar de 
diversos estudios clínicos que trataron de de-
mostrarlo.(40, 41)

El objetivo principal en la optimización de la pro-
gramación de la TRC es una estimulación cerca-
na al 100%, evitar latidos de fusión, optimizar 
los intervalos A-V y V-V, y obtener el intervalo A-V 
más largo estimulado sin fusión. 

En un intento de mejorar la estimulación 
del ventrículo izquierdo surgió la estimulación 
multipunto a través de catéteres de ventrículo 
izquierdo con múltiples polos. Esto permite rea-
lizar diferentes combinaciones de estimulación. 
Puede ser útil para casos con estimulación dia-
fragmática, pero implica mayor consumo de ba-
tería y menor longevidad del dispositivo. 

de la colocación del catéter ventricular izquierdo. 
El objetivo será colocar el catéter de estimula-
ción del ventrículo izquierdo por vía transvenosa 
a través del seno coronario y posicionarlo en una 
vena lateral o posterolateral (figura 5). La inten-
ción es estimular la pared lateral para corregir o 
compensar el retraso que se genera en este sec-
tor ante la presencia de un BRI. Esto depende 
de la distribución anatómica y muchas veces en-
contrar esta vena no es posible. Además, existen 
otros factores técnicos como el calibre de la vena, 
el ángulo, la tortuosidad, la cercanía al nervio 
frénico y la presencia de escaras.

Es de utilidad realizar un estudio electrofi-
siológico previo al implante para evaluar a tra-
vés de un catéter colocado en el interior del seno 
coronario, los electrogramas de la pared lateral 
del ventrículo izquierdo y determinar cuál es el 
sector con mayor retraso eléctrico. Nos aporta 
información para dirigir el catéter de estimula-
ción a dicho sector. Se evalúa la distancia entre 
el comienzo del QRS de superficie y el electro-
grama intracavitario más lejano del seno coro-
nario. También tiene utilidad para evaluar otras 
modalidades de terapia de resincronización 
como la estimulación septal. Se realiza la me-
dición entre en inicio del QRS y el electrograma 
más retrasado del seno coronario en forma basal 
y luego se compara con la estimulación septal y 
se evalúa nuevamente esta distancia. Se analiza 
si esta modalidad de estimulación acorta la dis-
tancia en las mediciones mejorando el retraso de 
la pared lateral del ventrículo izquierdo lo que 
indica un potencial beneficio de la resincroniza-
ción septal.

Estrategias post implante

Los cuidados durante el pos implante incluyen 
los propios de la cirugía, la optimización del dis-
positivo, su programación y la identificación de 
aquellos pacientes no respondedores.

Los cuidados pos quirúrgicos deben estar 
orientados a evitar infecciones del dispositivo, 
hematomas, identificar complicaciones relacio-
nadas a la colocación de los catéteres como neu-
motórax, derrame pericárdico, desplazamiento 
de los mismos y estimulación diafragmática. 
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Otras modalidades de estimulación

La investigación general en la TRC fue realizada 
en la mayoría de los estudios utilizando la tera-
pia convencional, mediante la colocación de un 
catéter de estimulación en la pared lateral de 
ventrículo izquierdo a través del seno coronario. 

Muchos estudios reportaron tasas elevadas 
de falla en la colocación del catéter a través del 
seno coronario, cercanas al 30%. Provoca una 
TRC ineficaz sumado a la carencia de un método 
para optimización adecuada. Esto se produce por 
múltiples factores relacionados a la cirugía, la 
experiencia del operador, anatomía del paciente 
y material a disposición durante el implante. 

Diferentes sitios no convencionales han sido 
propuestos en otras investigaciones. La estimu-
lación del tracto de salida del ventrículo derecho 
es una de ellas.(42) Sin embargo, la que va a te-
ner mayor desarrollo en el futuro cercano es la 
estimulación septal hisiana o para-hisiana. Sin 
duda hacen falta estudios con mayor número de 
pacientes para poder adoptarlo como una con-
ducta de uso frecuente además de un acompa-
ñamiento de la industria para el desarrollo de 
nuevas tecnologías que faciliten al médico el uso 
del método. 

Investigadores de nuestro país también pro-
ponen la colocación de un catéter de estimula-
ción convencional tipo “screw” en la punta del 
ventrículo izquierdo, pasando a través de una 
punción transeptal.(43) Esto requiere anticoagu-
lación permanente. 

En nuestra opinión, el futuro de la TRC está 
en la estimulación septal con onda de estimula-
ción de alta energía.(44) Este tipo de estimulación 
en investigación y desarrollo prevé la colocación 
de un solo catéter en la región para-hisiana evi-
tando el catéter de ventrículo izquierdo. La onda 
de estimulación genera un dipolo con un efecto 
“sunami” que elimina el bloqueo de rama iz-
quierda debido al reclutamiento de células mio-
cárdicas más allá del trastorno de conducción. 

Nuestra visión 

Si bien el objetivo de la TRC es la mejoría mecá-
nica, ésta utiliza principios eléctricos de estimu-

lación y electrofisiología para modificar el com-
portamiento hemodinámico. La TRC no es un 
tratamiento para la IC sino un tratamiento para 
corregir un problema asociado a este síndrome 
que es el BRI. Es decir, la TRC es un tratamiento 
eléctrico para un problema eléctrico, que puede o 
no tener una respuesta mecánica. Es por eso que 
los métodos que se utilizan para evaluar la TRC 
a través de la mecánica cardíaca resultar impre-
cisos, poco confiables y no reproducibles.

Es conocido el efecto deletéreo que produce la 
estimulación en ápex de ventrículo derecho.(45) 
El estudio DAVID mostró los perjuicios que ge-
nera la estimulación en relación al ritmo propio.
(46) Se ha demostrado que ningún tipo de estimu-
lación es mejor que el ritmo propio.(47) Sencilla-
mente se debe a que la dirección de los vectores 
finales en la estimulación normal del corazón 
van de arriba hacia abajo, de atrás hacia delan-
te y de derecha a izquierda. La estimulación del 
ápex del ventrículo derecho sigue una dirección 
opuesta. Es por eso que una premisa sumamente 
importante es que cuando decidimos una moda-
lidad de estimulación para un paciente, no de-
beríamos preocuparnos por sincronizarlo sino 
evitar desincronizarlo. 

Nuestro grupo viene trabajando hace algunos 
años en el desarrollo de un sistema para evaluar 
la sincronía eléctrica intraventricular en forma 
no invasiva a través de un análisis derivado de 
un ECG obtenido en forma digital. Lo llamamos 
Synchromax actualmente en su versión 2. Ade-
más de evaluar la sincronía eléctrica, nos permi-
te usarlo para guiar el implante de dispositivos 
para evitar desincronizar al paciente, también 
sirve para optimizar los intervalos V-V durante 
el implante y en el seguimiento de paciente ya 
implantados. 

Synchromax nos muestra gráficamente dos 
curvas de sincronía y un índice de sincronía eléc-
trica (figura 6). Las curvas representan la acti-
vación eléctrica de la pared septal y lateral del 
ventrículo izquierdo. Cuando las curvas están 
superpuestas existe sincronía eléctrica. El análi-
sis de más de 6000 estudios nos permitió estable-
cer las curvas en diferentes situaciones. Las cur-
vas sincrónicas incluyen a ECG con QRS angosto 
en pacientes normales y en casos de estimulación 
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septal. Estas curvas son positivas. El índice es 
menor a 0,4. En curvas intermedias se incluyen 
pacientes con algunos trastornos de conducción 
con hemibloqueos y bloqueos de rama derecha, 
también a pacientes con TRC optimizadas y mar-
capasos en punta de ventrículo derecho sincró-
nicos. Las curvas en pacientes estimulados son 
negativas debido a que la activación eléctrica si-
gue una dirección opuesta a la activación normal 
del sistema de conducción. El índice varía de 0,4 
a 0,7. En el grupo disincrónico encontramos pa-
cientes con BRI, algunos hemibloqueos asociados 
a bloqueo de rama derecha, TRC no optimizadas 
y marcapasos en punta de VD disincrónicos. En 
estos casos el índice es mayor a 0,7. El análisis 
es objetivo, varía latido a latido, no requiere un 
gran entrenamiento, no es operador dependiente 
y suele insumir muy poco tiempo el ajuste para 
optimizar un paciente..

Es de gran utilidad en los implantes para evi-
tar desincronizar a los pacientes, y de gran ayu-
da en la estimulación hisiana y para-hisiana sin 
necesidad de registrar el haz de His y ha sido co-
rrelacionado en estudios previos con ecocardio-
grafía y caminata de los 6 minutos en pacientes 
con IC.(48, 49) 

En la práctica utilizamos un algoritmo desa-
rrollado por nuestro grupo para implante guiado 
de marcapasos, CDI y TRC evaluando la sincro-
nía eléctrica previa y durante el implante (Figu-
ra 7). 

Previo al implante de un dispositivo nuestro 
grupo clasifica a los pacientes en uno de dos gru-
pos: con o sin IC. Si el paciente tiene IC se realiza 
una evaluación de la sincronía eléctrica basal con 
Synchromax antes del implante. Si el paciente se 
encuentra disincrónico, se intenta una resincro-
nización convencional. El primer objetivo es co-
locar el catéter de ventrículo derecho en punta 
buscando una curva tipo 5 sincrónica. Siempre el 
objetivo es no desincronizar. El segundo paso es 
implantar el catéter izquierdo a través del seno 
coronario intentando obtener una curva sincró-
nica. Como sabemos y se explicó anteriormente, 
muchas veces nos encontramos con diferentes 
problemas relacionados a la anatomía, umbrales, 
estimulación diafragmática entre otros. 

En caso de no tener disincronía, se intenta 
una resincronización con estimulación septal. 
Se coloca el catéter de estimulación de ventrícu-
lo derecho en punta tratando de conseguir una 
curva tipo 5 sincrónica. El segundo catéter se 

Fig. 6. Synchromax 6: dife-
rentes curvas con sus respec-
tivos índices. Las curvas se 
dividen en tres grupos según 
si es ritmo propio, TRC con-
vencional o marcapasos.


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coloca en zona hisiana o parahisiana buscando 
obtener una curva tipo 2 también sincrónica. En 
este caso se utiliza un catéter de estimulación 
convencional de fijación activa similar al usado 
para estimular aurícula. En todos los casos, la 
premisa es evitar la disincronía.

En caso que el paciente se encuentre con IC 
generada por la estimulación de un dispositivo 
en punta de ventrículo derecho, optamos por el 
upgrade a una TRC (figura 8). Lo primero es ha-
cer un estudio de Synchromax para evaluar la 
sincronía eléctrica durante la estimulación en 
punta de ventrículo derecho. Si el paciente está 
sincrónico con curva 5, es probable que no sea 
respondedor a una TRC. Consideramos que no 
se puede resincronizar eléctricamente algo que 
ya está sincrónico. Si está disincrónico con una 
curva tipo 6, se evalúa si el paciente tiene rit-
mo propio sin estimulación. Si el ritmo propio 
del paciente presenta un QRS angosto, se decide 
implantar un catéter en posición septal para es-
timulación hisiana o parahisiana buscando una 
curva tipo 2 sincrónica (TRC septal optimizada). 
Si el ritmo basal presenta un QRS ancho, se de-
cide realizar el upgrade a una TRC convencional 

implantando un nuevo catéter en ventrículo iz-
quierdo a través del seno coronario y optimizarla 
con Synchromax a través de la modificación del 
intervalo V-V buscando obtener una curva 4 sin-
crónica (TRC convencional optimizada). Siem-
pre el objetivo es no desincronizar.

Conclusiones

La TRC es actualmente un tratamiento imper-
fecto para la IC y en realidad, es un tratamien-
to para el BRI. Es un tratamiento eléctrico para 
resolver un problema eléctrico. Los métodos ac-
tuales para evaluar la efectividad del método no 
son los adecuados porque evalúan la mecánica 
cardíaca en lugar de evaluar la corrección del 
problema eléctrico. 

La tasa de no respondedores sigue siendo 
alta, cercana el 30%. Esto se debe a la mala se-
lección de los pacientes, fallas en el implante por 
diferentes causas y la ausencia de métodos para 
la optimización.

El ECG sigue siendo de gran importancia 
en la selección de los pacientes, además de los 
criterios clínicos. Los pacientes con BRI son los 

Fig. 7. CAlgoritmo para implantes de dispositivos guiados por Synchromax. En pacientes con insuficiencia cardíaca se evalúa la 
disincronía eléctrica previo al implante y según las curvas se decide implante septal o convencional buscando curvas que no generen 
disincronía eléctrica.


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más beneficiados, mientras que otros tipos de 
bloqueos no encuentran su lugar en esta terapia.

El futuro será utilizar métodos menos com-
plejos en la medida que la tecnología siga me-
jorando y contemos con nuevas herramientas y 
dispositivos para reducir los problemas técnicos 
relacionados al implante. Para nuestro grupo, la 
estimulación septal de alta energía va a tener un 
lugar privilegiado evitando el uso del catéter de 
ventrículo izquierdo.

El trabajo conjunto entre cardiólogos clínicos, 
ecocardiografistas y electrofisiólogos redunda 
en un gran beneficio para el paciente y permite 
seleccionar y utilizar la herramienta disponible 
más adecuada.
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