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Resumen
Introducción: la terapia de resincronización cardíaca (TRC) asociaría cambios vasculares que contribuirían a explicar sus
beneficios y a comprender las diferencias en la respuesta a la terapia. Sin embargo, actualmente la evaluación de los efectos
y respuesta a la TRC se centra únicamente en la estimación de los cambios en la estructura-función ventricular.
Objetivo: 1) caracterizar los cambios en la poscarga y energética ventricular izquierda asociados a la TRC, y 2) analizar la
importancia de los cambios vasculares periféricos en el desempeño ventricular postTRC.
Método: en 25 pacientes (14 hombres, 61±12 años) consecutivos derivados para TRC, se evaluaron parámetros estándar
de estructura y función ventricular y arterial, antes y después de TRC. Se obtuvo la presión aórtica central, el gasto cardía-
co (GC), la carga arterial neta, poscarga y sus determinantes.
Resultado: la TRC resultó en aumento del GC y la complacencia arterial, y en reducción de la resistencia vascular periféri-
ca (RVP), impedancia aórtica, diámetros y volúmenes ventriculares (p<0,05). La conjunción de cambios ventrículo-arteria-
les resultó en reducción de poscarga (-19%). Si no hubiera caída de la RVP, la poscarga aumentaría (~44-56%), con reduc-
ción de la eficiencia ventricular.
Conclusión: la TRC resulta en reducción de la poscarga por cambios en las diferentes componentes de carga. Los benefi-
cios de la TRC en términos de desempeño ventricular y reducción de la poscarga se explican por cambios ventriculares y
vasculares (simultáneos). La mejora ventricular con aumento del GC sin cambios vasculares periféricos asociados resulta-
ría en detrimento de las condiciones de trabajo ventricular (aumento de poscarga).
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Introducción
La terapia de resincronización cardíaca (TRC)
ha mostrado ser una estrategia terapéutica
eficaz y eficiente para un subgrupo de pacien-
tes con insuficiencia cardíaca. Sin embargo,
los mecanismos que explican los beneficios de
la TRC, así como la falta de respuesta a la
misma en algunos pacientes, no se conocen
completamente. El principal mecanismo de
trabajo de la TRC sería la optimización del
patrón de activación mecánica del ventrículo
izquierdo (VI) y la mejora de su capacidad
funcional intrínseca (1,2). Adicionalmente se
ha propuesto que la TRC asociaría cambios
arteriales que contribuirían a los efectos car-
diovasculares beneficiosos y a explicar las di-
ferencias interindividuales en la capacidad
de respuesta a la TRC (3-5). La existencia de
cambios vasculares asociados a la resincroni-
zación cardíaca se fundamentaría en que ven-
trículo y arterias trabajan en forma acoplada,
de manera que las propiedades arteriales de-
penden del ventrículo, a la vez que la carga
arterial es determinante del desempeño ven-
tricular. Sin embargo, actualmente la evalua-
ción de la respuesta a la TRC y de sus efectos
beneficiosos se centra en el análisis de los
cambios a nivel cardíaco, sin tener en cuenta

las condiciones y los cambios en la carga arte-
rial. La importancia y el significado de eva-
luar el comportamiento arterial en pacientes
con insuficiencia cardiaca y con indicación de
TRC resulta aun más evidente si se tiene en
cuenta el rol del desacople de carga en el desa-
rrollo y la progresión de la insuficiencia car-
díaca.

Recientemente, nuestro grupo ha descrito
que a corto plazo la TRC asocia mejora de la
biomecánica arterial y del acoplamiento ven-
trículo-arterial (6). Resta analizar la impor-
tancia relativa de los cambios arteriales en
los efectos cardiovasculares beneficiosos re-
sultantes de la TRC.

En este contexto, los objetivos del presente
trabajo fueron: 1) caracterizar los cambios en
la poscarga y energética ventricular izquier-
da asociados a la TRC, y 2) analizar la impor-
tancia de los cambios vasculares periféricos
en el desempeño ventricular postTRC.Basa-
dos en trabajos previos (7-9), nuestra hipótesis
fue que la TRC podría determinar cambios
tempranos en la poscarga ventricular, y sus
determinantes aórticos y periféricos, resul-
tando en una reducción de la carga arterial
neta que contribuiría a los beneficios de la
TRC. Los cambios vasculares periféricos, es-

29

Summary
Introduction: cardiac resynchronization therapy (CRT) would associate vascular changes that could contribute to
CRT’s benefits and to understand differences in patients’ capability to respond to the therapy. However, when evalua-
ting CRT’s working mechanisms and defining responders or non-responders only structural-functional cardiac chan-
ges are considered.
Aims: 1) to evaluate CRT short-term effects on cardiac energetics and afterload, and 2) to analyze the meaning of the
peripheral vascular changes in the ventricle performance after-CRT.
Methods: cardiac and aortic echographies were done in 25 patients (age: 61±12 years; 14 men) before and after CRT.
Standard structural, functional parameters and dyssynchrony indices were evaluated. Central pressure was derived
using a transfer function and the diameter calibration method. Calculus: cardiac output, afterload, net arterial load
and its determinants (central and peripheral components).
Results: CRT resulted in an increase in cardiac output and arterial compliance, and in a reduction in peripheral vas-
cular resistances, aortic impedance and ventricular volumes (p<0,05). The cardiac and vascular changes associated
with CRT determined an afterload reduction (-19%). Without a reduction in peripheral vascular resistances, CRT
would result in an afterload increase (~44-56%) and in a reduction in the ventricle efficiency.
Conclusion: early after CRT central and peripheral arterial biomechanics improved, with a reduction in net arterial
load. Simultaneous ventricular and vascular changes explain CRT benefits. An enhanced ventricular performance
and cardiac output without peripheral vascular changes would result in detrimental changes in the ventricle’s wor-
king conditions (increased afterload).
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pecíficamente la reducción en la resistencia
vascular periférica (RVP), serían fundamen-
tales en la mejora de las condiciones de traba-
jo ventricular, que hace a los beneficios de la
TRC, ya que determinarían que el ventrículo
trabaje “descargado” (poscarga ventricular
reducida).

Revisión de la literatura
En el presente artículo se presenta un trabajo
interdisciplinario realizado por especialistas
en electrofisiología y especialistas en hemodi-
námica experimental y biomecánica cardio-
vascular destinado a evaluar en forma no in-
vasiva los efectos a corto plazo de la TRC so-
bre la poscarga ventricular y sus determinan-
tes. A continuación se describen los funda-
mentos teóricos relacionados con el análisis
hemodinámico y biomecánico realizado, los
que deben tenerse en cuenta para la compren-
sión del abordaje propuesto y de los resulta-
dos presentados.Un desarrollo detallado de la
teoría que subyace en nuestro análisis está
fuera del alcance del artículo. Asimismo, im-
porta remarcar que lo incluido en este aparta-
do tiene las fortalezas y debilidades propias
de cualquier abordaje que mediante modelos
físico-matemáticos intente describir o carac-
terizar algo tan complejo como es la realidad.
Más aún, teniendo en cuenta que nuestro
objetivo fue generar un marco conceptual só-
lido pero suficientemente simple como para
ser utilizado en la práctica clínica.

Poscarga o carga ventricular: definición y variables

determinantes

La poscarga ventricular es el estrés (�) o ten-
sión que desarrollan las paredes ventricula-
res durante la fase eyectiva, determinada por
todas las fuerzas que se oponen a la eyección
ventricular. En forma más exacta, a la vez
que simple, el estrés (poscarga) puede definir-
se (y calcularse) considerando tres principa-
les determinantes: 1) la presión que el ven-
trículo debe desarrollar durante la eyección,
que de no existir alteraciones en la unión ven-
trículo-arterial, será similar a la presión aór-
tica durante la fase eyectiva, y 2) la relación
entre el radio y el espesor parietal ventricular
durante la fase eyectiva (ecuación 1):
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(ecuación 1)

Teniendo en cuenta lo anterior, resulta
evidente que la poscarga ventricular no es

constante sino que varía, siendo determinada
instantáneamente por las tres variables des-
critas (presión, radio y espesor). En condicio-
nes fisiológicas los mayores niveles de estrés,
y por tanto de poscarga, se alcanzan al inicio
de la eyección, cuando existe el mayor radio y
menor espesor ventricular, un nivel de pre-
sión ventricular elevado e igual a la presión
diastólica aórtica. En diversas situaciones los
niveles de poscarga pueden variar y/o el mo-
mento en que se alcanza el máximo modificar-
se. Por ejemplo, en situaciones en que existen
elevados niveles de rigidez arterial y/o de la
resistencia vascular periférica, el arribo de
las reflexiones de ondas a la raíz aórtica en
plena fase eyectiva (en lugar de en la fase
diastólica) puede determinar que el máximo
nivel de poscarga se alcance en la parte media
de la eyección.

Clasificación de los determinantes de la
poscarga ventricular
Los determinantes de la poscarga pueden cla-
sificarse en dos grupos principales como se
muestra en la figura 1. Los determinantes in-
trínsecos o ventriculares están representados
por factores geométricos ventriculares (espe-
sor y radio ventricular). Para cualquier nivel
de presión ventricular desarrollada, ven-
trículos con mayores espesores o menores ra-
dios, alcanzarán menores niveles de estrés
durante la eyección y, consecuentemente, me-
nor será la poscarga. En relación directa con
nuestro trabajo, cambios geométricos (en vo-
lumen y/o espesor ventricular) asociados a la
TRC modificarían el factor intrínseco de la
poscarga.
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Figura 1. Determinantes de la poscarga ventricular



Los determinantes extrínsecos o vasculares
son en términos cuantitativos los principales
determinantes de la oposición a la eyección
ventricular. Ellos determinan, por diferentes
mecanismos, los niveles de presión aórtica.
Consecuentemente, al determinar indirecta-
mente la presión que deberá desarrollar el ven-
trículo para poder eyectar, son determinantes
del estrés ventricular durante la eyección.

Resistencia vascular sistémica o periférica

Entre los determinantes extrínsecos de la
poscarga, la RVP representa el componente
estático o estable, siendo responsable de cerca
de 80%-90% del nivel de poscarga, mientras
que el componente dinámico o pulsátil depen-
de de las características geométricas, biome-
cánicas y propagatorias del sistema arterial.
El término estático o estable refiere a que la
RVP determina un nivel de oposición a la
eyección que puede considerarse invariable
(estable) durante la eyección. Más precisa-
mente, la RVP es el principal determinante
del nivel de presión arterial media (y diastóli-
ca) existente en el sistema vascular, nivel me-
dio de presión en torno al cual trabaja el cora-
zón en cada eyección. Una elevación de la
RVP determina aumento en los niveles de
presión arterial media y consecuentemente
aumento de la poscarga. Asimismo, el nivel de

RVP será indirectamente determinante del
nivel de reflexión de ondas.

El componente dinámico de la poscarga
depende principalmente de tres factores (10):
1) visco-elasticidad (o rigidez) arterial; 2) im-
pedancia característica o local aórtica, y 3) ve-
locidad de propagación y nivel de reflexión de
la onda del pulso.

Visco-elasticidad arterial

En términos biomecánicos, un material con
elevada respuesta visco-elástica (o para sim-
plificar, elasticidad) requiere una elevada
carga, fuerza o tensión para alcanzar un de-
terminado nivel de deformación. Es decir, en
contraposición a la forma coloquial en que su
utiliza el término, un material con elevada
respuesta elástica representa un material
con elevada resistencia a la deformación (ele-
vada rigidez). El reducido módulo elástico de
la aorta, en comparación con el de otras arte-
rias (11,12), le permite distenderse durante la
eyección ventricular, almacenando volumen
y permitiendo reducir la presión de pulso ar-
terial y la carga soportada por la pared ventri-
cular. Adicionalmente, a menor nivel de elas-
ticidad (mayor complacencia o distensibili-
dad) mayor almacenamiento de volumen
durante la eyección ventricular y, consecuen-
temente, más eficiente el rol de bomba
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Figura 2. Esquema de la transmisión de las ondas (por ejemplo, de presión) a lo largo del sistema arterial que se generan
durante una eyección ventricular. Las flechas gruesas verticales indican la distancia a la que ha llegado (en ese instan-
te) la onda de presión de pulso. El área punteada representa la columna líquida generada por el volumen eyectado. La
onda de presión de pulso viaja a lo largo del sistema arterial a una velocidad que le implica arribar a los sitios periféri-
cos (en donde será reflejada y comenzará su viaje en sentido opuesto) en aproximadamente 0,3 segundos, mientras que
el volumen eyectado solo ha ocupado aproximadamente 0,2 metros (20 centímetros del sistema arterial. Figura modifi-
cada de (38).



sanguínea accesoria durante la relajación
ventricular.

Aumentos en la rigidez arterial, como los ob-
servados en diversas situaciones patológicas o
por el envejecimiento arterial, hacen que du-
rante la eyección se generen mayores niveles de
presión y, consecuentemente, sea mayor la pre-
sión que debe desarrollar el ventrículo para
vencer la oposición a la eyección impuesta por
el propio sistema arterial. Cambios en vis-
co-elasticidad influencian la poscarga no solo
por efecto local, sino también por modificar la
velocidad de propagación de las ondas que via-
jan desde el corazón a la periferia y de los sitios
periféricos de reflexión al corazón.

Cambios en la respuesta visco-elástica pa-
rietal pueden ser resultado de diferentes fac-
tores: 1) Cambios en la estructura o composi-
ción parietal (por ejemplo: remodelado arte-
rial en la hipertensión arterial y/o vasculopa-
tías específicas), 2) Cambios agudos pasivos,
secundarios a variaciones de la presión y/o ac-
tivos, por cambios en la activación del múscu-
lo liso vascular. Respecto a esto último, nues-
tro grupo ha trabajado en caracterizar los
efectos de cambios en el tono o activación del
músculo liso vascular en el comportamiento
biomecánico arterial y en el análisis del signi-
ficado y asociación de los cambios del músculo
liso y la respuesta a terapéuticas cardiovascu-

lares (13-16). Particularmente, cabe señalar que
hemos observado que modificaciones en los
patrones de flujo postTRC determinarían
cambios biomecánicos en el sistema cardio-
vascular, asociados a variaciones en la acti-
vación del músculo liso vascular (6).

Impedancia característica aórtica
La impedancia característica aórtica (Zc) re-
presenta la impedancia (resistencia variable
dinámica) aórtica al flujo sanguíneo si no
existieran reflexiones de onda. La misma es
conceptualmente determinada por la relación
o cociente entre la visco-elasticidad (rigidez)
arterial y el diámetro (o área de sección trans-
versal) arterial (10,17), y es la principal deter-
minante de la relación instantánea inicial
(antes que arriben las reflexiones de ondas), y
casi lineal, entre el flujo sanguíneo y la pre-
sión arterial durante la eyección ventricular
(17). Una aorta (o tubo) con un determinado ni-
vel de respuesta elástica presentará menor
resistencia a la eyección (menor poscarga),
cuanto mayor sea su diámetro o área de sec-
ción transversal. Por otra parte, para un
mismo diámetro, la arteria con menor res-
puesta visco-elástica (menor rigidez) será la
que presente menor impedancia al flujo.
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Figura 3. Izquierda: esquema indicando la contribución de las ondas incidentes y reflejadas a la forma de onda de pre-
sión arterial medida en un paciente. En estados alterados en que las ondas reflejadas arriban más temprano, se gene-
ran aumentos importantes en los niveles de presión sistólica aórtica. Derecha: Esquema que representa la suma de on-
das incidentes y reflejadas en un punto en particular de la línea de propagación. Figura modificada de (38).



Reflexiones de ondas
La velocidad de propagación y el nivel de re-
flexión periférica de la onda del pulso son
importantes determinantes de la poscarga
dinámica al establecer el momento en que se
suman las ondas incidente y reflejada en la
aorta ascendente y la amplitud de las ondas
reflejadas. En cada eyección, el volumen
que está siendo eyectado y comprime la san-
gre existente en la aorta genera ondas que
se propagan por la sangre y pared vascular
desde el corazón a la periferia (ondas inci-
dentes) a través de las grandes, medianas y
pequeñas arterias (figura 2). En sitios en los
que las ondas incidentes encuentran discon-
tinuidad en las propiedades mecánicas o
geométricas del árbol arterial (por ejemplo,
bifurcaciones, terminaciones arteriales, ar-
teriolas) se generan ondas reflejadas o re-
trógradas que desde el sitio de reflexión via-
jan hacia el corazón y que arriban a la unión
ventrículo-aórtica (figura 3). La existencia
de ondas incidentes y reflejadas determina
que en cualquier localización arterial las
ondas de presión y flujo estén formadas por
la suma de ondas incidentes y reflejadas (fi-
gura 3).

En condiciones fisiológicas en la aorta as-
cendente las reflexiones llegan al final de la
eyección e inicio de la fase diastólica determi-
nando un efecto beneficioso para la perfusión
miocárdica (aumento de la presión diastólica
aórtica) y sin afectar prácticamente la poscar-
ga. Sin embargo, en situaciones en las que au-
menta la velocidad de propagación (por ejem-
plo, estados con rigidez arterial aumentada)
y/o en las que las ondas reflejadas presentan
mayor amplitud (Ejemplo: estados con elevado
coeficiente de reflexión, por aumento de las
RVP), las ondas reflejadas arriban a la unión
ventrículo-arterial en plena fase eyectiva, de-
terminando aumento de la presión sistólica y
por lo tanto de la poscarga (figura 3). En nues-
tro trabajo se analizaron los cambios en las re-
flexiones de ondas asociados a la TRC, cuanti-
ficando el coeficiente de reflexión periférico (�).

Finalmente cabe mencionar que la poscar-
ga, o más precisamente la carga arterial neta
impuesta al ventrículo puede analizarse me-
diante cuantificación de la elastancia arterial
(EA). Esta depende de variables hemodinámi-
cas y no es indicador de una propiedad arte-
rial específica, sino un índice que integra los
componentes estáticos y dinámicos de la car-
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Figura 4. Esquema de la relación presión-volumen ventricular izquierdo a partir de la cual puede calcularse el trabajo y
eficiencia ventricular y la elastancia arterial efectiva (EA) y la elastancia ventricular de fin de sístole (EES). EA repre-
senta la pendiente de la línea que une los puntos correspondientes al volumen diastólico final (VDF) y presión de fin de
sístole (PFS). EES representa la pendiente de la relación presión-volumen de fin de sístole pasando por Vo. PFS: pre-
sión de fin de sístole; VFS: volumen de fin de sístole; VS: volumen sistólico. RPVFS y RPVFD: Relación presión-volu-
men de fin de sístole y de fin de diástole, respectivamente.



ga arterial ( , ). Conociendo los determinan
tes de la carga arterial neta es posible cuanti-
ficar la EA, aunque esta generalmente se
cuantifica como el cociente entre presión de
fin de sístole ventricular (o arterial) y el volu-
men eyectado. Distintas combinaciones del
componente resistivo y del comportamiento
biomecánico de las grandes arterias podrían
modificar la EA (20), a la vez que cambios en la
resistencia y biomecánica arterial podrían re-
sultar en cambios en el trabajo eyectivo, man-
teniendo constante la EA. Consecuentemente,
una adecuada evaluación e interpretación de
la carga arterial neta (y de sus cambios) re-
quiere analizar separadamente sus compo-
nentes principales (18): Zc aórtica, RVP y com-
placencia total (CT) (10).

Trabajo y eficiencia ventricular
El trabajo es el producto de una fuerza aplicada
sobre un elemento y el desplazamiento lineal
(distancia o longitud) que se le impone al ele-
mento. Fuerza es la presión aplicada a una su-
perficie (F = presión * superficie). Consecuente-
mente, el trabajo puede definirse como el pro-
ducto de la presión*superficie*distancia. En el
caso del sistema ventrículo-arterial, el trabajo
ventricular puede describirse como el producto
de la presión desarrollada por el ventrículo y el
volumen desplazado. Analizando esto en el grá-
fico presión-volumen ventricular (figura 4), ve-
mos que el trabajo ventricular puede descom-
ponerse en dos componentes: trabajo interno y
trabajo externo. El trabajo externo o eyectivo es
el desarrollado para lograr la eyección ventri-
cular y, consecuentemente, considera la pre-
sión desarrollada para poder eyectar y el des-
plazamiento o cambio de volumen durante la
eyección (volumen eyectado). Sin embargo, es
claro que el ventrículo comienza a llenarse des-
de un determinado nivel de presión y de volu-
men que no es igual a 0. El nivel de presión y de
volumen desarrollado por el ventrículo para es-
tar “en posición”, como para comenzar a llenar-
se, se denomina trabajo interno o potencial, ya
que no representa un gasto energético que se
encuentre directamente asociado a cumplir su
función eyectiva. La suma del trabajo o energía
interna y externa representan el trabajo total.
Cuanto mayor sea la proporción del trabajo (o
energía) total utilizada para eyectar, más efi-
ciente será el ventrículo desde el punto de vista
energético (figura 4). Por otra parte, el gasto
energético o el trabajo desarrollado por el ven-
trículo para vencer el componente estable de la

poscarga es considerado un costo necesario y
requisito ineludible para asegurar un flujo con-
tinuo en la microcirculación. Contrariamente,
el gasto energético ventricular utilizado para
generar o vencer las características dinámicas
o pulsátiles de las grandes arterias se considera
un costo o derroche energético resultante de la
incapacidad ventricular para generar flujos
continuos y estables en el sistema arterial (10).
De todas maneras, el costo a pagar por tener un
corazón pulsátil, incapaz de generar un flujo
continuo, es mucho menor que el que se gasta-
ría en términos energéticos si el corazón fuera
una bomba continua. Además debe tenerse en
cuenta que el costo adicional por tener un cora-
zón pulsátil permite que el corazón al relajarse
y no eyectar sea “autoperfundido por la sangre
que eyectó”. De todas formas, es claro que ele-
vadas pulsaciones generadas en cada eyección
aumentan en forma ineficiente el trabajo y con-
sumo de oxígeno ventricular. Consecuente-
mente, un nivel adecuado de flujo sanguíneo
periférico regulado por las resistencias periféri-
cas y ajustado a la tasa metabólica tisular debe
ser asegurado, controlando y minimizando la
poscarga dinámica y manteniendo la poscarga
estática en niveles que no generen una desme-
dida oposición a la eyección (10).

Materiales y métodos

Pacientes y diseño experimental
Se incluyeron 25 pacientes (edad: 61±12 años;
14 hombres) que se encontraban en clase fun-
cional III o IV de la New York Heart Associa-
tion (NYHA) a pesar de tratamiento médico
óptimo, con fracción de eyección del VI �35%
(28%±7%, rango 14%-34%) y duración del
complejo QRS �120 ms (139±20 ms), los que
fueron derivados en forma consecutiva para
implante de marcapaso con resincronizador.
En ocho pacientes la etiología de la insuficien-
cia cardíaca era isquémica. El tratamiento
farmacológico incluyó �-bloqueantes (n=21),
inhibidores de la enzima de conversión o blo-
queadores del receptor de angiotensina
(n=18), diuréticos (n=14), espironolactona
(n=13) y glucósidos cardíacos (n=6). No hubo
modificación del tratamiento durante el pe-
ríodo de seguimiento.

El estudio contó con la aprobación del Co-
mité de Ética y se obtuvo consentimiento in-

34



formado. El protocolo del estudio estuvo de
acuerdo con la Declaración de Helsinki.

Registros y parámetros derivados
En todos los pacientes se realizó examen clí-
nico y estudio ecográfico cardíaco y aórtico
antes (pre TRC) y después (post TRC; 23±12
días) de la TRC. Los estudios cardíacos y vas-
culares se realizaron de acuerdo con recomen-
daciones internacionales (21-23). Los registros
se obtuvieron en un ambiente tranquilo, lue-
go de reposo en posición supina. Al inicio y fi-
nalización de los estudios se registró la pre-
sión arterial braquial (esfigmomanometría).
El valor medio (coeficiente de variación �5%)
fue usado en el análisis de los datos.

Evaluación ecocardiográfica: estructura y función
ventricular y sincronía mecánica
Se cuantificaron parámetros estándar de es-
tructura y función cardíaca. Los estudios eco-
cardiográficos se realizaron usando un siste-
ma de imágenes comercial (Hewlett-Packard,
Sonos 5500, Andover, MA, USA; transductor
de 3,5 MHz). Luego de la optimización y esta-
bilización de la señal (ajuste de filtros y ga-
nancias) se cuantificó la fracción de eyección
del VI mediante el método de detección auto-
mática de bordes (Hewlett-Packard, Sonos
5500, Andover, MA, USA). Durante el estudio
ecográfico se registró el electrocardiograma.

Se evaluó la sincronía mecánica atrioven-
tricular, intraventricular e interventricular,
teniendo en cuenta las recomendaciones de la
ASE (American Society of Echocardiography)
(23). El retardo (desfase) tabique o septum-pa-
red posterior se analizó usando ecografía mo-
do M. Para ello, luego de obtener imágenes en
vista paraesternal eje largo, el cursor del mo-
do M se posicionó a nivel medioventricular.
Posteriormente se determinó la diferencia
temporal entre el pico del desplazamiento
septal y el de la pared posterior. Una diferen-
cia � 130 ms se consideró marcador de disin-
cronía axial. La presencia de disincronía lon-
gitudinal se evaluó determinando la diferen-
cia entre el tabique y la pared lateral en el
tiempo inicio del QRS-velocidad sistólica pico
en la región. Una diferencia � 100 ms se consi-
deró indicador de disincronía. Para evaluar la
presencia de disincronía interventricular se
determinó la diferencia entre los ventrículos
en el tiempo al inicio de la eyección, medido
como tiempo entre QRS-inicio del flujo en el

tracto de salida ventricular. Una diferencia �
40 ms se consideró marcadora de disincronía.
Finalmente, la sincronía atrioventricular se
evaluó como el porcentaje del ciclo cardíaco
correspondiente al llenado (Doppler pulsado
a nivel mitral). Un llenado <40% se consideró
indicador de disincronía.

Los electrodos auricular y del ventrículo
derecho se implantaron en forma convencio-
nal. El electrodo del VI se implantó vía sub-
clavia y teniendo en cuenta los resultados de
la evaluación de la sincronía mecánica antes
de la TRC, siempre que fue posible el electro-
do se posicionó de manera de estimular la re-
gión de mayor retraso (figura 5).

Evaluación de la función biomecánica arterial
La función biomecánica local aórtica se carac-
terizó mediante análisis del diámetro, veloci-
dades de flujo sanguíneo y presión central
aórtica. Para evaluar el diámetro se registra-
ron videos (10 segundos) de la aorta ascen-
dente visualizada en eje largo (ecografía mo-
do B). Las imágenes del corte longitudinal de
la aorta se analizaron off-line usando un algo-
ritmo paso a paso aplicado a cada una de las
imágenes digitizadas (región de interés apro-
ximada: 2,0 cm por encima de la válvula aórti-
ca) (14). El software de análisis permite obte-
ner simultáneamente las señales temporales
de diámetro arterial y de espesor arterial. La
señal de velocidad del flujo sanguíneo aórtico
(cinco latidos) se obtuvo usando Doppler con-
tinuo. Para el análisis se obtuvo un promedio
de las señales de diámetro y flujo.
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Figura 5. Radiografía en la que se visualiza el marcapaso
(1) y el posicionamiento de los electrodos (2, 3 y 4).



Como es sabido, comparada con la presión
periférica (braquial), la presión central aórti-
ca brinda información más precisa de la pos-
carga, tiene mayor valor pronóstico y daría
una información más adecuada para el moni-
toreo de la eficacia terapéutica (10,21). Tenien-
do en cuenta lo anterior, en este trabajo se ob-
tuvo la onda de presión central aórtica y sus
niveles mediante el método de calibración de
la onda de diámetro (24) y el uso de una función
transferencia generalizada (FT) (25). En el pri-
mer caso, las ondas de diámetro aórtico se ca-
libraron usando el método propuesto por Ver-
meersch y colaboradores (24), modificado del
de Meinders and Hoeks (26). El método asume
una relación exponencial entre diámetro y
presión:
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donde p(t) es la onda de presión, d(t) es el
diámetro, A(t) el área de sección transversal
arterial en función del tiempo, Pd y Ps son la
presión de fin de diástole y sistólica pico, res-
pectivamente, Ad y As el área de fin de diásto-
le y sistólica pico, respectivamente, y � el coe-
ficiente de rigidez parietal presión-indepen-
diente (26). Para usar la ecuación 2 para el
cálculo de la onda de presión a partir de la
onda de diámetro, los niveles de presión sistó-
lica y diastólica deben obtenerse en el mismo
sitio que el área de sección transversal. Si
asumimos que en la posición decúbito la pre-
sión media y diastólica son constantes en las
grandes arterias (10), el esquema iterativo
puede usarse para determinar � basado en
los niveles de presión media y diastólica bra-
quial (24,26). Para ello, de acuerdo con Mein-
ders y colaboradores (26) la presión media se
calculó a partir del registro braquial como:
pPAM = pPAD + (pPAS - pPAD)/3, donde
pPAM, pPAD y pPAS, son presión arterial
media, diastólica y sistólica, respectivamen-
te. Luego de obtener la onda de presión cen-
tral aórtica, la presión diastólica y de pulso se
derivó de la onda de diámetro usando el mo-
delo exponencial (cPASE, cPADE).

Para el segundo abordaje se aplicó un mé
todo basado en el uso de una función transfe-
rencia general (FT) (25). A partir de pPAS y
pPAD se obtuvo la presión central sistólica
(cPASFT) y diastólica (cPADFT) (25):

cPAS pPASFT 	 �101 20 4, , (ecuación 5)

cPAD pPADFT 	 �117 12 5, , (ecuación 6).

Poscarga ventricular, elastancia arterial y trabajo
y eficiencia ventricular
La poscarga o estrés ventricular durante la
eyección se cuantificó como:

Posc a
P R

E
arg

.
	 (ecuación 7),

donde P es la presión sanguínea (en di-
nas/cm2 = mmHg*1.333,22), E (en cm) es el
espesor ventricular, y R (en cm) el radio ven-
tricular de fin de diástole, calculado a partir
del volumen ventricular:

Radio ventricular
volumen ventricular
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(ecuación 8).

Mediante esta ecuación, utilizando la pre-
sión aórtica diastólica mínima, la sistólica
máxima y la media, se cuantificó la poscarga
ventricular de inicio de eyección, la poscarga
ventricular máxima teórica y la poscarga ven-
tricular media, respectivamente.

La elastancia arterial (EA) se calculó como:

E
PFS

VS
A 	 (ecuación 9),

donde VS es el volumen sistólico y PFS la
presión de fin de sístole (figura 5).

El GC se calculó como el producto del volu-
men sistólico y la frecuencia cardíaca (FC).El
trabajo o energía externa ventricular (trabajo
sistólico o eyectivo, WE), el trabajo o energía
interna o potencial (WI), y la eficiencia mecá-
nica se calcularon como (27,28):

� �WE VS PFS x	 . . .1334 104 (ecuación 10),
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1344 1011 (ecuación 11),
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� (ecuación 12),

siendo 1.334 x 10-4 el factor para convertir
mmHg/ml en Joules (28).

Determinantes de la carga arterial: propiedades
vasculares centrales y periféricas
Para evaluar en forma integral los determi-
nantes de la carga arterial cuantificamos pa-
rámetros arteriales biomecánicos y hemodi-
námicos, centrales y periféricos (21). Las pro-
piedades locales de la aorta ascendente se
cuantificaron en términos de Zc y complacen-
cia del área de sección transversal (CA) (10). La
Zc se calculó utilizando un método en el domi-

nio temporal a partir de la relación instantá-
nea del ascenso sistólico de presión y flujo por
encima de los niveles diastólicos en la sístole
temprana (17). La CA, índice usado en la prác-
tica clínica, dado que se obtiene a partir de va-
lores de presión y diámetro sistólicos y diastó-
licos (21), se calculó como:

CA
DS DD

cPAS cPad
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� (ecuación 13),

donde DS y DD son los diámetros internos
sistólico y diastólico, respectivamente.

Las propiedades globales o sistémicas se
cuantificaron en términos RVP, CT y �. La
RVP se calculó como (6):
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Tabla 1. PARÁMETROS HEMODINÁMICOS Y DE ESTRUCTURA Y FUNCIÓN VENTRICULAR Y ARTERIAL

Pre TRC Post TRC �% p

VM ± DE VM ± DE

Frecuencia cardíaca (latidos/minuto) 64,55 ± 10,50 73,10 ± 10,28 13 NS

PAS periférica (mmHg) 118,40 ± 17,52 110,45 ± 12,87 -7 NS

PAD periférica (mmHg) 68,50 ± 10,89 66,50 ± 8,29 -3 NS

PAM periférica (mmHg) 85,13 ± 12,07 81,15 ± 9,11 -5 NS

PAS central GTF (mmHg) 99,18 ± 17,70 91,15 ± 13,00 -8 NS

PAD central GTF (mmHg) 67,65 ± 12,75 65,31 ± 12,75 -3 NS

PAM central GTF (mmHg) 77,75 ± 13,04 74,21 ± 9,59 -5 NS

PAS central RD (mmHg) 106,16 ± 15,30 100,80 ± 13,13 -5 NS

PP central RD (mmHg) 37,66 ± 10,61 34,30 ± 9,40 -9 NS

Diámetro aórtico medio (mm) 30,08 ± 4,40 32,78 ± 4,87 9 p<0,05

Velocidad sanguínea pico aórtica (cm/s) 115,90 ± 34,51 158,60 ± 44,53 37 p<0,05

VDF ventrículo izquierdo (ml) 193,85 ± 78,84 167,15 ± 52,44 -14 p<0,05

VSF ventrículo izquierdo (ml) 144,45 ± 59,79 102,84 ± 38,32 -29 p<0,05

Volumen sistólico ventrículo izquierdo (ml) 48,35 ± 9,71 65,00 ± 17,22 34 p<0,05

Gasto cardíaco (ml/min) 3,09 ± 0,66 4,63 ± 0,87 50 p<0,05

FEVI (%) 26,85 ± 6,89 41,56 ± 15,27 55 p<0,05

Septum interventricular (mm) 9,60 ± 2,06 9,65 ± 2,46 1 NS

Pared posterior ventrículo izquierdo (mm) 8,80 ± 2,04 9,43 ± 2,27 7 NS

Aurícula izquierda (mm) 43,94 ± 7,24 42,12 ± 7,84 -4 NS

VM±DE: valor medio ± desviación estándar. PAS, PAD, PAM y PP: presión arterial sistólica, diastólica, media y de pulso o dife -
rencial, respectivamente. GTF, RD: parámetro obtenido tras aplicar una función transferencia generalizada o el método de reca -
libración del diámetro, respectivamente. VDF, VSF: volumen ventricular diastólico final y sistólico final, respectivamente. FEVI:
fracción de eyección del ventrículo izquierdo. TRC: terapia de resincronización cardíaca.
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siendo PAM y GC la presión arterial me-
dia y el gasto cardiaco, respectivamente. La
CT se calculó usando el método de presión de
pulso (29) y � se calculó como (10):

� 	
�
�

RVP Zc

RVP Zc
(ecuación 15).

Análisis teórico: rol de los cambios vasculares
y/o ventriculares en los cambios
cardiovasculares post TRC
Para analizar el significado de los cambios
vasculares periféricos (RVP) y/o de la geome-
tría ventricular (espesor y/o radio) en los
cambios en las condiciones de trabajo ventri-
cular y beneficios cardiovasculares asociados
a la TRC (evidenciados en términos de reduc-
ción de poscarga), se determinó el nivel de pos-
carga teóricamente esperado si el cambio ob-
servado en GC hubiese ocurrido con y sin mo-
dificaciones de RVP, espesor y/o radio ventri-
cular.

Análisis estadístico
Los efectos a corto plazo de la TRC y los poten-
ciales cambios resultantes del análisis teórico
descrito se evaluaron comparando los datos
obtenidos antes y después de la TRC, usando
test de t de Student pareado. Los análisis es-
tadísticos se realizaron usando SPSS 15.0
software (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Una
p<0,05 se consideró estadísticamente
significativa.

Resultados
Luego de la TRC mejoró la capacidad funcio-
nal de los pacientes, evaluada de acuerdo a la
clase funcional de la NYHA (3,3±0,5 vs.
2,0±0,6 respectivamente). No hubo cambios
significativos en la FC ni en la presión arte-
rial asociados a la TRC (tabla 1).

La TRC resultó en aumento de la fracción
de eyección (FEVI) (p�0,05) (tabla 1). Defi-
niendo la respuesta a la TRC como cambio en
la FEVI � 15%, cuatro pacientes fueron no
respondedores. Por otra parte, seis pacientes
(24%) fueron no respondedores cuando la res-
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Tabla 2. POSCARGA VENTRICULAR Y SUS DETERMINANTES, TRABAJO Y EFICIENCIA VENTRICULAR

Pre TRC Post TRC �% p

VM ± DE VM ± DE

Poscarga sistólica inicial (dinas/cm2) 36.255 ± 9.188 32.495 ± 7.531 -10 p<0,05

Poscarga máxima teórica (dinas/cm2) 62.200 ± 13.546 53.707 ± 10.792 -14 p<0,05

Poscarga media teórica (dinas/cm2) 45.645 ± 11.443 37.115 ± 10.337 -19 p<0,05

Elastancia arterial (mmHg/ml) 2,29 ± 0,05 1,62 ± 0,04 -29 p<0,05

Trabajo externo (Joules/latido) 0,81 ± 0,19 1,03 ± 0,34 28 p<0,05

Trabajo interno (Joules/latido) 1,03 ± 0,45 0,68 ± 0,27 -34 p<0,05

Trabajo total (Joules/latido) 1,84 ± 0,59 1,71 ± 0,51 -7 NS

Eficiencia mecánica ventricular (%) 45,20 ± 7,78 60,43 ± 9,20 34 p<0,05

Resistencia vascular periférica (mmHg/ml) 1,72 ± 0,42 1,01 ± 0,26 -41 p<0,05

Impedancia aórtica (10-2, mmHg.s/ml) 0,04 ± 0,02 0,02 ± 0,01 -51 p<0,05

Complacencia arterial total (ml/mmHg) 0,58 ± 0,13 0,80 ± 0,19 39 p<0,05

Complacencia aórtica - GTF (mm/mmHg) 0,09 ± 0,06 0,19 ± 0,08 105 p<0,05

Complacencia aórtica - RD (mm/mmHg) 0,07 ± 0,04 0,15 ± 0,10 111 p<0,05

Coeficiente de reflexión de ondas 0,95 ± 0,02 0,96 ± 0,02 1 p<0,05

VM±DE: valor medio ± desviación estándar. GTF, RD: parámetro obtenido tras aplicar una función transferencia generalizada o
el método de recalibración del diámetro, respectivamente. TRC: terapia de resincronización cardíaca.



puesta se analizó en términos de cambio en el
volumen de fin de sístole (punto de corte: cam-
bio en el volumen >15%) (23).

Considerando la disincronía mecánica in-
traventricular, el sitio de preferencia para
implante del electrodo del VI fue una vena la-
teral o posterolateral. La mayoría de los elec-
trodos se implantaron en la región basal-me-
dioventricular posterior (48%) y lateral
(40%). Por razones anatómicas y/o técnicas en
los restantes casos (12%) el electrodo se posi-
cionó en la región anterior.

Parámetros ventrículo-arteriales pre TRC y
post TRC
En el corto plazo luego de la TRC aumentó el
diámetro aórtico (dilatación) (p�0,05), a pesar
de la reducción (no significativa) de la presión
que podría haber resultado en reducción pre-
sión-dependiente del diámetro (tabla 2). La
TRC asoció aumento en el pico flujo aórtico
(p�0,05) (tabla 1).

La TRC se asoció con reducción del volu-
men de fin de sístole y diastólico del VI
(p�0,05) y aumento en el volumen sistólico
(p�0,05) (tablas 1 y 2). El GC aumentó
post TRC (p�0,05).

La mejora en el desempeño ventricular se
evidenció al analizar el trabajo o energía y la
eficiencia energética ventricular. La energía
total no se modificó, pero una mayor propor-

ción de la misma se usó para realizar trabajo
externo con el consecuente aumento de la efi-
ciencia (p�0,05) (tabla 2).

Propiedades arteriales biomecánicas y
funcionales
La complacencia aórtica aumentó luego de la
TRC, indicando reducción en la rigidez aórti-
ca (p�0,05) y mejora en la función de amorti-
guamiento arterial. Adicionalmente se redujo
la Zc (p�0,05), indicando reducción de la resis-
tencia al flujo y mejora en la función de
conducción aórtica (tabla 2).

La TRC asoció reducción en la RVP y au-
mento en la complacencia global (reducción
de la rigidez global del sistema arterial)
(p�0,05) (tabla 2). La interrelación entre el
cambio central y el periférico en la impedan-
cia al flujo sanguíneo resultó en reducción del
coeficiente de reflexión (�) (p�0,05), indican-
do menor magnitud de las ondas reflejadas
(tabla 2). Esto, junto a la reducción de la rigi-
dez arterial determina que luego de la TRC
haya menor contribución sistólica de las on-
das reflejadas.
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Tabla 3. POSCARGA MEDIA TEÓRICA OBTENIDA PRE TRC Y ESPERABLE DE OBTENER POST TRC ANTE MODIFICACIONES SIMULADAS
DE SUS DETERMINANTES

Pre TRC Post TRC �% p

VM ± DE VM ± DE

PMT valor real obtenido
(dinas/cm2)

45.646 ± 11.443 37.115 ± 10.337 -19 p<0,05

PMT sin cambio en RVP
(dinas/cm2)

45.646 ± 11.443 65.725 ± 23.764 44 p<0,05

PMT SIN cambio en radio
ventricular (dinas/cm2)

45.646 ± 11.443 39.106 ± 11.663 -14 p<0,05

PMT SIN cambio en espesor
ventricular (dinas/cm2)

45.646 ± 11.443 38.551 ± 11.011 -16 p<0,05

PMT SIN cambio en radio y
espesor (dinas/cm2)

45.646 ± 11.443 40.687 ± 12.743 -11 p<0,05

PMT sin cambio en RVP, radio
y espesor (dinas/cm2)

45.646 ± 11.443 70.996 ± 26.022 56 p<0,05

VM±DE: valor medio ± desviación estándar. TRC: terapia de resincronización cardíaca. RVP: resistencia vascular periférica.
PMT: poscarga media teórica (dinas/cm2).



Cambios vasculares periféricos y geométricos
ventriculares: rol en los cambios
cardiovasculares post TRC
Al analizar las características de las condicio-
nes de trabajo ventricular post TRC, en tér-
minos de cambios en la carga (poscarga) en-
contramos que de no haber reducción de la
RVP, la mejora de la función ventricular (au-
mento del GC) se asociaría a aumento de la
poscarga (44%), que sería aun mayor (56%) si
tampoco hubiera cambios en la geometría
ventricular. Por otra parte, si la RVP se redu-
jera, pero no se modificaran los factores geo-
métricos ventriculares, la poscarga ventricu-
lar se reduciría; si bien la reducción sería me-
nor que la observada cuando la caída de la
RVP post TRC se produce conjuntamente con
cambios en la geometría ventricular (tabla 2).

Discusión
En este trabajo se evaluó en forma no invasi-
va los efectos a corto plazo de la TRC en la
energética ventricular y en la carga arterial
neta, descomponiéndola en sus principales
determinantes estáticos y dinámicos. La ca-
racterización de los cambios en poscarga y
energética ventricular izquierda asociados a
la TRC permitió analizar la importancia de
los cambios vasculares periféricos en el
desempeño ventricular post TRC.

Los principales hallazgos fueron:

� La TRC resultó en aumento de la eficien-
cia ventricular y reducción de la carga ar-
terial (poscarga).

� Los cambios en la carga arterial post TRC
resultaron de la reducción isobárica en los
componentes estáticos y dinámicos, cen-
trales y periféricos de la carga arterial.

� Los cambios en la RVP posibilitan que la
mejora en la capacidad funcional ventricu-
lar asociada a la TRC ocurra en condicio-
nes de trabajo (poscarga) y desempeño
(eficiencia) ventricular optimizadas.

La mejora en la capacidad funcional ventri-
cular post TRC, descrita previamente y obser-
vada en nuestro trabajo, no se asoció a aumento
significativo en la energía o trabajo ventricular
total por latido, sino a un aumento en la frac-
ción de energía destinada a la movilización de
sangre hacia el sistema arterial, principal obje-
tivo de la función ventricular (tabla 2). Por lo

tanto, puede decirse que a corto plazo la TRC
resulta en una mejora de la función sistólica
ventricular, con aumento simultáneo de la efi-
cacia y eficiencia (mayor capacidad para reali-
zar trabajo y mayor proporción de energía des-
tinada al trabajo eyectivo). Los cambios en la
capacidad funcional ventricular ocurrieron
conjuntamente con cambios beneficiosos en la
carga ventricular, ya que luego de la TRC se re-
dujo la poscarga ventricular (el ventrículo fue
“descargado”). En forma análoga a lo que ocu-
rre con otras estrategias de tratamiento em-
pleadas en sujetos con falla cardíaca (por ejem-
plo, balón de contrapulsación intraórtica (30),
contrapulsación externa (31)), la reducción en la
carga arterial post TRC fue resultado de cam-
bios tanto en sus determinantes estáticos como
dinámicos (centrales y periféricos). Específica-
mente, luego de la TRC se observaron cambios
en la impedancia (Zc) y rigidez (CA) aórticas,
RVP, complacencia total y � (tabla 2). La con-
junción de cambios beneficiosos en la impedan-
cia y rigidez de grandes arterias y en la resis-
tencia vascular periférica, con la consecuente
reducción de la resistencia al flujo sanguíneo,
es de particular importancia en una enferme-
dad en la que el aumento en la capacidad de
conducción y amortiguamiento arterial po-
dría contribuir a mejorar el flujo sanguíneo
regional y/o global (31). Importa señalar que
en los cambios en RVP y complacencia total
asociados a la TRC podrían contribuir a ex-
plicar el aumento en el GC (~47%), sin cam-
bios significativos en la presión y FC. Más
adelante se analizan los mecanismos que ex-
plicarían los cambios vasculares periféricos
y el significado de los mismos en el contexto
de los cambios cardiovasculares beneficiosos
asociados a la TRC. Como fuera mencionado,
las variaciones fisiológicas en la geometría y
mecánica arterial son mediados fundamen-
talmente por cambios en presión, frecuencia
cardiaca, tono del músculo liso y/o estructu-
ra vascular (por ejemplo: remodelado). Fac-
tores presión-independiente serían determi-
nantes de los cambios vasculares observados
en este trabajo post TRC, ya que las variacio-
nes en presión fueron despreciables y el diá-
metro arterial aumentó, en lugar de reducir-
se, como se hubiera esperado si se considera-
ran los cambios en presión. El análisis isobá-
rico permite establecer que luego de la TRC
aumentó el diámetro aórtico y disminuyó la
rigidez arterial. Asimismo, el análisis isomé-
trico mostró reducción en la rigidez arterial.
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El trabajo presentado no fue diseñado para
evaluar los mecanismos que explican los cam-
bios geométricos y biomecánicos, pero los resul-
tados obtenidos sugieren que los mismos esta-
rían relacionados con cambios en el tono del
músculo liso vascular. Al respecto, los cambios
geométricos (dilatación aórtica y periférica) y
biomecánicos (reducción isobárica de la rigidez
vascular) son consistentes con un patrón de re-
lajación muscular lisa (8,9,16). Por otra parte, los
cambios en las propiedades vasculares se aso-
ciaron a variaciones en el flujo sanguíneo. Co-
mo es sabido, un aumento en el flujo sanguíneo
aumenta el estrés de cizallamiento en la pared
arterial y, consecuentemente, determina rela-
jación muscular lisa (relajación mediada por
flujo), que resulta en dilatación y reducción de
la rigidez arterial (10). En relación con lo ante-
rior ha sido demostrado que el restablecimiento
(o mejora) de las condiciones hemodinámicas
podría resultar en cambios humorales (por
ejemplo, reducción de la activación del sistema
renina-angiotensina), parte de un círculo vir-
tuoso de cambios cardiovasculares que podrían
actuar modificando el tono muscular liso (con o
sin dependencia de factores endoteliales) (32).
Por otra parte, cabe señalar que se demostró
que la TRC resulta en mejoría del balance sim-
pato-vagal, con reducción de la actividad sim-
pática periférica y mejora de la actividad sim-
pática cardíaca (33-35). Los hallazgos descritos en
relación con los cambios autonómicos y humo-
rales podrían contribuir a la comprensión de
nuestros resultados y son consistentes con la
propuesta de la existencia de relajación muscu-
lar lisa en la base de los mismos. En particular,
los hallazgos descritos y la existencia de relaja-
ción muscular lisa permitirían explicar los
cambios vasculares periféricos (reducción de
RVP) cuyo significado en los cambios cardio-
vasculares asociados a la TRC se analizó en es-
te trabajo. Al respecto, considerando que el ob-
jetivo, los cambios primarios y el principal me-
canismo de acción de la TRC son cambios en la
capacidad funcional y el remodelado ventricu-
lar, en este trabajo nos propusimos analizar la
contribución o rol de los cambios en la periferia
vascular en la mejora del desempeño ventricu-
lar. El análisis realizado evidencia que los ma-
yores beneficios en las condiciones de trabajo y
desempeño ventricular se obtienen cuando los
cambios en la función ventricular ocurren con-
juntamente con cambios en RVP y geometría
ventricular. Por el contrario, si no hubiera re-
ducción de la RVP, los cambios en el desempeño

ventricular asociados a la TRC ocurrirían con
aumento de la carga (mayor poscarga) y menor
eficiencia ventricular. Por lo tanto, la capacidad
del sistema vascular de responder a la TRC (a
los cambios cardíacos iniciales) sería factor de-
terminante de los efectos beneficiosos de la
TRC en el sistema cardiovascular. La impor-
tancia de los cambios vasculares es aun más
evidente si se tiene en cuenta que en sujetos con
falla cardíaca la poscarga ventricular está fre-
cuentemente elevada (36,37), lo que en sí mismo
representa un factor detrimental adicional pa-
ra el corazón insuficiente.Teniendo en cuenta
los resultados descritos, la evaluación de los
cambios hemodinámicos, de la carga arterial
neta y de sus determinantes, podría contribuir
a comprender los mecanismos que subyacen a
los cambios cardiovasculares asociados a la
TRC y a las diferencias interindividuales en la
capacidad de respuesta a la TRC. Adicional-
mente, la evaluación vascular permitiría obte-
ner información potencialmente útil para guiar
el tratamiento de los pacientes antes y después
de la TRC (por ejemplo, para maximizar estra-
tegias de tratamiento dirigidas a modular la
carga arterial) y en la selección de pacientes pa-
ra TRC, particularmente en aquellas circuns-
tancias en las que la indicación u oportunidad
de la terapia podría ser discutida. En relación
con lo anterior, encontramos que los cambios en
la carga arterial post TRC se asociaron a los ni-
veles de carga basal (pre TRC); de manera que
cuanto peores las condiciones basales, mayores
los cambios esperados post TRC (6). Para finali-
zar, cabe señalar que el abordaje no invasivo
empleado para evaluar la carga arterial y sus
determinantes podría aplicarse en la práctica
clínica, ya que los parámetros evaluados brin-
dan información precisa, a la vez que pueden
obtenerse en forma rápida, sencilla y con bajo
costo relativo (21).

Conclusión

En el corto plazo, la TRC se asocia a aumento
de la eficiencia ventricular y reducción de la
carga arterial (poscarga). Los cambios en la
carga arterial resultan de la reducción isobá-
rica de los componentes estáticos y dinámi-
cos, centrales y periféricos. Los cambios en la
RVP posibilitan que la mejora en la capacidad
funcional ventricular asociada a la TRC ocu-
rra en condiciones de trabajo (poscarga) y
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desempeño (eficiencia) ventricular optimiza
das.
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