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Parametros clinicos, electrocardiograficos y ecocardiograficos predictores de respuesta positiva en

pacientes sometidos a terapia de resincronizacion cardiaca "
1. RESUMEN

Introduccion: La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) ha demostrado reducir morbimortalidad y
mejorar la calidad de vida en pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) (1, 2); sin embargo, aproximadamente

un tercio de los pacientes no responden a esta terapia. (3-7)

Objetivos: Determinar si existen variables clinicas, electrocardiogréaficas y ecocardiograficas predictoras

de respuesta positiva a TRC.

Materiales y métodos: Se trata de un estudio observacional, analitico, retrospectivo y unicéntrico, que
incluy6 a 102 pacientes con diagndstico establecido de IC a quienes se les coloco un resincronizador
cardiaco bajo indicaciones de guias internacionales, en un periodo comprendido de 10 afios (2010 a 2020)
en el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Se definié como respuesta positiva a aquellos que
presentaran mejoria de la clase funcional de la New York Heart Association (NYHA) en al menos 1 punto

asociado a una recuperacion de > 5% de la fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI).

Resultados: La poblacion total del estudio fue de 102 sujetos, de estos, 61 (59.8%) fueron hombres, la
media de edad al diagnostico de IC fue de 54 + 18.7 afios. La etiologia isquémica se presentd en 37 (36.3%)
de los sujetos. Del total de la poblacion, 51 (50%) de los pacientes fueron respondedores. Los sujetos
respondedores presentaron un ancho de QRS basal y un delta de QRS mayor que los pacientes no
respondedores. A nivel ecocardiografico, los pacientes respondedores tenian FEVI y fraccion de
acortamiento del ventriculo derecho significativamente mas reducidas y una mayor diferencia de periodos
preexpulsivos. Posterior a TRC se observé una mejoria sustancial en la FEVI, Strain Longitudinal Global,
y de los parametros de disincronia intra e interventricular en los pacientes respondedores. Tras el andlisis
de regresion multivariado, se encontré que el bloqueo completo de rama izquierda (BCRI), volumen
telediastolico del ventriculo izquierdo, excursion sistdlica del plano anular tricuspideo (TAPSE), y la

diferencia de periodos preexpulsivos son factores predictores de respuesta positiva a TRC.

Conclusion: EI BCRI, TAPSE, volumen telediastdlico de ventriculo izquierdo y la diferencia de periodos

preexpulsivos son variables independientes que predicen respuesta positiva a TRC.

Palabras clave: Terapia de resincronizacion cardiaca, insuficiencia cardiaca, sincronia ventricular, NYHA,

predictores.



2. INTRODUCCION

La IC se define como un sindrome clinico complejo caracterizado por la disminucion de la capacidad del
corazdn para bombear y/o llenarse de sangre.(8, 9) Desde un punto de vista fisioldgico, la IC puede definirse
como un gasto cardiaco inadecuado para satisfacer las demandas metabdlicas o un gasto cardiaco adecuado
secundario a una activacion neurohormonal compensatoria que se manifiesta generalmente como un

aumento de la presion de llenado del ventriculo izquierdo (V1) y elevacion de biomarcadores cardiacos. (9)

Debido a su creciente prevalencia, la IC se ha convertido en un importante problema de salud publica en las
ltimas décadas, especialmente en paises desarrollados.(10) Aproximadamente entre el 1-2 % de la
poblacién adulta en estos paises padece IC (11), y su prevalencia se eleva a > 10% en individuos de 70 afios
0 més.(12, 13) La IC se asocia con un aumento considerable de morbimortalidad y su descompensacion es

la primera causa de ingreso hospitalario en pacientes ancianos.(14)

Existen tres fenotipos distintos de IC acorde a la FEVI: IC de FEVI preservada (> 50 %), IC de FEVI
ligeramente reducida (41-49%) e IC de FEVI reducida < 40%.(1) La ESC Long-Term Registry reporta que
aproximadamente el 60% de los pacientes ambulatorios con IC pertenece al grupo de FEVI reducida.(15)

Para fines de nuestro estudio, solo la IC de FEVI reducida sera abordada.

La enfermedad arterial coronaria (EAC) es la causa de aproximadamente dos tercios de los casos de IC de
FEVI reducida y siempre debe considerarse en paciente con IC de reciente diagnostico. (1, 16-18) Dentro
de la EAC, el infarto agudo de miocardio (IAM) es el factor mas asociado, y conlleva un riesgo de IC diez
veces mayor que la poblacién general durante el primer afio posterior al infarto y hasta veinte veces en los
afos siguientes.(19) Otros factores etiolégicos son enfermedades valvulares, cardiomiopatias, cardiopatias

congénitas, enfermedades pericardicas y tumores intracardiacos entre otros.(18)

No existe una prueba diagnoéstica Unica para la IC; por lo tanto, sigue siendo un diagnostico clinico que
requiere una adecuada anamnesis, examen fisico y pruebas de imagen y laboratorio. Entre los signos y

sintomas de IC se encuentran la disnea, estertores, ingurgitacién yugular, edema periférico, entre otros;



dichos signos y sintomas reflejan la sobrecarga de volumen y el aumento de las presiones de llenado

ventriculares.(20)

Segun el Framingham Heart Study, la tasa de mortalidad tras el diagnostico de IC en EE.UU. era de
alrededor del 10% a los 30 dias, del 20-30% al afio y del 45-60% a los 5 afios de seguimiento.(21) Sin
embargo, los estudios actuales han demostrado que el tratamiento de la IC, en particular, los nuevos agentes
farmacoldgicos, la implantacion de desfibriladores intracardiacos (DAI) y la terapia de resincronizacién
cardiaca (TRC), han mejorado notablemente los resultados clinicos de los pacientes con IC, incluyendo el
aumento de la esperanza de vida y la mejora de la calidad de vida. (22) En cuanto a los dispositivos
electrénicos, existe suficiente evidencia sobre el beneficio de la TRC en estos pacientes. (4, 6, 23-26) Sin
embargo, en estos mismos estudios se evidencié que aun con el cumplimiento adecuado de los criterios de
seleccion, un gran nimero de pacientes no responde adecuadamente a esta terapia (3-7, 27-29). Con estos
datos, y con el entendido de que la TRC es una terapia de alto costo que no esta exenta de complicaciones,
el interés ha migrado hacia la identificacion de variables que predigan la respuesta a TRC antes de su

aplicacion.

El presente trabajo tiene como objetivo conocer si existen variables clinicas, electrocardiogréficas y /o

ecocardiograficas, que predigan la obtencion de una respuesta favorable a la TRC.



3. MARCO TEORICO
TERAPIA DE RESINCRONIZACION CARDIACA (TRC)

La disincronia cardiaca es una diferencia en el momento de la activacion eléctrica y mecanica de los
ventriculos, que puede dar lugar a un deterioro de la funcion cardiaca. La TRC proporciona estimulacion
biventricular con el fin de corregir la disincronia electromecénica y obtener un trabajo miocardico mas
eficiente. La TRC conlleva el implante de un dispositivo electrénico con electrodos anclados a la orejuela
de la auricula derecha, al ventriculo derecho (VD), y al VI a través del seno coronario, los cuales estan
programados para mantener una adecuada sincronia ventricular y auriculoventricular (AV). Este implante
de TRC puede ser acompafiado con desfibrilador automatico implantable (TRC-DAI) o con modalidad

marcapasos (TRC-P), esto de acuerdo con las indicaciones de cada paciente.

El concepto de TRC se basa en el hecho de que en pacientes con IC y disfuncion sistélica del VI, se observa
con frecuencia retrasos de conduccién intraventricular de alto grado, con una prevalencia de duracion del
QRS >120 ms en el 25-50% de los pacientes y de BCRI en el 15-27% de los casos. Ademas, en estos
pacientes, la disincronia AV también suele estar presente con un PR prolongado en hasta el 52% de los
caso0s.(30, 31) Estas anomalias eléctricas pueden dar lugar a una disincronia mecanica AV, interventricular

e intraventricular.(32)

Diversos estudios han demostrado la disminucién de morbimortalidad y la mejoria de la calidad de vida en
pacientes con IC FEVI reducida llevados a TRC (4, 6, 24-26, 33-35) por lo que hoy por hoy se considera

parte del arsenal del tratamiento de la IC.

Acorde a las guias internacionales, el mayor beneficio de la TRC se consigue en pacientes con IC con FEVI
< 35%, complejos QRS anchos (>150 milisegundos) con morfologia de BCRI, ritmo sinusal, y clase
funcional NYHA 1I-1V a pesar de un tratamiento médico éptimo (TMO) (1). Con un menor grado de
recomendacién también puede considerarse en pacientes con una duracion del QRS de 130 a 149

milisegundos, con morfologia no BCRI o en clase funcional NYHA |y FEVI < 30%.(1, 2)



DEFINICION DE RESPUESTA POSITIVA A TRC

La definicion de respuesta a TRC varia ampliamente en estudios previos y actualmente no hay consenso
sobre cual es la definicidn méas acertada. Esta respuesta ha sido evaluada con base en pardmetros clinicos y
ecocardiograficos por separado o en una evaluacion combinada. Los pardmetros clinicos son subjetivos y
principalmente basados en la mejoria de los sintomas mediante la clasificacion de la NYHA o con
cuestionarios objetivos que evallen la calidad de vida (Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire
/ Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire) y caminata de 6 minutos. A nivel ecocardiografico se han
evaluado principalmente dos pardmetros como definitorios de respuesta positiva a TRC; La mejoria de la
FEVI (principalmente con recuperacion de > 5% de la misma) (4, 23, 36, 37) y el remodelado reverso del
VI (reduccién de VTSVI > 15%).(38) En este trabajo se toman la mejoria de clase funcional de la NYHA

asociada a la recuperacion de la FEVI como el criterio de respuesta a TRC (respondedor dual).

PREDICTORES DE RESPUESTA ATRC

Evaluar la respuesta a la TRC es un reto y diversas variables ya han sido estudiadas. El ancho del QRS
predice adecuada respuesta y ha sido el criterio de inclusion en la mayoria de los estudios aleatorizados (4,
6, 24-26), ademas se ha validado como un predictor importante de respuesta a TRC, con impacto en
morbimortalidad.(39) El estudio MADIT-CRT(40) analiz6 a pacientes con IC, clase funcional NYHA | y
I, FEVI < 30% y QRS > 130 ms, la intervencion fue colocacién de TRC+DAI vs. DAL, con seguimiento
promedio de 2.4 afios. Los resultados concluyeron un beneficio claro a favor de TRC+DAI para la
disminucion de mortalidad por cualquier causa o descompensacion severa de IC (17.2% vs. 25.3%, HR
TRC+DAL. 0.66; 95% IC, 0.52 a 0.84; p=0.001). En el andlisis por subgrupos del estudio, se observé que
los pacientes con mayor respuesta a TRC fueron aquellos con QRS de >150 ms y aquellos con morfologia

de BCRI.



Acorde al andlisis de pacientes con QRS estrecho (120-130 ms), el estudio ECHO-CRT se evalu6 el efecto
de TCR en pacientes con IC NYHA I1I/1V, FEVI < 35% y QRS < 130 ms. Se demostrd que no existe
beneficio en la TRC en estos pacientes, el estudio fue suspendido por futilidad, y potencial dafiino. El
resultado primario (mortalidad por todas las causas u hospitalizacion por empeoramiento de la IC) fue
similar entre los brazos de TRC y de control (28.7% frente a 25.2%, cociente de riesgos [HR] 1.20, intervalo
de confianza [IC] del 95%: 0.92-1.57, p = 0.15). La hospitalizacion por IC también fue similar (24.5% frente
a22.2%, p = 0.25), pero la mortalidad por todas las causas fue mayor en el brazo de TRC (11.1% frente a
6.4%, p = 0.02). (41, 42) Con base a esto, las guias 2021 de la ESC contraindican su uso en pacientes con

QRS menor de 130 ms.(1)

Al hablar sobre el ancho del QRS como predictor de respuesta a TRC, también debemos mencionar el
concepto de remodelado eléctrico; Este se define como el cambio en la duracién del QRS posterior a la
TRC. Este remodelado eléctrico se ha llegado a relacionar con el remodelado del VI por ecocardiograma,
como lo demostré el estudio de Zhang y cols. En este estudio, la reduccion del QRS posterior a TRC
demostrd una relacion lineal con el remodelado del VI. (43) Existen también metanalisis recientes que
confirman una relacién directa entre pacientes respondedores y la reduccion del ancho del QRS (%).(44,
45) Se ha encontrado un amplio margen en la reduccion (%) del QRS en pacientes respondedores, en el
metanalisis de Jing May cols la media de reduccion en pacientes respondedores tras el analisis de 6 estudios
retrospectivos fue de —8.80%; 95% ClI: -13.08 a—4.52; P <.001). En el estudio de Lapidot y cols se concluyo
que la disminucion del ancho del QRS > 20 ms esta asociada de manera independiente con mejoria en los
desenlaces cardiovasculares a largo plazo y debe ser considerada como un pardmetro de procedimiento

exitoso.(46)

La morfologia del QRS previo al implante del resincronizador cardiaco se ha relacionado con un beneficio
independiente del ancho del QRS. (3, 47) Diversos estudios han mostrado que pacientes con BCRI
responden méas favorablemente a esta terapia, mientras que esta respuesta es mas incierta en pacientes sin

morfologia de BCRI. (48, 49)



Se ha demostrado también que el PR prolongado posee valor predictivo para una respuesta favorable a TRC,
inclusive en pacientes sin morfologia de BCRI, como lo evidencié un subanalisis del estudio MADIT-CRT.

(50)

Con respecto a los parametros de disincronia como parte de la evaluacién previa a TRC el estudio de J. Bax
en 2004 concluy6 que la evaluacion de la diferencia en el pico sistélico septolateral mediante doppler tisular
(indice de disincronia sistolico) con un punto de corte de > 65 ms tenia una sensibilidad y especificad del

92% para obtener una reduccion de DTSVI > 15% y del 80% para predecir una mejoria clinica.(51)

En el estudio de Yu 'y cols (7) se determind que aquellos pacientes respondedores (reduccién de DTSVI >
15%) tuvieron una mejoria clinica y mejoria de la sincronia ventricular comparados con aquellos en quienes
no hubo esta reduccion del DTSVI. En el analisis multivariado de este estudio se encontrd que el Unico
parametro asociado a remodelado reverso fue el indice de disincronia sistolico, los pacientes respondedores
presentaron un indice de disincronia méas severo comparados con aquellos que no respondieron. Este mismo
estudio evidencié una alta proporcién de pacientes no respondedores (40%), en quienes la TRC no demostro
un beneficio clinico significativo, inclusive con empeoramiento de los pardmetros de sincronia ventricular,
lo cual puso en duda si los pardmetros clinicos y electrocardiograficos eran suficientes para decidir llevar al

paciente a TRC.

Otras variables que se han estudiado como predictores de respuesta positiva son por ejemplo la etiologia de
la IC. (52-54) En el estudio de Rinkuniene y cols observaron que en comparacién con los respondedores,
los no respondedores tenian mas probabilidades de presentar cardiopatia isquémica (63,5% frente a 36,5%,
p = 0,01). (14) Ademas la etiologia no isquemia de la IC fue un predictor independiente de una respuesta
clinica positiva a TRC (OR 4,89; IC del 95%: 1,39 - 17,15; p = 0,01). Gasparini y cols. informaron que los
pacientes del grupo de enfermedad no isquémica llevados a TRC presentaban un aumento

significativamente mayor de la FEVI (p = 0,007) y una disminucién de la clase de la NYHA (p < 0,05).(55)



Entre otros parametros predictores de respuesta positiva se han estudiado los diametros basales sistélico y
diastolico del VI. Ambos han sido relacionados con respuesta positiva ecocardiografica al TRC. Estos
estudios sugieren que los diametros del VI mas grandes se asocian con peores respuestas a TRC. (14, 52)
También se ha observado una relacion directa entre el tamafio de la auricula izquierda (Al) y la probabilidad

de responder o no a TRC.(14)

El hecho de que las variables ecocardiograficas no sean consideradas actualmente como un criterio agregado
de seleccidn se debe a los resultados tan heterogéneos de los estudios.(56) Hasta ahora no se ha llevado a

cabo un analisis de estas variables en poblacion Mexicana.

SINCRONIA VENTRICULAR

Para mejorar la tasa de éxito de la TRC, se ha propuesto una serie de parametros ecocardiograficos para
identificar la verdadera disincronia mecanica, sin que haya consenso sobre el valor agregado a la respuesta
de TCR de ninguno de estos parametros.(57) La evaluacion ecocardiografica de la disincronia implica la
evaluacion de la disincronia AV, interventricular e intraventricular. Mencionaremos a continuacién los

parametros de sincronia evaluados en este estudio.

1. Disincronia auriculoventricular

La disincronia AV puede evaluarse mediante el registro Doppler de onda pulsada del flujo transmitral. El
tiempo de llenado diastélico (TLD), definido como la suma de la duracidn (ms) de las ondas E y A dividido
por la duracion del intervalo RR (ms). Para obtener una relacion de llenado diastélico (TLD/RR). Existe

una disincronia AV significativa si la relacion TLD/RR es <40%.(58, 59)



2. Disincronia interventricular

La disincronia interventricular se refiere a la disincronia entre el VI y el VD, y puede medirse mediante
Doppler de onda pulsada convencional o Doppler tisular. La presencia de disincronia interventricular esta

definida por la diferencia de > 40 ms entre el tiempo pre-expulsivo del VI1y del VD.(23, 60)

3.- Disincronia intraventricular

Se considera que existe disincronia intraventricular del VI cuando encontramos un retraso del movimiento
de la pared septal a la posterior superior a valor mayor de 50 ms y con un punto de corte para la deteccién
de "respondedores" de 130 ms medido en modo M en eje para esternal largo a nivel de masculo papilar.
(61-64) Se calcula como el intervalo entre el maximo desplazamiento posterior del tabique y el maximo
desplazamiento de la pared posterior izquierda. Se debe considerar que este método no es aplicable en

pacientes con infarto septal o posterior previo.

Otro parametro es el retraso de la sincronia electromecénica (corte de > 140 ms). (58) Es definido como el
tiempo entre un QRS y el inicio del flujo del tracto de salida del VI. Este pardmetro ha sido estudiado como

un predictor de respuesta a TRC incluso en publicaciones recientes.(65)

El parametro mas analizado es la diferencia en la velocidad pico entre la pared septal y la pared lateral, por
lo general en sus segmentos basales, medida mediante doppler tisular. EI valor de corte para diagnosticar
disincronia intraventricular es > 65 ms, valor que ademas predice una buena respuesta a la TRC y buen

prondstico.(51, 66)



4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La IC es una pandemia mundial que afecta al menos a 26 millones de personas en todo el mundo y cuya
prevalencia va en aumento. Los gastos sanitarios en IC son considerables y aumentaran drasticamente con
el envejecimiento de la poblacion. A pesar de los importantes avances en terapias y prevencion, la

mortalidad y la morbilidad siguen siendo elevadas y la calidad de vida deficiente.(67)

La TRC mejora la funcion cardiaca, los sintomas y calidad de vida, ademés de reducir la morbimortalidad
en pacientes con IC (4, 39), sin embargo, hasta en un 30% de los pacientes no provee ningun beneficio e

incluso en algunos casos produce empeoramiento de los sintomas.(3, 51)

Esta falta de respuesta podria incluso elevarse dependiendo de los criterios utilizados para definir “respuesta
positiva a TCR".(68) Debido a que la proporcién de pacientes "no respondedores” es alta, consideramos que

es prudente indagar sobre variables predictores de respuesta a TRC.

Actualmente, los criterios validados para la colocacion de un resincronizador cardiaco se basan en el retraso
de la conduccion por ECG, de este modo se sugiere que los pacientes con BCRI y un QRS ensanchado son
los pacientes con mayor asincronia ventricular y que tendrian mayor beneficio con la TRC.(3, 69) Sin
embargo, un tercio de los pacientes con BCRI no tiene un retraso de activacién ventricular significativo.

(69, 70) Estos pacientes bien podrian ser los que no presentan respuesta al tratamiento.

La TRC conlleva un alto costo y no esta exenta de complicaciones, por lo cual los pacientes sometidos a
esta terapia deberian cumplir con criterios predictores de buena respuesta. Esta investigacion analiza el valor
de las variables clinicas, electrocardiogréaficas y mayormente ecocardiograficas como parametros
predictores de respuesta positiva a la TRC, con lo cual se aportaria evidencia para ajustar los criterios de

seleccion en busca de ofrecer el mayor beneficio a pacientes sometidos a dicha terapia.



5. JUSTIFICACION Y USO DE LOS RESULTADOS

Las primeras evidencias sobre la TRC mostraron que los pacientes con duracion del intervalo QRS mayor
de 150 ms tuvieron mejor respuesta al tratamiento que aquéllos con intervalos QRS entre 120 y 150 ms.(6,
71) A partir de este dato, se extendio el uso de la duracion del complejo QRS como criterio de seleccion
para la terapia con resincronizador. Sin embargo, un andlisis cuidadoso de los diferentes estudios de
resincronizacion cardiaca demostr6 que entre 20 y 30% de los pacientes con QRS ancho no respondia a la
resincronizacion.(72) Por otro lado, se observd que algunos pacientes con complejo QRS ancho no tienen
disincronia demostrable y, por el contrario, personas con complejo QRS angosto tenian criterios de

disincronia y mostraban potenciales beneficios con la TRC.(63, 73, 74)

Con base a esto, podemos decir que se necesita mas evidencia sobre el empleo de otras variables para
determinar que pacientes son los mejores candidatos a TRC. El propdsito de nuestro trabajo es aportar
evidencia sobre potenciales parametros clinicos, electrocardiograficos y ecocardiograficos que ayuden

predecir que pacientes se pueden beneficiar de la TRC.



6. HIPOTESIS

Existen pardmetros clinicos, electrocardiograficos y/o ecocardiograficos capaces de predecir respuesta

positiva a TRC.

7. OBJETIVOS
Objetivo principal:

- Determinar si existen parametros clinicos, electrocardiograficos y/o ecocardiograficos predictores

de respuesta positiva dual a TRC.

8. MATERIAL Y METODOS

8.1 Disefio y Tipo de Estudio: Observacional, Unicéntrico, Retrospectivo, Analitico.

8.2 Muestreo:

8.2.1 Poblacion de estudio: Derechohabientes del Instituto Nacional de Cardiologia a quienes se
les colocd un resincronizador cardiaco durante el periodo comprendido de Enero 2010 a Marzo
2020.

8.2.2 Tamario de la muestra: A conveniencia

8.3 Criterios de inclusién y exclusion:

Criterios de inclusion: Mayores de 18 afios, diagnosticados de IC de FEV I reducida a quienes se les hubiera

colocado un resincronizador cardiaco durante el periodo comprendido de 2010 a 2020.



Criterios de exclusion:

Pacientes con fibrilacion y/o flutter auricular previo.

Pacientes con marcapasos previo.

Pacientes a quienes no se pudiera colocar el resincronizador cardiaco.

Perdida de seguimiento a 6 meses 0 que no contaran con expediente y datos completos.

8.4 Analisis de datos:

El andlisis estadistico se realiz6 con el programa Statistical Package for the Social Sciences para Windows,
version 25 (SPSS, Chicago, IL). Las variables cualitativas se describieron como frecuencias y proporciones
y se analizaron con la prueba de independencia de Pearson (32) o la prueba exacta de Fisher. Las variables
cuantitativas se analizaron con la prueba de normalidad de Shapiro-Wilk y se describieron como
parameétricas (media, desviacion estandar y minimo-maximo) o no paramétricas (mediana, rango intercuartil
y minimo-maximo). El andlisis univariado se realizé con la prueba t de Student para para las variables
parameétricas y la prueba de Mann-Whitney para para las variables no paramétricas. Se construyd un modelo
de regresion logistica multivariado ajustado por edad y sexo, para determinar los factores que predecian
respuesta positiva dual a TRC. Se consideré que p < 0,05 era estadisticamente significativa para todos los

analisis.



Figura 1. Proceso de seleccion de los pacientes

Total de pacientes a quien se
llevé a TRC (2010-2020)

n= 127

Criterios de exclusion:

Pacientes en FA y/o Flutter (n=12).

Pacientes con marcapasos previo (n=5).
Pacientes a quienes no se pudiera colocar el resincronizador cardiaco (n=2).
Paciente sin informacion completa (n=6).

NYHA<1

Respondedor clinico

NR 22

Total 102

Aumento de FEVI > 5%

Respondedor
ecocardiografico

R 80

R 61 L,

NR 41

Respondedor dual 51 / No dual 51

FA: Fibrilacion auricular; FEVI: Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo; NR: No respondedor; NYHA: New York Heart

Association; R: Respondedor; TRC: Terapia de resincronizacion cardiaca.




Tabla 1. Poblacién general: Caracteristicas clinicas, bioquimicas, electrocardiograficas y

ecocardiograficas, previas y posteriores a TRC.

Caracteristicas de los pacientes Totales n=102
Edad al diagndstico de IC (afios) 54 +18.7
Mujeres n (%) 41 (40.2)
Edad a TRC (afios) 56 +14.5
Tiempo diagnostico a TRC (afios) 3.16+£2.7
Tipo de dispositivo TRC-D / TRC-P n (%) 80 (78.4) / 22 (21.6)
Hipotiroidismo n (%) 18 (17.3)
Hipertensién n (%) 50 (49)
Diabetes n (%) 27 (26.5)
IMC Kg/m2 26 +£3.9
Etiologia isquémica n (%0) 37 (36.3)
TMO previo a TRC n (%) 67 (65.7)

| 6 (5.82)
Clase funcional NYHA n (%) I 53 (51.9)

i 41 (40.3)

WY, 2 (1.98)
Respondedor FEVI n (%) 61 (58.7)
Respondedor CF NYHA n (%) 80 (78.4)
Respondedor dual n (%) 51 (50)
Sodio pre TRC mEg/L 138 +£3.9
Creatinina pre TRC mg/dL 1.14+£0.6
Acido Urico pre TRC mg/dL 7.05+24
NT proBNP pre TRC pg/mi 9020 + 17913
Sodio post TRC mEg/L 139+ 3.2
Creatinina post TRC mg/dL 1.16 £ 0.47

Acido Urico post TRC mg/dL 6.5+2.2



NT proBNP post TRC pg/ml

7926 + 15608

ELECTROCARDIOGRAMA
BCRI pre TRC 87 (85.3)
Segmento PR pre TRC 188.7 £47.5
Ancho QRS pre TRC 160 £ 29.4
Segmento PR post TRC 1489 +£35.8
Ancho QRS post TRC 124.7+ 28
ECOCARDIOGRAMA PRE-TRC
FEVI (%) 23.7+7.7
VTDVI ml/m2 139.1 £ 66.4
VTSVI ml/m2 108.5 £60.5
Volumen Al ml/m2 51.2+£18.5
SLG -8.1+4.4
FACVD (%) 37.8+12.7
TAPSE 18.6 +4.9
PSAP mmHg 40.6 £14.6
Acoplamiento VA 0.53 £ .22
ECOCARDIOGRAMA POST-TRC
FEVI (%) 355+11.2
VTDVI ml/m2 121.3+51.1
VTSVI ml/m2 87 +475
Volumen Al ml/m2 49.9 £23.9
SLG -11+3.3
FACVD (%) 38.9+15.2
TAPSE 18.4+4.38
PSAP mmHg 40.1+16
Acoplamiento VA 0.62 +£0.90

Al: Auricula izquierda; BCRI: Blogueo completo de rama izquierda; FACVD: Fraccion de acortamiento del ventriculo derecho; FEVI: Fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo; IC: Insuficiencia cardiaca; IMC: indice de masa corporal; NYHA: New York Heart Association; PSAP: Presion
sistolica de arteria pulmonar; SLG: Strain longitudinal global; TAPSE: Excursion sistélica del plano lateral del anillo tricuspideo; TRC: terapia de
resincronizacion cardiaca; TRC-D: TRC+ desfibrilador; TRC-P: TRC + pacing (marcapasos); VTDVI: Volumen telediastélico del ventriculo

izquierdo; VTSVI: Volumen telesistélico del ventriculo izquierdo; VA: Ventriculoarterial.



Tabla 2. Caracteristicas clinicas y bioquimicas basales de la poblacion respondedora y no

respondedora.
No Respondedores Respondedores p
(n=51) (n=51)
Mujeres n (%) 19 (18.6) 22 (21.6) 0.5
Edad al diagndstico de IC 53+12 55+13 0.56
(afios)
Edad de colocacion de RC 56.3 55.6 0.81
Tipo de dispositivo n (%)
TRC-P 10 (19.6) 12 (23.5) 0.81
TRC-D 41 (80.4) 39 (76.5)
Hipertensién n (%) 25 (24.5) 25 (24.5) 1.0
Diabetes n (%) 11 (10.8) 16 (15.7) 0.26
IMC Kg/m2 259+4.5 26.1+3.4 0.79
Etiologia isquémica n (%) 19 (18.6) 18 (17.6) 0.83
TMO previo a TRC n (%) 30 (29.4) 37 (36.3) 0.14
I
I 6 (5.9) 0 (0)

NYHA pre-TRC n (%) " 27 (26.5) 26 (25.5)

v 17 (16.7) 24 (23.5) 0.65

1(2) 1(1)

Sodio pre TRC mEqg/L 138.2+3.9 138.3 +4 0.91
Sodio post TRC mEq/L 138.6+3 139.443.4 0.29
Creatinina pre TRC mg/dL 1.23+0.7 1.06+0.4 0.21
Creatinina post TRC mg/dL 1.2+0.5 1+0.3 0.09
Acido Urico pre TRC mg/dL 7.3+2.7 6.8+2.1 0.4
Acido Urico post TRC mg/dL 6.9+ 2.6 6.1+1.8 0.15
NT proBNP pre TRC pg/ml 7935.8+15090 10053+20571  0.71
NT proBNP post TRC pg/ml 7412+14911 8591+16909 0.82

IC: Insuficiencia cardiaca; IMC: indice de masa corporal; NYHA: New York Heart Association; RC: Resincronizador cardiaco; TRC: terapia de

resincronizacion cardiaca; TRC-D: TRC + desfibrilador; TRC-P: TRC + pacing (marcapasos); TMO: Tratamiento médico 6ptimo.



Tabla 3. Caracteristicas electrocardiograficas basales entre poblacion respondedora y no

respondedora
No Respondedores Respondedores p
(n=51) (n=51)
Morfologia BCRI (%) 41 (80.3) 46 (90.2) 0.16
PR pre-TRC (ms) media +DE 186 + 41 191 54 0.65
QRS pre-TRC (ms) media +DE 155+ 31 167 £26 0.04
QRS >150 ms n (%) 26 (51) 36 (70.5) 0.03
PR post-TRC (ms) media +DE 152 + 43 145 + 27 0.41
QRS post-TRC (ms) media +DE 126 + 31 123 £26 0.58
Delta QRS (%) media zDE 16 +£13 24 £ 17 0.04

BCRI: bloqueo completo rama izquierda; DE: desviacion estandar; TRC: Terapia de resincronizacion cardiaca.



Tabla 4. Parametros ecocardiograficos basales entre poblacion respondedora y no respondedora

previosa TRC
No p
Respondedores Respondedores
(n=51) (n=51)
FEVI (%) 26+84 21.5+6.2 0.003
VTDVI ml/m2 139 + 54 139+ 80 0.98
VTSVI ml/m2 101 + 50 118+ 72 0.37
Volumen de Al ml/m2 52+19 50+18 0.65
SLG -6 £2.5 -11+2.9 0.054
Relacion E/e” 19 £10 19+9 0.47
FACVD (%) 41+13 35+12 0.04
TAPSE 18+5 205 0.06
VRT m/s 31 3x1 0.68
ST 9+2 9+3 0.64
PSAP (mmHg) 41 +17 41 +13 0.92
Acoplamiento VA 10 10 0.69
Periodo pre expulsivo del TSVI (ms) 127 +55 148 + 38 0.19
Periodo pre expulsivo del TSVD (ms) 105+ 31 104 + 30 0.64
Delta de periodo pre expulsivo entre TSVD y TSVI (ms) 38 £23 53 £ 27 0.04
Diferencia de activacion pared septal y pared posterior 200 + 89 205+ 71 0.90
Sl'ni]esr)npo de llenado diastélico (%) 48 £15 50 £ 13 0.60
IM severa n (%) 12 (23) 8 (15.6) 0.07

Al: Auricula izquierda; FACVD: Fraccién de acortamiento del ventriculo derecho; FEVI: Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo; IM:
Insuficiencia mitral; PSAP: Presion sistélica de arteria pulmonar; SLG: Strain longitudinal global; ST: S” tricuspidea; TAPSE: Excursion sist6lica
del plano lateral del anillo tricuspideo; TSVID: Tracto de salida del ventriculo derecho; TSVI: Tracto de salida del ventriculo izquierdo; VRT:
Velocidad de regurgitacion tricuspidea; VTDVI: Volumen telediastolico del ventriculo izquierdo; VTSVI: Volumen telesistélico del ventriculo

izquierdo; VA: Ventriculoarterial.



Tabla 5. Parametros ecocardiograficos entre poblacion respondedora y no respondedora posterior a
TRC

No Respondedores Respondedores p
(n=51) (n=51)

FEVI (%) 27.4 £10.2 376 +9.38 0.001
VTDVI ml/m2 132 55 106 +42 0.04
VTSVI ml/m2 100 +50 67 +37 0.01
Volumen Al ml/m2 53 £25 46 23 0.34
SLG -742.5 -14 +2.8 0.02
Relacién E/e 15 +7 13 7 0.5
FACVD (%) 37 £16 42 +13 0.2
TAPSE 15 +5 20 £5 0.01
VRT m/s 31 30 0.8
ST 10 £4 11 £2 0.27
PSAP (mmHg) 41 +19 39 £12 0.52
Acoplamiento VA 1+1 1+0 0.1
Periodo pre-expulsivo del TSVI (ms) 136 *36 125 £33 0.30
Periodo pre-expulsivo del TSVD (ms) 107 +£35 107 =30 0.99
Delta de periodo pre-expulsivo entre 39 +26 22 +20 0.03
TSVDy TSVI (ms)
Diferencia de activacion pared septal 137.5 £30 975 £37 0.04
y pared posterior (ms)
Tiempo de llenado diastolico (%) 485 + 14 470 =15 0.76
IM severa n (%) 8 (15.6) 3(5.8) 0.02

Al: Auricula izquierda; FACVD: Fraccién de acortamiento del ventriculo derecho; FEVI: Fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo; IM:
Insuficiencia mitral; PSAP: Presion sistélica de arteria pulmonar; SLG: Strain longitudinal global; ST: S” tricuspidea; TAPSE: Excursién sistélica
del plano lateral del anillo tricuspideo; TSVID: Tracto de salida del ventriculo derecho; TSVI: Tracto de salida del ventriculo izquierdo; VRT:
Velocidad de regurgitacion tricuspidea; VTDVI: Volumen telediastélico del ventriculo izquierdo; VTSVI: Volumen telesistélico del ventriculo

izquierdo; VA: Ventriculoarterial.



Tabla 6. Variables basales predictoras de respuesta a TRC. Analisis de regresion multivariado.

OR (95% IC) P
Sexo mujer 2.54 (0.172-37.57) 0.49
Etiologia isquémica 1.2 (0.76-18.9) 0.89
BCRI 3.81 (1.110-35.5) 0.003
Ancho QRS pre TRC 0.962 (0.759-1.219) 0.74
FEVI pre TRC 0.886 (0.732-1.076) 0.226
Volumen de Al pre TRC 0.943 (0.861-1.03) 0.205
VTSVI pre TRC 0.814 (0.7-1.94) 0.78
VTDVI pre TCR 0.926 (0.7-0.97) 0.009
IM severa pre TRC 2.82 (0.26-30.78) 0.39
TAPSE pre TRC 2.147 (1.203-3.832) 0.01
Diferencia de periodos preexpulsivos pre-TRC 45 (1.170-27.12) 0.001
Edad a colocacion de TRC 0.95 (0.861-1.05) 0.37
Tiempo entre Diagnosticoy TRC 1.25 (0.786-2.1)| 0.34
IMC 0.94 (0.805-1.26) 0.94

Al: Auricula izquierda; BCRI: Bloqueo completo de rama izquierda; FEVI: Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo; IM: Insuficiencia mitral;
IMC: indice de masa corporal; TAPSE: Excursién sistélica del plano lateral del anillo tricuspideo; TRC; Terapia de resincronizacion cardiaca;

VTDVI: Volumen telediastélico del ventriculo izquierdo; VTSVI: Volumen telesistélico del ventriculo izquierdo.



9. RESULTADOS

La poblacidn total del estudio fue de 102 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion, de estos
59 (59.6%) fueron hombres y 41 (39.4%) fueron mujeres. La edad media al diagndstico de IC fue de 54 +
18.7 afios y la edad media a colocaciéon de TRC fue de 56 + 14.5 afios. La media de tiempo que pasé desde
el diagndstico hasta la colocacion del TRC fue de 3.16 + 2.7 afios. La etiologia de la IC fue isquémica en
37 (36.7%) de los pacientes, mientras que el resto fue de etiologia no isquémica (secuelas de miocarditis,
miocardiopatia periparto, idiopatica, chagasica etc.). Del total de poblacion, 50 (49%) eran hipertensos y
27 (26.5%) diabéticos. La mayoria de la poblacion se encontraba en clase funcional NYHA 11y Il 53
(51.9%)/41 (40.3%) respectivamente. Con respecto al tipo de dispositivo, a 80 de los pacientes (78.4%) se
les implanté TRC-DA. Se clasifico a los sujetos como respondedores a aquellos que recuperaron FEVI y
tuvieron mejoria de la clase funcional, con base en esto se obtuvieron 51 (50%) respondedores y 51 (50%)
no respondedores. Entre los hallazgos basales del ECG observamos que solo 87 pacientes (85.3%) tuvieron
BCRI previo a TRC. Con respecto a los cambios pre y post TRC, el segmento PR pasé de 188.7 £ 47.5 ms
a148.9 + 35.8 ms y el ancho de QRS pas6 de 160 + 29.4 ms a 124.7+ 28 ms, por lo que se puede decir que
en la poblacidn general existié una respuesta eléctrica positiva. A nivel ecocardiogréfico, previo a la TRC,
se encontro una FEVI de 23.7 + 7.7 %, VTDVI y VTSVI aumentados (139.1 + 66.4 y 108.5 £ 60.5), SLG
de -8.1 + 4.4, Estos parametros tuvieron mejoria posterior a TRC (FEVI de 35.5 £ 11.2%, VTDVI 121.3 +
51.1, VTSVI87 £47.5y SLG de -11 + 3.3). (Las caracteristicas de la poblacién general pueden consultarse

en la tabla 1).

Tras analizar de manera separada a ambas poblaciones: respondedora y no respondedora encontramos
variables clinicas y bioquimicas muy similares entre ambas poblaciones. (Tabla 2) Entre las variables
electrocardiogréaficas de ambas poblaciones se evidencié que el ancho de QRS basal (155 + 31 vs. 167 * 26;
p=0.04) y el delta de QRS (16 + 23 vs. 24 + 17; p=0.04) fueron significativamente mayores en la poblacion
respondedora. La morfologia de BCRI no alcanzo la significancia estadistica, aunque en términos generales

este patron se presentdé mayormente en la poblacion respondedora. (Tabla 3).



Entre los parametros ecocardiograficos entre poblacidn respondedora y no respondedora previos a TRC se
observé que la FEVI (26 + 8.5 vs. 21.6 + 6.2), y la FACVD (41 +13 vs. 35 £ 12), se encontraban mas
afectadas en la poblacion respondedora (p <0.05). Entre los parametros de sincronia ventricular, la
diferencia entre los periodos preexpulsivos fue el Unico que tuvo una diferencia significativa (38 + 23 ms
vs. 53 = 27 ms; p=0.04). (Tabla 4). Tras la TRC, los pacientes respondedores presentaron una mejoria
significativamente mayor de la FEVI (27.4 £ 10.2 vs. 37.6 *9.8; p=0.001), SLG (-7 £2.5 vs. -14 + 2.8;
p=0.02), VTSVI (100 £ 50 vs. 67 = 37; p=0.01) y VTDVI (132 55 vs. 106 +42; p=0.04). Se observo
también que hubo una mayor disminucion de la IM severa, de la diferencia de periodos preexpulsivos y de
la diferencia de activacion pared septal-pared posterior, todo lo cual indica una mejoria mas pronunciada de

la funcion del V1'y de la sincronia ventricular en el grupo respondedor. (Tabla 5).

Tras realizar el andlisis de regresién multivariado ajustado por edad y sexo, se observé que las variables
basales que predijeron la respuesta positiva a TRC fueron la morfologia de BCRI (OR 3.81, 95% IC 1.110-
35.5; p=0.003) el VTDVI (OR 0.926, 95% IC 0.7-0.97; p=0.009), el TAPSE (OR 2.147, 95% IC 1.203-
3.832; p=0.01), y la diferencia de los periodos preexpulsivos pre TRC (OR 4.5, 95% IC 1.170-27.12;
p=0.001). Llama la atencion que el sexo, la etiologia y el ancho del QRS no fueran variables predictoras de

respuesta en nuestra poblacion. (Tabla 6).



10. DISCUSION

Diversos estudios han demostrado la disminucién de morbimortalidad y la mejoria de la calidad de vida en
pacientes con IC sometidos a TRC (4, 6, 24-26, 33-35), por lo que hoy por hoy se considera parte del arsenal
del tratamiento de la IC. Sin embargo, se ha observado que aun con el cumplimiento adecuado de los
criterios de seleccion, un 20 a 40% de pacientes no responde adecuadamente a esta terapia (3-7, 27-29). El
problema de la falta de respuesta a la TRC es cada vez méas importante, ya que la prevalencia de pacientes
con IC esta en aumento, (10) y las guias internacionales cada vez amplian mas las indicaciones para el uso

de esta terapia.(1)

Nuestro estudio incluyé de manera inicial a 127 pacientes; sin embargo, tras aplicar los criterios de exclusion

se descartaron a 25 sujetos, quedando con un total para el estudio de 102 pacientes. (Figura 1).

En cuanto al analisis de la poblacion general (Tabla 1) observamos que la edad promedio del diagnostico a
IC es de 54 + 18.7 afios, lo cual difiere de la mayoria de estudios donde la edad es alrededor de los 65 afios.
(14, 37, 75), esto lo adjudicamos a que en nuestro pais el diagndstico de IC se realiza de manera tardia. Otro
hallazgo interesante es la proporcion de pacientes mujeres en nuestro estudio, que fue del 40.2%, cuando en
otros estudios va de un 20 a 30%. (14, 76) En cuanto a las comorbilidades de la poblacion general, la DM2
y la HAS se encuentran dentro de lo que otros estudios reportan. (36) La etiologia isquémica en nuestro
estudio se report6 en un 36.3%, cuando en otros estudios como el de Van Bommel represent6 hasta el 53%
de la poblacién. Esto es interesante, ya que como se menciono previamente, la etiologia mas frecuente de
la IC es isquémica, y mas alla de esto, hay que recordar la relacion positiva de la respuesta a TRC y la

etiologia no isquémica.(14, 55)

Actualmente no existe un consenso sobre cual es la definicion exacta de paciente respondedor a TRC. Los
estudios sugieren que la tasa de respuesta varia entre el 32% y el 91%, dependiendo de los criterios que se
hayan utilizado. (68) Tampoco hay consenso sobre el plazo 6ptimo para evaluar dicha respuesta. Teniendo
en cuenta de que la clinica es un criterio subjetivo para definir respuesta positiva y con fines de ser mas

precisos, decidimos agregar también la respuesta ecocardiografica con la recuperacion de > 5% de la FEVI,



ya que es el parametro ecocardiografico més utilizado y un importante indice de la funcién del VI debido a
su valor pronéstico clinico.(77) Tras clasificar a nuestra poblacidn, se encontré que el 50% fue respondedora
y el otro 50% no lo fue. Un dato interesante fue que al clasificar a los pacientes Unicamente por mejoria de
clase funcional (respuesta clinica), el 78.4% fue respondedor, y cuando se clasificd Unicamente por
recuperacion de FEVI (respuesta ecocardiogréafica), el 58.7% fue respondedor. Esto nos hace confirmar lo
gue se ha visto en estudios previos donde la respuesta clinica es la mas predominante.(37) Si bien es cierto
no hay un punto de corte especifico del aumento de FEVI para considerar a un paciente como respondedor,
multiples estudios han propuesto un corte de al menos 5%. (36, 37) Estudios mas recientes como el de Gold
y cols se han enfocado en clasificaciones que incluyen desenlaces en el seguimiento como muerte e ingreso
por IC agudizada, mientras otros como el de Van Bommel (76) han optado por explorar la respuesta dual

(clinica + ecocardiografica) asi como se realiz6 en nuestro estudio.

Algo que debemos resaltar es que Unicamente el 65.7% de nuestra poblacion contaba con TMO
(betabloqueador/espironolactona/IECA o ARAII) previo a TRC. Lo cual dista mucho de los resultados
encontrados en estudios internaciones, donde esta terapia se ofrece al menos al 80% de la poblacion
sometida a TRC. (78) Entre los laboratorios, el Unico parametro que se encontrd con un aumento importante
fue el nivel de NT proBNP, el cual fue mayor que el observado en otros estudios y que puede reflejar una

poblacion con mayor disfuncion ventricular.(37)

En cuanto al analisis general de ambas poblaciones (Tabla 2) no se encontraron diferencias significativas
clinicas ni bioquimicas. En ambas poblaciones el dispositivo més colocado fue TRC-DAI en alrededor de
un 80%, esto se contrasta con otros estudios donde TRC-P fue el mas utilizado (36, 79) Este dato sugiere
que un gran porcentaje de nuestra poblacion ya habia sufrido alguna arritmia ventricular o que contaba con

criterios para la prevencion primaria de la misma, lo que a la vez indica pacientes con FEVI méas disminuida.

Entre las caracteristicas electrocardiogréficas (Tabla 3) se observo que los pacientes respondedores tuvieron
un ancho de QRS y un delta de QRS posterior a TRC significativamente mayor a los pacientes no

respondedores. Lo que refleja un mayor remodelado eléctrico en la poblacion respondedora, mismos



hallazgos se observan en estudios previos.(36, 80) Estudios apoyan que el delta de QRS se correlaciona con
una buena respuesta clinica y ecocardiografica. (43-45, 81) En el estudio de Lapidot y cols se concluy6 que
la disminucion del ancho del QRS > 20 ms estd asociada de manera independiente con mejoria en los
desenlaces cardiovasculares a largo plazo y debe ser considerada como un pardmetro de procedimiento

exitoso. (46)

Entre los parametros ecocardiograficos (Tabla 4), la FEVI fue significativamente menor en el grupo
respondedor, esto difiere de practicante todos estudios previos, donde la FEVI es similar en ambos grupos.
(52, 82) La FACVD del mismo modo fue menor en el grupo respondedor, aunque no es un parametro que
suela evaluarse de forma rutinaria en este tipo de estudios. Otro parametro interesante que difirié entre
ambos grupos fue el periodo pre expulsivo de los tractos de salida, mismo resultado se encontré en el estudio
de Parsai y cols (79) donde fue evidente una diferencia de periodos (ms) mayor en el grupo respondedor, lo
gue refleja mayor asincronia interventricular en este grupo. Todo lo mencionado anteriormente tiene una
correlacion bastante l6gica: los pacientes respondedores presentaron QRS més anchos y tenian mas
proporcion de BCRI, lo cual genera mayor disincronia ventricular y esto a su vez produce mayor deterioro

de la FEVI.

En cuanto a los parametros ecocardiograficos posteriores a la TRC (Tabla 5), la FEVI de los pacientes
respondedores mejoro significativamente a comparacién de los no respondedores, también existié una
disminucion significativa de los volimenes del VI en esta misma poblacién, y del grado de insuficiencia
mitral, todo esto en términos generales refleja un remodelado reverso y mejoria de la funcion del VI a favor

de los pacientes respondedores, mismos hallazgos se encontraron en el estudio de Pitzalis (63) y Jin (78).

Previo a TRC, la diferencia entre ambos grupos del SLG no alcanz6 la significancia estadistica, lo que
coincide con el estudio de Orszulak (83); aunque es cierto que los pacientes respondedores tuvieron un SLG
mas cercano a la normalidad, lo cual se ha visto en diversos estudios como en el metaanalisis de Bazoukis
y cols (84), éste mismo estudio también concluy6 que los pacientes respondedores presentan una mejoria

mayor en el SLG posterior a TRC, mismo comportamiento se presento en nuestro estudio. Interesantemente,



Bazoukis propone que el delta del SLG deberia ser considerado como un parametro definitorio de respuesta
a TRC. La sincronia inter e intra ventricular en los pacientes respondedores también se vio favorecida, en
el estudio de Bommel y cols (76) se observd el mismo comportamiento, mientras que en el estudio de
Pitzalis (63) no hubo diferencia en los pardmetros de sincronia posterior a TRC en ambos grupos. EI TAPSE
en los pacientes respondedores también difirié6 en ambos grupos, aparentemente con un decremento con
respecto al basal en el grupo no respondedor, estudios previos han confirmado que los pacientes

respondedores tienden a tener un TAPSE mayor posterior a TRC.(37, 85)

Las variables basales predictoras de respuesta positiva a TRC (Tabla 6) fueron el BCRI, el VTDVI, el
TAPSE vy la diferencia de periodos preexpulsivos. En cuanto al BCRI como variable predictora ya ha sido
ampliamente validado. (75, 86-88) En cuanto a los volimenes basales se confirma que cuanto menores sean
hay mayor posibilidad de respuesta y viceversa.(14, 52, 78, 86) Con respecto al TAPSE basal también existe
evidencia sobre esta variable como predictor de respuesta.(89) En el estudio de Capelli (85) el analisis de
regresion lineal mostrd una correlacion significativa entre el remodelado reverso del VI'y el TAPSE basal,
mientras que no se observé ninguna correlacién con otros parametros funcionales del VD o la dimension
del VVD. En general, en estudios previos no se ha encontrado que los parametros de sincronia puedan ser
usados como predictores de respuesta (56), sin embargo, en nuestros resultados la diferencia de periodos
preexpulsivos fue una variable predictora. Variables ampliamente validadas como el sexo, la etiologia,

ancho de QRS no se encontraron como predictores de respuesta positiva en el presente estudio.



11. CONCLUSIONES:

El presente estudio es el primero en analizar a pacientes con IC sometidos a TRC en poblacion Mexicana,
presentamos un panorama general de estos pacientes, y con base en variables clinicas, bioguimicas,
electrocardiogréaficas y ecocardiograficas analizamos el comportamiento previo y posterior a la TRC. Se
demostré que existen variables independientes capaces de predecir una respuesta positiva a TRC, dichas
variables fueron el BCRI, TAPSE, VTDVI y la diferencia de periodos preexpulsivos; con estas variables,
las cuales a su vez son accesibles y de facil medicion se podria lograr una mejor seleccion de los pacientes
y asi disminuir la proporcién de pacientes no respondedores. Un valor agregado de nuestro trabajo es que
se utilizd una definicién clinica y ecocardiografica de respuesta a TRC la cual pudiera ofrecer una
evaluacién maés acertada. Se deben realizar estudios prospectivos con la evaluacion de nuevos parametros
ecocardiograficos enfocados en la mecénica y sincronia ventricular para identificar variables predictoras

mMAas precisas.

Limitaciones: Una gran proporcion de pacientes se sometié a TRC sin cumplir con los criterios de seleccion
para esta terapia, por ejemplo no todos contaban con TMO, ademéas de que no se midieron de manera
rutinaria las medidas de disincronia con doppler tisular o mecénica ventricular, tampoco se tomé en todos
los pacientes la medicién de volimenes del VI, lo cual habria agregado valor a la definicion de respuesta
positiva. Consideramos gque de primera instancia se debe llegar a un consenso sobre la definicion de repuesta
positiva a TRC, ya que hasta no tener clara esta definicién los resultados entre los diferentes estudios

seguiran siendo heterogéneos.
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