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1. Insuficiencia cardiaca: un problema de salud pública 

En los últimos años, la insuficiencia cardiaca (IC) se ha convertido en uno de los 

problemas más importantes de salud pública en los países desarrollados, tanto por el 

aumento progresivo de su incidencia como por las grandes repercusiones de tipo personal, 

social y económico que supondrá en un futuro cercano1, 2. Actualmente afecta a más de 

22 millones de personas a nivel mundial3 y constituye la tercera causa de muerte por 

enfermedades cardiovasculares, además de ser una importante causa de morbilidad y 

carga hospitalaria4. 

1.1. Prevalencia 

La prevalencia de IC está aumentando en las últimas décadas en los países desarrollados5-

8, de tal manera que en los últimos 15 años prácticamente se ha triplicado8. Esto se debe, 

probablemente, a varias razones. En primer lugar, al aumento del número de personas 

ancianas en las que la enfermedad es más frecuente. En segundo lugar, a la mayor 

supervivencia de los enfermos con infarto agudo de miocardio y de los hipertensos (las 

dos principales causas de IC) debido a la mejora de los tratamientos y de los cuidados 

generales que reciben estos enfermos. Esta mayor supervivencia permite que los pacientes 

acaben desarrollando IC (vía final común de muchas enfermedades del corazón) y, por 

tanto, aumente su frecuencia. En tercer lugar, a los mejores tratamientos de la IC, 

fundamentalmente los inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) y 
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los beta-bloqueantes, que mejoran la supervivencia de los pacientes con IC9. Cuanto 

mayor es la  supervivencia de la IC, mayor es su prevalencia. 

En los países desarrollados, la prevalencia de la IC se sitúa en torno al 1-2% de la 

población adulta7, 10, 11 y aumenta con la edad, estimándose que un 6-10% de los pacientes 

mayores de 65 años tiene IC4, 10, 12-14. De hecho, la mayoría de los pacientes atendidos en la 

consulta por presentar IC son ancianos. Esta situación es esperable no sólo por la mayor 

frecuencia del problema, sino porque, en edades avanzadas, la enfermedad es más 

sintomática que entre los jóvenes.  

Se ha calculado que 30 millones (3%) de los 1.000 millones de personas que viven en los 

47 países que forman parte de la Sociedad Europea de Cardiología presentan problemas 

relacionados con la IC7, 11, 14-16. En países como los EE.UU., Inglaterra u Holanda, la 

prevalencia de la enfermedad en la población general se sitúa entre 3 y 20 por 1.000 

habitantes, pero sobrepasa los 100 por 1.000 habitantes en la población con una edad 

igual o superior a 65 años17-20.  

En España sólo se ha realizado un estudio de prevalencia de IC21 (Figura I-1). Sus 

resultados son comparables con los de la bibliografía internacional.  
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Figura I - 1.  Prevalencia de insuficiencia cardiaca en función de la edad en España.  

 

1.2. Incidencia 

Hay muy pocos estudios que informen sobre los cambios en la incidencia de la IC, sobre 

todo porque precisan un instrumento estandarizado de medición de la misma que se use 

de forma consistente durante un período6. Se ha estimado una incidencia global de IC del 

0.1-0.2% 7, 10, 11, 15, 16, basados en datos de los estudios de Framingham19, 22 y Rochester19, 23 

en EE.UU., y estudios de Finlandia24, Holanda17 y Reino Unido19, 20. Sin embargo, cada 

década adicional de vida, la incidencia de IC se dobla, siendo del 1% al año en los mayores 

de 65 años17, 25 y alcanzando el 2-3% en los mayores de 85 años7, 10, 11, 15, 16, 19. 

El estudio de Framingham es el que ha proporcionado mejores datos sobre incidencia de 

la IC. Según este estudio, en los varones la incidencia se encuentra estabilizada desde los 

años cincuenta del siglo pasado; en las mujeres ha disminuido, aunque el principal 

descenso se produjo en los años setenta26 (Tabla I-1). En otros dos estudios realizados en 

el sur del estado de Michigan8 y en las proximidades de Rochester (Minnesota)23, en 

EE.UU., la incidencia de IC se encuentra estable en ambos sexos desde 1980.  
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Hombres Mujeres 
Periodo Incidencia de IC 

Tasa/105 pers/año 
Razón  

de riesgo 
Incidencia de IC 

Tasa/105 pers/año 
Razón 

de riesgo 

1950-1969** 627 (475-779) 1 420 (336-504) 1 

1970-1979 563 (437-689) 0.87 (0.67-1.14) 311 (249-373) 0.63 (0.47-0.84) 

1980-1989 536 (448-623) 0.87 (0.67-1.13) 298 (247-350) 0.60 (0.45-0.79) 

1990-1999 564 (463-665) 0.93 (0.71-1.23) 327 (266-388) 0.69 (0.51-0.93) 
Los valores se entre paréntesis representan el intervalo de confianza del 95%.  
**Este periodo sirvió de referencia. 

Tabla I - 1. Tendencias temporales en la incidencia ajustada por edad de la IC.  

Sin embargo, a pesar de que los nuevos datos proporcionados por el estudio de 

Framingham indican que la incidencia de IC ha disminuido de forma significativa en los 

últimos 5 años en esta comunidad26, la incidencia de esta enfermedad parece estar 

aumentando en la mayoría de países en los últimos años5. En un estudio realizado en 

EE.UU. entre 1989 y 1999, en que se utilizaron datos de más de 5 millones de personas, 

incluyendo aproximadamente 30.000 que padecían de IC, no se observaron diferencias en 

la incidencia de IC ajustada por edad y sexo8. Estas diferencias con el estudio 

Framingham podrían deberse a que el seguimiento de la población de Framingham 

comenzó en una era en la que el tratamiento de los factores de riesgo de IC era mínimo y 

a que los participantes en el estudio tenían mejor acceso a la prevención cardiovascular y 

mejores cuidados tras el diagnóstico de IC que la población general26. 

1.3. Hospitalizaciones 

En España se producen cerca de 80.000 ingresos hospitalarios por IC cada año6 (Figura I -

2). Al igual que en otros países desarrollados, la IC es la primera causa de hospitalización 
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en mayores de 65 años, por delante de la enfermedad coronaria y del ictus, y es 

responsable de aproximadamente el 5% de todas las hospitalizaciones25, 27, 28. Asimismo, 

en los EE.UU. y también en Inglaterra, la IC motiva por lo menos el 5% de los ingresos 

hospitalarios7, 10, 20, 29, 30 y la frecuencia de éstos se ha duplicado en los últimos 10-15 años 

en varios países europeos (Holanda, Escocia y Suecia) y en los EE.UU.20. 

La Figura I-2 muestra las tasas de hospitalización en Escocia, España, EE.UU., Suecia, 

Nueva Zelanda y Holanda durante el periodo de 1978-19937, 10, demostrando que se trata 

de un problema global. 
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Figura I - 2.  Tasa de ingresos por insuficiencia cardiaca en el periodo de 1978 a 1993 en España, 

Nueva Zelanda, Países Bajos, Estados Unidos, Suecia y Escocia. 

El número de ingresos hospitalarios ha aumentado mucho en los últimos años en España 

y en la mayoría de los países desarrollados, y es previsible que siga haciéndolo en el futuro 

inmediato debido al envejecimiento de la población6, 7, 25. En nuestro país, la IC es una 

causa de hospitalización más frecuente en las mujeres que en los hombres6 (Figura I-3).  
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Figura I - 3. Número de altas hospitalarias por insuficiencia cardiaca. 

Además, la importancia de esta enfermedad como causa de ingreso hospitalario ha 

aumentado progresivamente dentro del conjunto de las enfermedades cardiovasculares6 

(Figura I-4). 
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Figura I - 4. Porcentaje de altas hospitalarias por insuficiencia cardiaca sobre el total de altas 
hospitalarias en España (1989-1999). 

Cuando se analizan los pacientes que requieren ingreso hospitalario, se observa, en 

algunas series1, 25, que la edad media se encuentra en torno a los 75 años y que en 

alrededor del 30% coexisten otras enfermedades, como diabetes o enfermedad pulmonar 
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obstructiva crónica (EPOC). Los ingresos por IC muestran un claro patrón estacional y 

son mucho más frecuentes en invierno que en verano31.  

Las tres causas principales de hospitalización debidas a IC crónica son retención de sodio 

(55% de los casos), angina o infarto de miocardio (25%) y arritmia (15%)5, 32, 33. 

La estancia media hospitalaria varía entre los distintos países, pero a menudo es 

prolongada. En España, oscila entre 9,5 y 13 días25. La población anciana presenta 

estancias hospitalarias más prolongadas10, 34. 

Finalmente, los reingresos hospitalarios continúan siendo un problema importante. En el 

EuroHeart Failure Survey Programme, 24% de los pacientes fueron reingresados dentro 

de las 12 semanas posteriores al alta5, 35 y en un estudio realizado en Escocia, uno de cada 

cinco pacientes hospitalizados por IC reingresaron en el plazo de 12 meses30. En EE.UU., 

la proporción parece ser aún mayor; un tercio de los pacientes reingresarán en el plazo de 

6 meses10, 36. Estas tasas de reingreso son característicamente más elevadas que en el caso 

de otras causas de hospitalización frecuentes como los accidentes cerebrovasculares, las 

fracturas de cadera y las enfermedades pulmonares7, 10. Una vez más, la edad es el factor 

predictor de reingreso más potente37, 38. 

La Figura I-5 muestra la distribución provincial de las hospitalizaciones por IC en España 

en el periodo 1989-1993 y 1980-198439. 
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Figura I - 5. Distribución provincial de las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca en 1989-93 
y 1980-84. Se presentan tasas estandarizadas por edad y por quintiles de la distribución. 

1.4. Mortalidad 

La IC es una enfermedad letal a pesar de los avances en el tratamiento que han surgido en 

la última década17. Es la tercera causa de muerte cardiovascular en España, detrás de la 

cardiopatía isquémica y la enfermedad cerebrovascular4, 25. En el año 2000, entre los 

varones, la IC fue responsable del 4% de todas las defunciones y del 10% de todas las 

muertes por enfermedades cardiovasculares; entre las mujeres, los porcentajes 

correspondientes fueron del 8 y del 18%. 
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Figura I - 6. Número de fallecimientos por insuficiencia cardiaca. 
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La mortalidad por IC ha descendido progresivamente, en ambos sexos, desde 1977 hasta 

la actualidad26, aunque se encuentra estabilizada en las personas de 85 años o más4. A 

pesar de la disminución general de las tasas de mortalidad, el número absoluto de 

defunciones en los varones se ha mantenido prácticamente constante, mientras que en las 

mujeres ha aumentado a expensas de los grupos de edad muy avanzados6 (Figura I-6). 

También entre las mujeres, la IC ha aumentado su importancia como causa de muerte en 

el conjunto de las enfermedades cardiovasculares6 (Figura I-7).  
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Figura I - 7. Porcentaje de fallecimientos por insuficiencia cardiaca sobre el total de defunciones 

cardiovasculares en España. 

Al igual que ocurre con las hospitalizaciones, el número de fallecimientos por IC es mayor 

en las mujeres que en los hombres. La distribución por sexos y edad se expone en la Tabla  

I-24, donde se aprecia que las tasas se incrementan con la edad, tanto en varones como en 

mujeres, manteniéndose muy bajas hasta los 60 años de edad y concentrándose la mayor 

mortalidad en la población anciana.  
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HOMBRE MUJER Edad 
(años) 1997-81 1982-86 1987-91 1992-96 1997-98 1997-81 1982-86 1987-91 1992-96 1997-98 

0-4 1,60 2,33 1,75 1,00 0,35 1,59 1,95 1,95 0,70 0,54 
5-9 0,37 0,28 0,19 0,20 0,24 0,40 0,21 0,19 0,12 0,05 

10-14 0,51 0,41 0,30 0,18 0,30 0,48 0,30 0,14 0,14 0,13 
15-19 1,03 1,07 0,85 0,63 0,30 0,57 0,65 0,31 0,28 0,18 
20-24 1,49 2,33 2,42 1,20 0,68 0,85 0,94 0,71 0,33 0,22 
25-29 1,88 2,35 2,97 2,74 1,11 1,06 0,90 0,84 0,73 0,25 
30-34 2,19 2,38 3,19 3,81 2,13 1,27 1,45 1,04 0,88 0,67 
35-39 3,85 3,90 3,32 3,24 2,73 2,09 1,83 1,12 1,05 0,96 
40-44 6,21 5,35 4,73 5,38 3,95 3,08 2,69 1,83 1,70 0,85 
45-49 9,64 9,25 7,04 6,33 5,21 5,93 4,26 2,89 2,36 1,65 
50-54 17,78 15,10 12,24 9,52 7,77 11,16 6,91 4,67 3,61 2,57 
55-59 32,01 24,98 20,37 15,52 12,49 18,61 13,14 8,96 6,16 4,75 
60-64 58,71 46,18 35,03 27,37 21,71 39,99 28,74 19,44 13,18 10,89 
65-69 116,86 89,68 65,83 47,78 40,94 77,89 58,79 44,52 31,79 24,38 
70-74 233,78 178,16 141,25 101,25 85,52 181,66 140,00 114,72 81,13 63,95 
75-79 468,01 379,20 311,04 238,64 200,03 403,91 349,25 294,58 233,34 188,03 
80-84 957,72 791,52 723,43 589,47 497,32 932,24 807,06 767,70 627,41 531,95 
>85 1.779,37 1.790,36 1.818,83 1.808,21 1.722,01 1.979,62 2.013,86 2.195,96 2.203,19 2.187,10 

TOTAL* 56,55 49,30 44,24 38,40 33,97 50,89 45,54 43,38 38,55 35,24 
Nº de 

defunciones 
36.339 37.338 38.578 37.860 35.858** 50.777 56.984 66.064 69.565 70.408** 

*Ajustadas por edad. ** Estimación para un período de 5 años. Datos del bienio: 14.343 hombres, 28.163 mujeres. 

Tabla I - 2. Evolución de la mortalidad por insuficiencia cardiaca 1977-1998. Tasas específicas 
por 100.000 y número absoluto de defunciones, según edad y sexo. 

En cifras  absolutas, las defunciones son el doble en mujeres que en hombres; sin 

embargo, esto es debido a la diferente distribución por edad de las poblaciones de ambos 

sexos, siendo la femenina una población más envejecida. Al ajustar por edad las tasas se 

acercan, siendo de 33 por 100.000 en hombres y de 34 en mujeres y, considerando cada 

grupo de edad independientemente, la mortalidad es mayor en hombres hasta el grupo de 

edad de 75-79 años. 

El estudio de la distribución geográfica (Figura I-8), elaborado para los años 1996-1998, 

pone de manifiesto que en España existen importantes diferencias interprovinciales con 

oscilaciones de hasta un 70%4. Las tasas más elevadas corresponden a Andalucía, 

Baleares, Castellón, Gerona y Melilla y, las más bajas al País Vasco, Guadalajara, Segovia 
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y Soria. En la Figura I-94 se observa que existe un patrón geográfico norte-sur claro, al 

igual que en la mortalidad por enfermedad isquémica del corazón o enfermedad 

cerebrovascular4. 

  
Figura I - 8. Distribución geográfica de las tasas de mortalidad por insuficiencia cardiaca. Periodo 

1996-98. Tasas ajustadas por edad, por 100.000 personas/año. 

La reducción de la supervivencia se correlaciona directamente con el grado de deterioro 

de la función cardiaca. La supervivencia es buena en pacientes asintomáticos o con datos 

de disfunción ventricular izquierda ligera o IC con síntomas leves. Sin embargo, las tasas 

de mortalidad anuales son extremadamente elevadas en pacientes que se descompensan o 

en pacientes en clase funcional IV de la New York Heart Association (NYHA), llegando a 

ser de un 80% al año5, 19. Así, una vez establecido el diagnóstico de IC, la supervivencia a 

los 5 años es menor del 60%, pero en situación de IC grave refractaria, la supervivencia 

anual es inferior al 25%1, 7, 10. 

Las muertes son atribuibles fundamentalmente a muerte súbita y a empeoramiento de la 

IC (ambas suponen aproximadamente un 40% de los casos)5, 40 (Figura I-9). 
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Figura I - 9. Modalidad de muerte en función de la clase funcional de la NYHA. 

Cuando se compara esta mortalidad con la asociada a diversos cánceres, se constata que 

al cabo de 5 años, la mortalidad derivada de la IC es superior a la del cáncer de colon o de 

próstata en el varón y al de ovario en la mujer, encontrándose únicamente por debajo del 

cáncer de pulmón30, 41 (Figura I-10). 
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Figura I - 10. Supervivencia en 5 años según etiología y sexo: (a) mujeres y (b) hombres.  
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Las tendencias decrecientes en la mortalidad por IC observadas en España son 

consistentes con las halladas en Canadá, Estados Unidos4 y en países latinoamericanos, 

como Argentina42.  

1.5. Co-morbilidad 

Pocos pacientes en edades avanzadas presentan IC como un problema médico aislado37. 

Un estudio mostró que tres cuartas partes de los pacientes de edad avanzada con IC 

presentaban tres o más diagnósticos secundarios43. Otro estudio encontró que el 

diagnóstico de IC en pacientes ancianos se acompañaba de una media de cinco 

enfermedades asociadas no relacionadas44. La diabetes se encuentra presente en el 28-

37%45, 46, la insuficiencia renal crónica en alrededor del 20%47 y la enfermedad pulmonar 

crónica entre el 10 y el 20%45, 47. 

No sólo pueden coexistir otras enfermedades, sino que éstas pueden también precipitar 

ingresos hospitalarios. Tanto condiciones cardiacas (por ejemplo, la fibrilación auricular) 

como extracardiacas (insuficiencia renal y anemia) pueden conducir a hospitalización por 

empeoramiento de la IC crónica44. Hasta el 38% de los pacientes ancianos presentan 

fibrilación auricular (FA)48, documentándose que esta es responsable del 16% de los 

ingresos con IC crónica44. 
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 1.6. Calidad de vida 

La mayor carga de la IC recae sobre los propios pacientes, a modo de discapacidad y 

reducción de su calidad de vida. La IC disminuye la calidad de vida más que cualquier otra 

condición médica crónica49, 50. El estudio Medical Outcomes mostró que la calidad de vida 

percibida por los sujetos se encontraba más disminuida en la IC que en la hipertensión 

arterial, diabetes, artrosis, enfermedad pulmonar crónica o angina50. Datos del estudio 

CIBIS (Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study) demuestran que la IC tiene un efecto 

negativo sustancial en todas las dimensiones de la calidad de vida medidas, incluyendo 

actividades básicas de la vida diaria, actividad sexual e interacción social10. El impacto 

devastador de la IC sobre la calidad de vida se demostró también en un estudio realizado 

en 99 pacientes con IC avanzada (clase funcional III y IV de la NYHA)51. Casi la mitad de 

dichos pacientes sentían que tenían tan mala calidad de vida, que cambiarían con gusto al 

menos la mitad de lo que les quedaba de vida por sentirse mejor. 

1.7. Costes económicos 

Se han calculado que los costes directos atribuibles a IC son de (en millones de euros -€- 

por millón de habitantes) 26 en el Reino Unido, 37 en Alemania, 39 en Francia y 70 en los 

EE.UU., respectivamente. En los EE.UU., se han gastado 38 billones de dólares ($) en los 

pacientes con IC crónica en 1991 y los gastos por IC fueron superiores a los del 

tratamiento del cáncer o el infarto de miocardio52.  
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De forma global, la IC consume el 1-2% de los recursos sanitarios de los países 

desarrollados5, 53, 54. Así, en los EE.UU. es del 1,5%, en los Países Bajos del 1%, en 

Inglaterra del 1,2% y en Francia del 1,9%18, 20, 53, 55. En España, la IC representa casi el 2% 

del gasto sanitario anual56. 

En la Tabla I-3 se muestran los costes de la IC en función del grado funcional57. 

NYHA Francia Países Bajos Alemania Bélgica 
I-II 878 318 1.319 793 
III 3.373 2.545 2.264 1.934 
IV 6.754 10.437 ND 24.790 
ND: no disponibles. 
Cifras en euros/paciente/año. 

Tabla I - 3. Costes de la insuficiencia cardiaca según clase funcional. 

El gasto tiene 5 apartados, que por orden de importancia son: hospitalizaciones, visitas en 

consultas externas o ambulatorios, pruebas diagnósticas, análisis de laboratorio y 

tratamiento farmacológico. Los costes directos son fundamentalmente debidos a las 

hospitalizaciones (suponen el 65-75% del gasto total de la enfermedad), con un coste 

aproximado de €10,000 por paciente y por hospitalización7, 52, 53. La Figura I-11 muestra 

los costes de hospitalización como proporción del total del gasto sanitario en varios países 

industrializados10. 
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Figura I - 11. Costes de hospitalización como porcentaje del total del gasto sanitario en seis países 
industrializados. Las cifras representan el componente de los costes hospitalarios que contribuyen 

al total del gasto (moneda local) y, entre paréntesis, el porcentaje del gasto sanitario total. 

 

2. Terapia de resincronización cardiaca: una nueva 
alternativa 

La estimulación biventricular es un método alternativo de tratamiento para los pacientes 

con IC y sus beneficios se han demostrado en ensayos prospectivos randomizados58-64. Los 

estudios han demostrado un beneficio en términos de clase funcional, calidad de vida y 

distancia recorrida en el test de los 6 minutos58-60. Además, se ha demostrado la 

disminución de la morbilidad y mortalidad por IC65 y mortalidad global64, persistiendo 

estos beneficios a lo largo del tiempo66. Sin embargo, pese a la evidencia de su eficacia, la 

terapia de resincronización cardiaca (TRC) se incorpora de manera lenta y desigual al 

arsenal terapéutico de la IC. 
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2.1. Historia 

Hace más de dos décadas, de Teresa y colaboradores (cols.), demostraron que variando la 

secuencia de activación mediante estimulación, podía mejorar la función cardiaca. 

Estimulando desde electrodos colocados en la aurícula derecha (AD) y la pared lateral del 

ventrículo izquierdo (VI) en pacientes con bloqueo de rama izquierda (BRI) sometidos a 

recambio valvular aórtico, mostraron que la fracción de eyección de VI era máxima 

cuando la contracción del septo y de la pared lateral eran simultáneas y disminuía cuando 

el septo y la pared lateral eran asíncronos67, 68.  

En 1990, Hochleitner y cols.69, describieron la mejoría de pacientes con miocardiopatía 

dilatada resistente a tratamiento médico tras la implantación de un marcapasos 

bicameral mediante estimulación en programación DDD con un intervalo AV corto. 

Otros investigadores obtuvieron resultados discrepantes con la estimulación bicameral 

estándar, con una gran variabilidad interindividual y sin un beneficio claro 70, 71. A pesar de 

todo, los pacientes con un intervalo PR largo eran los que parecían beneficiarse 

predominantemente de la estimulación bicameral. Posteriormente, los ensayos clínicos 

demostraron que esta terapia tiene una eficacia limitada a largo plazo71, 72. 

Al ver que la optimización de la sincronía aurículo-ventricular no conseguía mejorar la 

clínica de un porcentaje importante de pacientes  con IC congestiva (ICC), se empezó a 

considerar la necesidad de corregir las alteraciones de la conducción intraventricular y ver 

si esto podría provocar una mejoría clínica.  
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Así, diez años después del trabajo de De Teresa y cols., Cazeau y cols.73, 74 aplicaron el 

término “resincronización cardiaca” a la modificación favorable de la secuencia de 

activación cardiaca mediante estimulación en pacientes con miocardiopatía y BRI.  

Los primeros electrodos que se colocaron para estimular el VI se implantaron mediante 

toracotomía o toracoscopia. Los intentos iniciales de estimulación epicárdica del VI vía 

seno coronario (SC) utilizando electrodos diseñados para el ápex de VD o auricular 

izquierda vía SC se toparon con grandes dificultades para el implante y umbrales de 

estimulación elevados75. Con el desarrollo de sistemas específicos para estimulación 

transvenosa de VI, el progreso ha sido exponencial.  

2.2. Estudios multicéntricos 

El Pacing Therapies for Congestive Heart Failure (PATH-CHF)76 fue el primer estudio 

controlado (simple ciego, aleatorizado y cruzado) en el que se combinó una fase de 4 

semanas de estimulación del VI con otra de estimulación biventricular, separadas por 4 

semanas sin tratamiento. Con ambos modos de estimulación se comprobó una mejoría 

clínica y funcional.  

En el estudio VIGOR-HF77, estudio prospectivo randomizado, se diseñó para valorar la 

mejoría funcional y sintomática en pacientes con IC y estimulación biventricular, 

demostrando además la mejoría de los parámetros ecocardiográficos de remodelado. 

El estudio MUltisite STimulation In Cardiomyopathies (MUSTIC)59, de diseño 

aleatorizado y cruzado, confirmó el efecto beneficioso de este tratamiento en el test de los 
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6 minutos, consumo de oxígeno y calidad de vida, con una baja incidencia de 

complicaciones, demostrando también este beneficio en los pacientes con FA. Por otro 

lado, este estudio mostró una reducción en el número de hospitalizaciones, con la 

consiguiente repercusión en el gasto sanitario generado por este grupo de pacientes. 

El estudio Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation (MIRACLE)60 incluyó de 

forma aleatorizada, doble ciego y con un diseño paralelo, a 453 pacientes en clase 

funcional III-IV con un complejo QRS superior a 130 ms. Con la terapia de 

resincronización cardiaca existieron beneficios funcionales significativos con mejoría de la 

clase funcional de la NYHA, test de los 6 minutos, consumo de oxígeno y calidad de vida 

y reducción del número de hospitalizaciones. Por otra parte, demostró además un 

remodelado positivo del VI con una disminución de los diámetros y masa del mismo y la 

severidad de la insuficiencia mitral, un incremento de la fracción de eyección del VI y una 

mejoría de la función diastólica. Esta mejoría en el remodelado fue de menor cuantía en 

los pacientes con disfunción sistólica de origen isquémico. 

El estudio VENTAK-CHF/CONTAK-CD78, 79, también randomizado, controlado y doble 

ciego, comparó la terapia de resincronización cardiaca frente a tratamiento médico. 

Incluyó 581 pacientes y mostró una tendencia a la disminución de la mortalidad y 

morbilidad, así como mejorías en la capacidad de ejercicio, calidad de vida y clase 

funcional. 

Los primeros datos que apoyaban la disminución de la mortalidad fueron aportados por 

un metaanálisis65 que incluyó los estudios CONTAK CD, InSync ICD, MIRACLE y 
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MUSTIC, reuniendo un total de 1634 pacientes. Este metaanálisis mostró que la 

estimulación biventricular, comparada con el grupo control, disminuye la muerte por IC 

un 51% y reduce la hospitalización por fallo cardiaco un 29%. 

El estudio Comparison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in Chronic Heart 

Failure (COMPANION)63 ha sido, hasta el momento, el estudio en que se ha incluido a un 

mayor número de pacientes tratados con estimulación biventricular y en él se evidenció 

que la TRC, con o sin desfibrilador asociado, reduce la combinación de mortalidad y 

hospitalizaciones. Sin embargo, la estimulación biventricular sólo disminuyó la 

mortalidad, de forma estadísticamente significativa, cuando se asoció con un DAI.  

En el estudio Cardiac Resynchronization - Heart Failure  (CARE-HF)64 se ha incluido a 

más de 800 pacientes y se ha demostrado que la TRC sin asociar un DAI también reduce 

la mortalidad de forma significativa respecto al tratamiento médico optimizado. De esta 

manera, los autores de este estudio concluyen que la TRC debería considerarse como un 

tratamiento rutinario para pacientes con IC moderada-severa debida a disfunción sistólica 

del VI con evidencia de asincronía cardiaca (electrocardiográfica apoyada por 

ecocardiografía) para mejorar la función y rendimientos cardiacos, mejorar los síntomas y 

calidad de vida, reducir la morbilidad y prolongar la supervivencia de esta población. 

Estos beneficios son adicionales a aquéllos del tratamiento farmacológico. 

En la Tabla I-4 se resumen los estudios más relevantes sobre la TRC. 
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Estudio Diseño Objetivo Pacientes Resultados 

PATH-CHF 
Ciego simple, 
aleatorizado, 
cruzado, controlado 

Beneficio agudo de resincronización, 
beneficio crónico de resincronización, 
con/sin DAI 

42  pacientes con miocardiopatía dilatada (isquémica o 
idiomática), FE <30%, QRS >150 ms 

Test 6 min (386 vs 342 m, p 0.001); consumo de oxigeno (14.3 vs 12.5 ml/Kg/min, 
p 0.001); calidad de vida (29.5 vs 48.8, p 0.001); clase funcional (2.4 s 3.3, p 0.001) 

MUSTIC 
Ciego simple, 
aleatorizado, 
controlado, cruzado 

Consecuencias hemodinámicas NYHA III, FE <35%, QRS >150 ms. 
Grupo I: 47 pacientes en ritmo sinusal. 
Grupo II: 41 pacientes en FA y respuesta ventricular lenta 

Tras 12 meses, aumentó un 20% test 6 min (p <0.0001); mejora de la calidad de 
vida 36% (p < 0.0001); reducción hospitalizaciones 7 veces 

MIRACLE 
Prospectivo, doble 
ciego, aleatorizado, 
control paralelo 

Beneficio clínico 453 pacientes con miocardiopatía dilatada (isquémica o 
idiomática), NYHA III-IV, FE <35%, QRS >130 ms,  
ritmo sinusal 

Tras 6 meses mejora test 6 min (39 vs 10 m, p 0.005; calidad de vida (-19 vs 10, p 
0.001); clase funcional (52 vs 32%, p <0.001). 

VENTAK-CHF / 
CONTAK-CD 

Prospectivo, doble 
ciego, aleatorizado, 
control paralelo  

Seguridad y efectividad de la 
resincronización y DAI 

581 pacientes con miocardiopatía dilatada (isquémica o 
idiomática) NYHA II-IV, FE <35%, QRS >120 ms, 
ritmo sinusal 

Enlentecimiento de la progresión clínica en un 21%; reducción del 23% de muertes, 
13% de hospitalizaciones y mejora de la clase funcional del 26% 

MIRACLE-ICD 

Prospectivo, 
multicéntrico, doble 
ciego, aleatorizado, 
control paralelo 

Seguridad y efectividad de la 
resincronización y DAI 

560 pacientes con miocardiopatía dilatada (isquémica o 
idiopática), NYHA II-IV, FE <35%, QRS >120 ms 

Calidad de vida (-11 vs -17, p 0.01); clase funcional (0 vs -1, p 0.006); test 6 min (52 vs 
54.5, p 0.32); consumo oxigeno 0.1 vs 1.1, p 0.04) 

COMPANION 

Prospectivo, 
multicéntrico, 
aleatorizado, 
controlado 

Mortalidad y hospitalizaciones por 
todas las causas 

1.520 pacientes con miocardiopatía dilatada, NYHA III-
IV, FE <35%, QRS >120 ms. 
Grupo I: tratamiento médico.  
Grupo II: tratamiento médico + resincronización. 
Grupo III: tratamiento médico + resincronización + DAI 

Resultados preliminares a los 12 meses: reducción de la mortalidad y hospitalizaciones 
por todas las causas en un 18.6% (p 0.015); terapia de resincronización sin DAI: 
reducción de la mortalidad y hospitalizaciones por todas las causas en un 19.3% (p 
0.005); terapia de resincronización con DAI: 43.4% (p 0.002) 
Descenso en la mortalidad y el numero de hospitalizaciones por IC 

CARE-HF 

Prospectivo, 
multicéntrico, 
aleatorizado, 
controlado 

Mortalidad por todas las causas y 
hospitalizaciones por eventos 
cardiacos mayores 

800 pacientes con miocardiopatía dilatada (isquémica o 
idiomática), NYHA III-IV, FE <35%, QRS >120 ms, 
asincronía ecocardiográfica. 
Grupo I: tratamiento médico. 
Grupo II: tratamiento médico + resincronización 

Reducción de la mortalidad e ingresos por eventos cardiovasculares mayores en 
pacientes tratados con resicronización (39% vs 55%, p <0.001); reducción de la 
mortalidad en el grupo tratado con resincronización (20% vs 30%, p<0.002); 
reducción del retraso mecánico, el diámetro ventricular telediastólico y el área de 
insuficiencia mitral; aumento de la fracción de eyección de VI; mejoría de los síntomas 
y de la calidad de vida (p<0.001 para todas las comparaciones) 
 

FE: fracción de eyección. DAI: desfibrilador automático implantable. NYHA: New York Heart Association. 

Tabla I - 4. Tabla comparativa de los estudios más relevantes sobre resincronización cardiaca.
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2.3. Fisiopatología de la asincronía cardiaca 

Hasta un 24% de los pacientes con disfunción ventricular presentan BRI80 y esta cifra 

aumenta hasta el 38% en los que la disfunción es moderada o severa81. En pacientes con 

disfunción ventricular izquierda, la asincronía ventricular tiene un impacto deletéreo en la 

historia natural de la IC, de modo que la duración del QRS ha demostrado correlacionarse 

con la mortalidad de manera de que a mayor duración, mayor mortalidad82-86 (Figura I-

12). Además de la mayor mortalidad que ocasionan estas alteraciones de la conducción, 

la asincronía mecánica entre el ventrículo derecho (VD) y el VI durante el ciclo cardiaco 

puede afectar negativamente la función ventricular izquierda87, 88 y producir un 

incremento de las presiones intracavitarias y tensión parietal89.  

 

Figura I - 12. Estudio VEST. Correlación entre la duración del QRS y la supervivencia. 
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El trastorno de la conducción, especialmente el BRI, produce unas consecuencias 

mecánicas y hemodinámicas deletéreas debido a una asincronía producida en tres niveles: 

aurícula-ventricular (AV), intraventricular e interventricular.  

La asincronía AV produce un alargamiento de los tiempos isovolumétricos (de 

contracción y relajación) y disminuye la contribución auricular al llenado ventricular, con 

lo que aumenta la presión de la aurícula izquierda (AI) y el volumen telediastólico del VI. 

De este modo, el retraso de la despolarización o una repolarización alterada pueden 

provocar que la contracción miocárdica regional se alargue hasta el inicio de la diástole, 

provocando un retraso en la apertura de la válvula mitral acortándose el periodo de 

llenado diastólico, lo que puede provocar un solapamiento de las fases de llenado 

diastólico precoz y de la contracción auricular87, 90 (Figura I-13). 

 

Figura I - 13. Mejoría de la sincronía AV con la optimización del intervalo AV. 
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La asincronía interventricular determina que la contracción del VI se retrase de forma 

significativa respecto a la del VD, no existiendo diferencias significativas en pacientes con 

ausencia de BRI87. Se produce una apertura y un cierre significativamente retardados de 

la válvula aórtica y una apertura tardía de la válvula mitral, no afectando, en cambio, a la 

actividad del VD. El retraso en el cierre de la válvula aórtica provoca una reducción 

relativa de la duración del llenado ventricular izquierdo. Por otro lado, la mayoría de los 

pacientes con BRI tienen un movimiento anómalo del septo interventricular91 que 

probablemente está en relación con la asincronía interventricular y la alteración 

consecuente del gradiente de presión entre los ventrículos izquierdo y derecho87. 

La asincronía intraventricular  supone una desincronización de la contracción del septo 

con respecto a la pared lateral, lo que causa un peor rendimiento hemodinámico debido a 

ineficacia de la contracción de parte del ventrículo. Así, en el BRI, el VI se activa con 

retraso a través del septo desde el VD, precediendo la zona anteroseptal a la inferoseptal; 

lo último que se activa es la cara inferior del VI, a menudo alejada de la base92, 93. Debido 

a la alteración del movimiento septal, el diámetro telesistólico del VI aumenta 

significativamente y con el BRI, la fracción de eyección regional septal disminuye de 

forma significativa. El BRI puede incluso disminuir la fracción de eyección del VI global, el 

gasto cardiaco, la presión arterial media y la dP/dt en pacientes sin cardiopatía87, 94. 

Finalmente, la contracción retrasada de la pared postero-lateral del VI y del músculo 

papilar lateral promueve insuficiencia mitral funcional por coaptación adecuada de las 

valvas95.  
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Al igual que el BRI en el contexto de la IC con disfunción ventricular izquierda, el BRI 

inducido por la estimulación ventricular derecha produce una despolarización ventricular 

anómala. Este resultado, además de la patología cardiaca de base, empeora la asincronía 

mecánica, provocando una eyección ventricular izquierda retrasada y prolongada. Otras 

consecuencias mecánicas del retraso eléctrico son una disminución del volumen-latido, 

aumento del estrés mural, empeoramiento de la insuficiencia mitral, aumento del 

consumo de oxígeno miocárdico y cambios celulares consistentes con un remodelado 

negativo96. En los estudios Dual Chamber and VVI Implantable Defibrillator (DAVID)97 y 

el MOde Selection Trial (MOST)98, se ha observado que los pacientes con predominio de 

estimulación ventricular derecha pueden presentar disfunción ventricular con 

empeoramiento de la IC. Freudenberger y cols.99, observaron en una población sin IC 

previa a la que se implantó un marcapasos, que la estimulación ventricular derecha 

permanente aumentaba de forma significativa el riesgo de ser hospitalizado por IC o de 

presentar muertes relacionadas con la IC. 

En resumen, la activación heterogénea y la repolarización alterada provocan una 

reducción en la precarga y una reducción de la efectividad mecánica de la masa muscular. 

2.4. Mecanismos de acción de la resincronización cardiaca 

Los mecanismos por los que la resincronización cardiaca puede mejorar la función 

ventricular izquierda y provocar una mejora funcional en pacientes con IC son complejos.  
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La resincronización cardiaca puede reducir la asincronía interventricular mecánica entre 

los ventrículos derecho e izquierdo y la asincronía intraventricular en el VI inducidos por 

el BRI90, 100 (Figura I-14).  

 

Figura I - 14. Mecanismos de mejoría de la terapia de resincronización cardiaca. 

 
La reducción de la asincronía intraventricular en el VI asociada al BRI parece ser más 

importante. La minimización de la asincronía intraventricular ha demostrado mejorar la 

función global del VI y consigue una mejora funcional. La estimulación desde sitios 

específicos del VI puede también reducir la activación anómala del mismo, aumentando el 

tiempo de llenado y disminuyendo la discinesia septal, mejorando, en consecuencia, la 

eficiencia de contracción76, 89, 101, 102.  

Estos efectos mecánicos se acompañan de cambios crónicos que conducen a un beneficio 

a largo plazo. Así, los estudios de TRC han demostrado cambios en los parámetros 

ecocardiográficos compatibles con la inversión del remodelado ventricular izquierdo, 
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incluyendo la reducción de los diámetros telesistólico y telediastólico del VI90, 103, 104. Varios 

estudios demuestran los efectos beneficiosos de la terapia de resincronización cardiaca en 

el remodelado ventricular izquierdo. Yu y cols.90, evaluaron 25 pacientes con IC en grado 

funcional III o IV con fracción de eyección basal <40% y duración del QRS >140 ms, 

tratados con terapia de estimulación biventricular. Los sujetos fueron evaluados de forma 

seriada durante 3 meses de estimulación y, posteriormente, se suspendió durante 4 

semanas. Durante la terapia de resincronización cardiaca, existió una mejoría progresiva 

en la estructura y función ventricular. A los 3 meses, se observaron mejorías significativas 

en la fracción de eyección, dP/dt, índice de actuación miocárdica y en el grado de 

insuficiencia mitral. Los volúmenes telesistólico y telediastólico se redujeron de forma 

significativa. Estos beneficios parecieron depender de la estimulación biventricular 

mantenida ya que al retirar esta terapia, se produjo una pérdida progresiva de los efectos 

obtenidos. Estas observaciones han sido confirmadas en estudios de cientos de pacientes 

con IC60, 64.  

Es frecuente observar, al aplicar la TRC una reducción en la insuficiencia mitral 

funcional104-107. Al resincronizar la contracción ventricular izquierda, aumenta la dP/dt 

que, a su vez, provoca un aumento del gradiente de presión transmitral y una reducción 

de la insuficiencia mitral funcional106. Esto contribuye con los cambios hemodinámicos 

favorables agudos y con el remodelado inverso a largo plazo. Un efecto secundario de la 

reducción de la insuficiencia mitral y de las dimensiones del VI es la reducción del tamaño 

de la AI, aunque la información al respecto es limitada.  
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En último lugar, con la TRC se producen, asimismo, una serie de adaptaciones orgánicas 

crónicas que contribuyen al beneficio a largo plazo. Por ejemplo, la terapia de 

resincronización cardiaca puede mejorar el estado neurohormonal alterado que se asocia 

a la IC crónica. Existe evidencia creciente que sugieren una mejoría en los niveles de 

péptido natriurético cerebral y una variedad de otras neurohormonas64, 108. Asimismo, 

también existen datos que sugieren un reestablecimiento del balance autonómico. En dos 

estudios prospectivos, la estimulación biventricular produjo una mejora significativa en la 

variabilidad de la frecuencia cardiaca, sugiriendo así un descenso en la actividad 

adrenérgica cardiaca o un aumento de la actividad parasimpática, o una combinación de 

ambas62, 109. Los datos que correlacionan la supervivencia y los niveles de noradrenalina en 

pacientes con IC son convincentes110. Sin embargo, aunque estudios preliminares sugieren 

una normalización de la norepinefrina sérica en pacientes con estimulación biventricular 

crónica, esto no se pudo confirmar debido a la finalización del estudio111.  

2.5. Indicaciones de la terapia de resincronización cardiaca 

En el año 2005 tanto las Guías de Actuación de la Sociedad Europea de Cardiología112 

como las del ACC/AHA113 para el diagnóstico y tratamiento de la IC crónica incluyeron la 

TRC como una recomendación clase I (niveles de evidencia B y A, respectivamente). 

Según estas guías, los pacientes con miocardiopatía dilatada de origen isquémico o no, 

retrasos de conducción interventriculares y clase funcional III o IV, a pesar de tratamiento 

médico óptimo, son candidatos en la actualidad a TRC (Tabla I-5).  
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 ESC 2005 ACC / AHA 2005 
Fracción de eyección VI Reducida (no especificada) ≤ 35% 
QRS ≥ 120 ms > 120 ms 
Diámetro telediastólico No especificado  
Clase funcional III – IV* III – IV ambulatorio* 
Ritmo auricular No especifica Sinusal 
Grado de recomendación I I 

Nivel de evidencia 
A (mejoría síntomas) 

B (mortalidad) A 

* A pesar de tratamiento médico óptimo.  

Tabla I - 5. Indicaciones para la terapia de resincronización cardiaca. 

Sin embargo, en todos los estudios clínicos existe alrededor de un 30% de pacientes que 

no presentan mejoría con la TRC, sin conocerse bien los factores que influyen en el éxito 

o fracaso de la estimulación biventricular, por lo que se están buscando nuevos 

parámetros que permitan cuantificar la asincronía y valorar posteriormente su corrección. 

Hasta ahora se ha considerado la duración del QRS como marcador de asincronía 

eléctrica cardiaca. No obstante, no ha mostrado ser predictor de respuesta a la terapia. 

En un estudio de Yu y cols.114, los pacientes con un complejo QRS de 120-150 ms 

obtuvieron menos beneficio que los pacientes con un QRS >150 ms. Los pacientes 

respondedores parecían presentar menor asincronía mecánica, estudiada mediante 

doppler tisular. Por otra parte, existen también pacientes con IC y QRS estrecho que 

presentan asincronía mecánica evidenciada por ecocardiografía, que podrían 

potencialmente beneficiarse de la estimulación biventricular114. 

Se han descrito múltiples métodos para evaluar la asincronía mecánica inter- e 

intraventricular. Entre los criterios ecocardiográficos de asincronía más aceptados se 

encuentran: tiempo preeyectivo aórtico > 140 ms, retraso mecánico interventricular  > 
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40 ms y el retraso en la activación de la pared libre del VI con respecto al septo de > 60 

ms. Sin embargo, la posible utilidad de estos parámetros no ha sido aún probada. 

2.6. Situación de la resincronización cardiaca en España con 
respecto a Europa 

La tasa de implantes de dispositivos en Europa tiene una distribución muy heterogénea. 

En algunos países como Bélgica o Italia se alcanzaron en 2002 cifras superiores a los 30 

implantes por millón de habitantes y año, mientras que en Suiza, España, Portugal, 

Suecia y Francia no se llegó a los 10 implantes por millón y año115 (Figura I-15). 
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Figura I - 15. Tasa de implante de dispositivos de resincronización en Europa. Las cifras reflejan el 
número total de dispositivos por millón y año. TRC-M: marcapasos de resincronización cardiaca. 

TRC-D: desfibrilador de resincronización cardiaca. 
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Si analizamos el número de dispositivos de resincronización asociado con un desfibrilador 

automático implantable (DAI), en la media europea es alrededor del 60% (un 60% del 

total de dispositivos son DAI). La distribución es también heterogénea. En Alemania, 

Italia o España, el porcentaje de DAI es superior al 60%, mientras que en los Países Bajos 

o Austria no llega al 36%115 (Figura I-16). 
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Figura I - 16. Porcentaje de desfibriladores automáticos implantables del total de dispositivos de 

resincronización cardiaca en Europa. TRC-D: desfibrilador de resincronización cardiaca. 

 

2.7. Situación de la resincronización cardiaca en España 

Al analizar la distribución del número de centros que implantan dispositivos de 

resincronización cardiaca se observa una distribución homogénea. El número de centros 

por cada millón de habitantes se encuentra en torno a 1.5. El análisis del número de 

implantes por millón de habitantes ofrece datos ligeramente más heterogéneos. Algunas 

comunidades, como Navarra o Canarias, están muy por encima de la media nacional e 
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incluso europea, con cifras superiores a los 30 implantes por millón, que alcanzan la 

media de países como Italia o Bélgica en el año 2002. La mayoría de comunidades 

grandes de nuestro país implantaron entre 10 y 15 unidades por millón en el año 2003, lo 

que indica una tasa de implante media de 12.54115 (Figura I-17). 
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Figura I - 17. Representación gráfica del número de implantes por millón de habitantes en cada 
comunidad autónoma. 

Con respecto a la evolución temporal, hay un ligero incremento con el tiempo, como es 

lógico en una terapia de reciente aparición. En nuestro país, la tasa de implante ha 

aumentado de 8.7 en el año 2002 a un 12.54 en el año 2003115 (Figura I-18). En Europa, 

la tasa de implante crece con más rapidez, pasando de 14.5 a 22 implantes por millón 

durante el 2003. 
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Figura I - 18. Evolución temporal de la tasa de unidades implantadas por millón de habitantes en 
España y Europa durante los años 2002 y 2003. 

No obstante, hay que tener en cuenta que, al no existir un registro fiable en nuestro país, 

la información respecto al estado de la resincronización cardiaca en España se obtiene de 

la información que aportan las firmas comerciales y los profesionales implicados, estando 

por tanto, sujetos a error115. 

2.8. Evaluación de costes y coste/beneficio de la de 
resincronización cardiaca 

Dado que se ha demostrado de forma convincente que mediante la TRC se puede 

conseguir una reducción del número de hospitalizaciones y días de hospitalización59, 116 y 

que los tratamientos intrahospitalarios constituyen el 75% de los costes sanitarios de la 

IC, esta terapia puede ser una opción coste-efectiva a largo plazo.  

Son pocos los datos existentes sobre los costes y el coste-beneficio de la TRC. El primer 

estudio, realizado en el Karolinska Institut116, incluía 16 pacientes a los que se implantó 

un dispositivo biventricular. Tras un seguimiento medio de 291 días, se observó una 

reducción del 82% en el número de hospitalizaciones por cualquier causa y del 79% por 
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IC, lo que se tradujo en una reducción del gasto por paciente de 9.301 € previo a la TRC a 

1.654 € tras el implante del dispositivo.  

Nichol y cols.117, llevaron a cabo una evaluación económica de los costes y efectos de la 

TRC a largo plazo, a partir de una revisión sistemática de todos los datos publicados 

hasta entonces. En comparación con el grupo con tratamiento médico, la TRC supuso un 

incremento de 107.800$ / QALY. Sin embargo, los autores concluyen que el resultado de 

este estudio debe tomarse con cautela debido al grado de incertidumbre de los costes y 

efectos incrementales. Crucialmente, parece que el aumento de los beneficios tanto de la 

cantidad como de la calidad vida fueron infraestimados en comparación a otros estudios. 

Posteriormente, Banz en nombre de un comité europeo de expertos en TRC, publicó un 

modelo analítico comprensivo basado en los datos publicados en la literatura y diseñado 

para comparar los efectos adicionales clínicos y económicos de la TRC con respecto al 

tratamiento médico. Teniendo en cuenta costes del dispositivo, implante, potenciales 

complicaciones, hospitalizaciones y estancia media, se estimó un coste de 5.880€ al final 

del primer año tras el implante. Esto implica una reducción estimada de los gastos del 

22% durante este primer año, fundamentalmente debida a la disminución de las 

hospitalizaciones. Desde el punto de vista del coste-utilidad de la TRC, el coste por 

QALY ganado se estimó en 36.000€, lo cual se encuentra de los parámetros aceptados 

para intervenciones costo-efectivas118.  
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Para los pacientes del estudio COMPANION119, el uso de la TRC se asoció a una 

reducción de los costes de hospitalización, demostrando ser una intervención costo-

efectiva en la IC. 

El estudio más reciente publicado en este aspecto deriva del estudio CARE-HF120, en el 

que se realizó además un análisis prospectivo del incremento del coste-efectividad de la 

TRC (409 pacientes) con respecto al tratamiento médico aislado (404 pacientes) tras un 

seguimiento medio de 29.4 meses. Se estimó un aumento coste-efectividad para la TRC 

de 19.319€ por QALY (intervalo de confianza 95%: 5.482-45.402€), sugiriendo que el uso 

de dispositivos de resincronización cardiaca es coste-efectivo. Yao y cols.121, basándose en 

los datos del estudio CARE-HF, han descrito un modelo probabilístico de análisis de 

costes, concluyendo que la resincronización cardiaca es una terapia costo-efectiva en 

comparación con el tratamiento médico en la IC. 

En resumen, la TRC parece ser un tratamiento coste-efectivo. Debería tenerse en cuenta 

que la estimulación biventricular no es todavía una tecnología madura, pudiéndose prever 

mejorías en términos de coste-efectividad mediante una mejor identificación del paciente 

candidato a la terapia, con el desarrollo de técnicas de implante y tecnología más 

avanzada que reducirán los fracasos, los tiempos y la comorbilidad del implante 

permitiendo proporcionar al paciente una mejor calidad de resincronización. 
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3. El sistema venoso coronario 

La investigación del sistema vascular coronario se ha centrado fundamentalmente en las 

arterias coronarias y los capilares miocárdicos122. Por comparación, el sistema venoso 

coronario o cardiaco ha sido tradicionalmente poco estudiado. Sin embargo, ha sido 

utilizado para diversas técnicas diagnósticas y terapéuticas en el pasado: cardioplejia 

retrógrada en cirugía cardiaca123, técnicas de diagnóstico y ablación con radiofrecuencia 

durante estudios electrofisiológicos124, 125, administración de fármacos dirigidos126 y para 

desfibrilación127-129. Existe, por otro lado, un interés creciente en el papel de las venas 

cardiacas como conductos potenciales para sortear estenosis arteriales coronarias130 y 

para la administración de células madre al miocardio infartado131. 

Recientemente, el sistema venoso coronario se ha convertido en el acceso para la 

colocación de un electrodo ventricular izquierdo para la estimulación biventricular. Para 

alcanzar un grado adecuado de resincronización, es crucial posicionar, de forma estable, 

el electrodo en una vena de la región lateral del VI, ya que es ésta la que se activa de 

forma más tardía en presencia de BRI92. Desgraciadamente, el implante de dicho 

electrodo en una vena coronaria puede ser en ocasiones difícil debido a diversos factores 

anatómicos poco favorables132, 133. 

3.1. Anatomía del sistema venoso coronario 

El sistema venoso cardiaco se divide tradicionalmente en tres partes: el sistema venoso 

cardiaco mayor, el sistema venoso cardiaco menor y el conjunto de sinusoides 
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intramiocárdicos, que presentan datos morfológicos mixtos entre el sistema cardiaco 

mayor y el menor134. Es llamativo cómo las venas cardiacas a menudo ignoran los límites 

topográficos tales como los surcos interauricular o interventricular y cómo a menudo 

presentan válvulas ostiales relativamente grandes135. 

El sistema venoso cardiaco mayor comprende aquéllos vasos que se encuentran en la 

región subepicárdica. Comprende diversas partes comunicadas entre sí: el seno coronario 

y sus tributarias, el sistema venoso cardiaco anterior, las venas superiores del septo 

inteventricular, las venas auriculares izquierdas y derechas y, finalmente, las venas 

tributarias mediastínicas de ambas aurículas. 

 

Figura I - 19. Anatomía del SC y sus venas tributarias. 
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El SC es el responsable de la mayor parte del retorno venoso cardiaco y es la 

característica más constante del sistema de retorno venoso cardiaco (Figura I-19). A 

pesar de haberse descrito numerosas variaciones en su posición, tamaño, forma, longitud 

y diámetro, se puede afirmar  que, en general, en un hombre de 80 kg, tiene una longitud 

de 40 mm y un diámetro 10 mm136. Se sitúa en la porción posterior del surco aurículo-

ventricular en la cara diafragmática del corazón, cubierto por la AI al principio de su 

trayecto, originándose como una continuación de la gran vena cardiaca137. En su origen, 

el SC recibe la desembocadura de una pequeña vena de la AI carente de luz sustancial en 

la mayoría de corazones humanos adultos, la vena oblicua de Marshall134, 138, 139. Al final de 

su trayecto, desemboca, por medio del llamado ostium del seno coronario (OSC), en la 

AD, en la región de la cruz cardiaca136. A dicho nivel, próxima al ostium, desemboca la 

vena cardiaca media (VCM), también denominada vena interventricular posterior (VIP) 

ya que recorre el surco con dicho nombre, a nivel de la cara diafragmática del corazón. 

Dicha vena recibe parte del drenaje venoso del septo interventricular y de las caras 

inferiores de ambos ventrículos. En raras ocasiones, dicha vena presenta una 

desembocadura independiente en la AD139. 

La gran vena cardiaca (GVC) y sus tributarias se encargan, generalmente, del drenaje de 

la cara anterior de ambos ventrículos y del septo interventricular. Se origina como una 

continuación de la vena interventricular anterior (VIA) cuando ésta, tras recorrer el surco 

interventricular anterior, alcanza el surco aurículo-ventricular y el área donde se divide el 

tronco coronario en sus ramas. Discurre con un trayecto paralelo a la arteria circunfleja 

para drenar, normalmente a la altura del borde obtuso cardiaco, en el SC. 
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A lo largo de la pared libre del VI desembocan las venas posteriores y laterales en el SC y 

la GVC. Las venas de la región antero-lateral del VI drenan a nivel de la VIA137, 140-142. 

El ostium del seno coronario (OSC) está cubierto muy frecuentemente por una válvula de 

diferentes formas y tamaños, con un borde libre cóncavo133, 140. Esta válvula se denomina 

válvula del SC o válvula de Tebesio143. 

La válvula de Vieussen, cuando está presente, delimita la transición entre la GVC y el SC. 

Fue descrita en primer lugar por el médico y anatomista francés, Raymond de Vieussens, 

en 1715144. Sólo unos pocos artículos han descrito la morfología de esta válvula145, 146. Se 

trata de una delgada válvula cuya concavidad se dirige de tal forma que favorece la 

dirección de la sangre hacia el SC147. Su significación clínica fue confirmada por Corcoran 

y cols.148, quienes probaron que la válvula de Vieussen es una causa frecuente de 

obstrucción para el paso de un catéter en las venas cardiacas. 

Del miocardio auricular emanan haces musculares dispuestos en capas diferenciadas en la 

superficie posterior del SC134, 149. Estas bandas miocárdicas pueden constituir conexiones 

atrioventriculares accesorias y, en este sentido, vías accesorias designadas como haces de 

Kent. Clínicamente, este fenómeno puede relacionarse con algunas fomas de Wolf-

Parkinson-White 134.  Asimismo, más recientemente, dichos haces musculares se han 

implicado también en el origen y mantenimiento de FA150. 
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3.2. Métodos visualización sistema venoso coronario 

El implante de un electrodo en una vena coronaria precisa del conocimiento de la 

anatomía propia del paciente. Se puede obtener una información precisa de la anatomía 

del sistema venoso coronario mediante diversos métodos complementarios.  

La angiografía del sistema venoso coronario debe realizarse con contraste iodado, no 

iónico y de baja osmolaridad, limitando al máximo su cantidad ya que en pacientes con 

disfunción ventricular puede precipitar IC y/o elevación de la creatinina. En función de la 

cantidad de contraste utilizado, deben administrarse fluidos parenterales y una dosis 

apropiada de diuréticos. Las proyecciones recomendadas son la oblicua anterior izquierda 

(OAI) 30° y la antero-posterior (AP) puesto que son las idóneas para el implante del 

electrodo y en las que el arco de rayos X interfiere en menor medida con el operador 

durante el implante. Las imágenes adquiridas y almacenadas digitalmente proporcionan 

una hoja de ruta óptima para el avance de guías coronarias y electrodos en la vena diana. 

Una técnica de venografía adecuada no sólo muestra todas las dianas venosas posibles, 

sino que puede delinear el lugar y modo de acceso al SC para un avance adecuado del 

sistema. La venografía no es imprescindible para el implante del electrodo ventricular 

izquierdo; sin embargo, las ventajas de una visualización adecuada del sistema venoso 

coronario sobrepasan claramente el riesgo que conlleva para el paciente151. 
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3.2.1. Venografía coronaria de retorno 

La senovenografía (SV) de retorno se realiza durante un estudio coronariográfico en 

pacientes en los que está indicado previo al implante. Se obtiene con filmación 

prolongada tras inyectar de 6 a 10 ml de contraste en la arteria coronaria izquierda 

(previamente se administran 200 mcg de nitroglicerina intracoronaria y opcionalmente un 

bolo de 60 mcg de adenosina al objeto de potenciar el flujo coronario y, como 

consecuencia, el retorno venoso, lo que mejora sensiblemente la calidad de las 

imágenes)142, 152, 153. 

Con esta técnica se define la posición y el diámetro del OSC, el tamaño de la válvula de 

Tebesio y el porcentaje de superficie que cubre,  lo que facilita la canulación del SC. 

Permite además la identificación y caracterización de las potenciales venas diana (Figura 

I-20). 

   
(a) (b) (c) 

Figura I - 20. SV de retorno. (a) Fase arterial. (b) Retorno venoso con hipertemia en proyección 
OAI 30°. (c) Retorno venoso en proyección OAD. 
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3.2.2. Venografía coronaria retrógrada   

Esta técnica descrita inicialmente por Tori en 1952154 y posteriormente mejorada por 

Gensini y cols.155, consiste en la inyección de contraste dentro del SC, accediendo al 

mismo desde la vena subclavia durante el implante142, 155-157. Cuando se realiza con un 

catéter balón (oclusiva) se inyecta una pequeña cantidad de contraste (4-5 ml) tras 

comprobar que el balón es oclusivo, con lo que se obtiene el relleno de la porción distal del 

sistema venoso coronario (visualización directa) y, a través de las conexiones 

intervenosas, de su porción proximal (visualización indirecta). En ocasiones, el balón  no 

llega a ser totalmente oclusivo por lo que la información que se obtiene es mas limitada 

siendo preciso realizar dos inyecciones, distal y proximal, para ilustrar la anatomía con la 

precisión requerida. Previo a la práctica de la SV oclusiva debería intentarse una 

angiografía retrógrada  sin catéter balón, con el catéter telescópico (en el interior del 

catéter guía o exteriorizado). Esta prueba con frecuencia, da información suficiente para 

la selección de la vena diana, ahorrando el tiempo que se precisa para la introducción y 

retirada del catéter balón. Por último, durante el implante, hay que recurrir con 

frecuencia a pequeñas inyecciones (1-2 ml) de contraste a través del catéter guía para 

guiar etapas concretas del  procedimiento (Figura I-21). 
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(a) (b) (c) 

 
Figura I - 21. SV oclusiva retrógrada en proyecciones (a) OAI 30°, (b) AP y (c) OAD 30°. 

Como alternativa, se puede optar por la práctica de una SV, previa o simultáneamente al 

implante, usando la vena femoral con un catéter guía terapéutico Amplatz izquierdo 

curva 2 ó 3 y un catéter balón para SV retrograda142, 158. Una vez en la proximidad del 

ostium se pasa una guía coronaria (0.014’’) y se avanza un catéter balón a través de un 

conector en Y. Tras inflar el balón y con la guía en su luz, se realiza una inyección manual 

de contraste en proyección AP y OAI 30°. Previamente y con el catéter de Amplatz 

insinuado en el OSC, se realiza una pequeña inyección que define la posición del OSC, 

referente muy útil para su canulación vía subclavia. La ventaja de esta técnica es que 

puede realizarse en salas radiológicas sin alto nivel de fluoroscopia dando una buena  

información para el diseño de una estrategia individualizada de implante del electrodo 

(Figura I-22). 
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(a) (b) (c) 

Figura I - 22. SV oclusiva retrógrada vía femoral. (a) Inyección no selectiva en el OSC. (b) 
Proyección OAI 30°. (c) Proyección AP. 

3.2.3. Tomografía axial computerizada multicorte 

La tomografía computerizada multicorte es un método no invasivo que permite la 

reconstrucción tridimensional de imágenes tomográficas del corazón latiendo con una 

elevada resolución espacial y temporal. De este modo, se obtienen imágenes detalladas de 

la anatomía venosa cardiaca (Figura I-23). Es preciso la administración de contraste 

intravenoso (60 ml) y las imágenes se obtienen en sincronización con el 

electrocardiograma159-163. 

 
Figura I - 23. Tomografía axial multicorte del sistema venoso coronario. 
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3.2.4. Resonancia magnética nuclear 

Se ha utilizado la reconstrucción tridimensional mediante resonancia magnética nuclear 

para el estudio de la anatomía arterial coronaria164-166. A pesar de su potencial utilidad 

para el estudio del sistema venoso cardiaco, no existen referencias en la literatura en la 

actualidad que permitan afirmar su utilidad en este aspecto. 

 

4. El implante de dispositivos de resincronización cardiaca 

Los beneficios de la resincronización cardiaca dependen no sólo de una cuidadosa 

selección de los pacientes, sino también de una colocación adecuada de los electrodos, 

particularmente del responsable de la estimulación del VI.  

Hoy en día, el implante de un sistema de resincronización cardiaca se puede realizar por 

vía endovenosa sin dificultades mayores en el 90% de los casos gracias a los avances 

tecnológicos de los últimos tiempos y a la mayor experiencia de los operadores en la 

colocación del electrodo ventricular izquierdo3, 151, 167-171. En centros con amplia experiencia 

en técnicas de la cardiología intervencionista, la tasa de implante con éxito puede llegar a 

ser de hasta el 98%172, 173. Con todo, puede suceder que el implantador se encuentre con 

dificultades durante el procedimiento en el 10-20% de los casos. Las consecuencias de ello 

pueden ser serias puesto que la colocación del electrodo de VI en una posición inadecuada 

es responsable de fracasos de la TRC. 
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4.1. Requerimientos técnicos 

El implante debe hacerse en quirófanos o salas que cumplan unos requisitos técnicos 

específicos, que pueden diferir de los necesarios para implantar marcapasos o 

desfibriladores convencionales171. La principal diferencia es la necesidad de que la calidad 

y las prestaciones del equipo de radioscopia sean mayores y el empleo de herramientas 

específicas (polígrafo) para cateterizar el SC.  

Los requerimientos materiales básicos incluyen174:  

 Condiciones adecuadas de espacio físico, asepsia y protección radiológica. 

 Programador del dispositivo a implantar. 

 Material para resucitación cardiopulmonar avanzada. 

 Monitorización electrocardiográfica continua, preferiblemente de 12 derivaciones, 

para identificar los diferentes patrones de estimulación derecho/izquierdo. 

 Disponibilidad de oximetría y control no invasivo de la presión arterial. 

 Sistema analizador de umbrales y señales intracavitarias. 

 Equipo de radioscopia, que debe tener calidad suficiencia para visualizar con 

comodidad guías de 0.014 pulgadas y permitir tiempos de fluoroscopia superiores 

a 30 minutos. Idealmente, debería disponer de capacidad de grabación de 

imágenes en formato digital, con un segundo monitor que permita mostrar 

imágenes congeladas.  

 Ingle en “stand-by” para vena o arteria femoral. 
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Los requerimientos humanos recomendados incluyen: 

 2 facultativos (operador principal y ayudante). 

 1 ATS/DUE. 

 1 Auxiliar de clínica. 

Material para implante de un electrodo epicárdico (Figura I-24):  

1. Introductor (puede ser peel-away con válvula hemostática). 

2. Catéter guía con válvula hemostática.  

3. Catéter telescópico (Rapido o Amplatz), que permite modificar (rectificando 

parcialmente) la amplitud de la curva del catéter guía, lo que facilita el acceso al 

OSC.  

4. Conectores en Y: su uso es recomendable tanto en el catéter guía como en el 

telescópico lo que permite la práctica de angiografía, medir presiones y el uso de 

una guía coronaria. 

5. Guía coronaria (whisper, PT-graphic, Ironman, Pilot). Las guías no hidrofílicas 

presentan el inconveniente de presentar artefactos cuando se encuentran 

exteriorizadas más allá de la punta del electrodo. Con una guía hidrofílica el 

polímero hace de aislante y la evaluación del electrodo (umbral y amplitud del 

electrograma) puede realizarse con la guía aún exteriorizada. 

6. Catéter balón de angiografía. 

7. Electrodo epicárdico. 
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8. Electrocatéter para SC deflectable o no para avanzar posteriormente el catéter 

guía.  

 

  
(a) (b) 

 
(c) (d) 

Figura I - 24. Material utilizado durante el implante de dispositivos de resincronización cardiaca. 
(a) Laboratorio de Hemodinámica para implante con dotación óptima. (b) Catéter guía de SC 

con curva muy amplia (CS-Wide®) que proporciona gran soporte, al apoyarse en la pared lateral 
y suelo de la AD, y catéter telescópico Rapido® (parte inferior). (c) El catéter telescópico 

permite modificar la amplitud de la curva del catéter guía (flecha), lo que facilita el acceso al 
OSC. (d) Catéter guía con un catéter telescópico Rápido® y Amplatz izquierdo, respectivamente 
exteriorizados, útiles para el acceso al ostium y, en el caso del catéter Rápido®, para el acceso a 

la desembocadura de la vena diana, si fuera preciso. 

 

4.2. Técnica de implante 

Existen diversas técnicas de implante del electrodo ventricular izquierdo. Actualmente, la 

técnica de implante de elección es la intracavitaria. En ella, la colocación de la sonda 

Y 

Y 

guía
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ventricular izquierda se realiza a través del sistema venoso coronario. La vía epicárdica se 

reserva casi exclusivamente para los casos en los que el abordaje intracavitario fracasa o 

bien cuando el paciente debe recibir un procedimiento quirúrgico concomitante175. 

El implante del electrodo puede realizarse vía subclavia izquierda o derecha. El implante 

por vía derecha añade una dificultad al procedimiento por ángulo inicial desfavorable 

existente entre la subclavia y la vena cava superior (VCS) que dificulta el control de la 

punta del catéter cuando este está en la proximidad del OSC. Por ello, el lugar de 

elección para el implante del dispositivo es el lado izquierdo, ya que se facilita el acceso al 

SC. Esta recomendación es, si cabe, más indiscutible en el caso de la implantación de 

desfibriladores-resincronizadores, debido a que sus carcasas forman parte del circuito de 

desfibrilación. El implante se realiza en la región subpectoral de forma similar al de un 

marcapasos o desfibrilador convencional, con la colocación de tres electrodos para 

estimular la AD y cada ventrículo. El acceso vascular debe ser independiente para cada 

electrodo. En este tipo de procedimientos potencialmente prolongados, la punción 

múltiple de la vena axilar o subclavia tiene la ventaja, sobre la disección de la vena 

cefálica, de su mayor rapidez175.  

Para el implante vía subclavia izquierda, el laboratorio debe reorganizar la disposición de 

los monitores de fluoroscopia. El implante vía subclavia derecha tiene la ventaja de 

mantener la organización habitual del laboratorio de Hemodinámica o Electrofisiología  

pero introduce como  limitación la mayor dificultad de manipulación del catéter guía, 

dado el ángulo casi recto, que existe a nivel de la desembocadura de la  vena subclavia 
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derecha en la VCS. La punción de la vena subclavia es, habitualmente sencilla pero 

cuando se realiza una actualización de un dispositivo para reconvertirlo en un sistema de 

resincronización, la presencia crónica de electrodos camerales se asocia a una posibilidad 

de un 15% de oclusión crónica de la vena subclavia. Una venografía inyectando contraste 

en una  vena superficial del antebrazo, permite descartar la presencia de trombosis y en 

caso de permeabilidad de la vena  subclavia facilita su punción142. 

Tras la punción de la vena  se avanza el introductor (9F para un catéter guía 8F), que 

puede ser “peel-away” o sólido dependiendo del tipo de  electrodo a implantar y, en 

concreto, del tipo de conector proximal (de  perfil  bajo o de perfil mayor al del 

electrodo). En casos de introductores de bajo perfil, el catéter guía es mas robusto y se 

retira sin abrirlo longitudinalmente sobre el electrodo, al que se le incorpora una guía de 

finalización. 

Se recomienda el implante de electrodo de VD en primer lugar, al objeto de tener la 

posibilidad de estimulación cardiaca temporal, en caso de inducir bloqueo aurículo-

ventricular transitorio, con las manipulaciones del catéter guía. En los pacientes con BRI, 

una mínima contusión de la rama derecha puede interrumpir, temporalmente, (siempre 

de forma reversible) la conducción aurículo-ventricular. 

El implante del electrodo venoso coronario es la fase crítica del procedimiento y debería 

ser precedido de visualización angiográfica previa del SC y sus venas tributarias. Un uso 

juicioso del contraste, en el paciente preparado de forma adecuada (bien hidratado y 

premedicado) aumenta la eficacia y seguridad de la resincronización cardiaca. Es esencial 
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para conocer la anatomía venosa del paciente y, de esta forma, conocer en todo momento 

la posición del catéter, limitando el trauma que se inflige mediante los catéteres, al 

identificarse rápidamente mediante el contraste las barreras anatómicas y errores durante 

el procedimiento176. 

El primer paso para la colocación del electrodo de VI es la canulación del SC con un 

catéter guía. Una vez introducido el catéter guía en AD, la intubación del SC se hace 

accediendo a VD (extrasístoles y/o contraste manual) y rotando antihorariamente en la 

retirada a la AD con el catéter guía o catéter telescópico, al objeto de orientarlo 

posteriormente hacia el OSC, que en proyección anteroposterior se superpone a la 

columna (4 a.m.) y en OAI (7 a.m.). La proyección OAD ayuda a diferenciar la porción 

de entrada del VD del trayecto del SC. 

Para facilitar el acceso al SC, hoy día se dispone de diversos sistemas en el mercado 

(catéteres deflectables, sistemas coaxiales), cada uno con curvas diversas para adaptarse 

a la particular anatomía de los pacientes, que facilitan la canulación y el acceso estable al 

cuerpo del SC177, 178.  

La introducción de un catéter telescópico en el interior del catéter guía permite configurar 

morfologías variables del catéter guía (con mayor o menor angulación),  que ayudan en la 

localización del OSC. Este sistema permite además el paso de una guía coronaria dentro 

del catéter para facilitar el acceso al SC. En la proximidad del OSC y usando la 

proyección OAI 30° se hace una mínima inyección de contraste que permite opacificar su 

entrada y las características de la válvula de Tebesio y se avanza la guía coronaria hasta 
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la porción distal del SC. Si a pesar de estas maniobras, no se consigue cateterizar el SC, 

podemos ayudarnos de un electrocatéter de electrofisiología insertado a través del catéter 

guía, ya que tienen mayor versatilidad de movimientos y permiten obtener el 

electrograma de SC, muy útil para localizar el ostium175. Excepcionalmente para la 

localización del OSC es preciso utilizar como catéter telescópico un Amplatz izquierdo 

curva 2 ó 3. 

Una vez en la puerta del SC, una inyección manual de contraste a través del catéter guía 

permite comprobar una posición favorable (cuerpo del SC) versus la entrada selectiva en 

la vena cardiaca media (VCM) o ramo posterior muy próximo. Ocasionalmente la guía 

debe sortear una válvula venosa pero ello no es un problema relevante. En este punto se 

intenta avanzar el conjunto catéter telescópico y catéter guía. Lo habitual es insinuar el 

catéter telescópico en la porción proximal  del SC y cuando existe una transición brusca 

avanzar el catéter guía mientras se retira el catéter telescópico si la transición es suave el 

sistema avanza sin dificultad. Si existe una válvula venosa en el SC es preciso superarla 

con el catéter telescópico para avanzar sobre el sin dificultad el catéter guía. Una vez 

situado el catéter guía mas allá del segmento proximal del SC se retira el catéter 

telescópico. El avance del catéter guía 3-4 cm en su interior proporciona una estabilidad 

adecuada para la introducción del catéter balón para venografía retrógrada o del 

electrodo. El avance del sistema sobre una guía coronaria minimiza el riesgo de trauma 

mural.  
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Es primordial un conocimiento adecuado de la anatomía venosa coronaria del VI para una 

selección adecuada de la vena diana para el implante del electrodo. Como se mencionó en 

el apartado anterior, las diversas técnicas permiten la identificación de las venas de la 

región lateral del VI y otras características anatómicas que pueden influir en el éxito del 

implante como la presencia de válvulas en el interior del sistema venoso coronario pueden 

dificultar la progresión del catéter guía y la guía coronaria, estenosis venosas, 

tortuosidades, etc. En caso de no disponer de esta información previa al implante (SV de 

retorno, TAC multicorte), se recomienda la realización de una venografía con balón, para 

identificar la vena diana. El catéter balón se avanza sobre la guía coronaria y se progresa 

2 cm distal a la punta del catéter guía en donde se infla el balón. La incorporación 

proximal de una válvula hemostática permite la realización de la SV sin necesidad de 

retirar la guía coronaria.  

En ocasiones este venograma puede mostrar una aparente ausencia de venas en la pared 

libre del VI. En este caso se recomienda la realización de una nueva inyección de 

contraste a nivel más proximal para no pasar por alto la presencia de venas adecuadas 

con desembocadura cercana al OSC, que no se han opacificado a través de colaterales. 

Para la definición de la anatomía de las venas diagonales, es importante hacer angiografía 

con balón en proyección AP con angulación craneal o en proyección OAI con angulación 

craneal. La inyección directa con un  catéter-guía progresado, no define bien esta región. 

Las venas potencialmente receptoras de un electrodo, deben tener un diámetro adecuado 

y un nivel de tortuosidad que no imposibilite la progresión del electrodo. Se considera que 
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la región adecuada para el implante del electrodo en la TRC es la pared lateral del VI101, 

179. En ausencia de una vena lateral, o cuando ésta es extremadamente tortuosa o 

presenta un ángulo insuperable en su desembocadura, pueden existir alternativas como 

venas posteriores, con desembocadura próxima al OSC, que tienen un trayecto que 

discurre por la pared lateral del VI o venas antero-laterales, que desembocan en la VIA142, 

180.  

Posteriormente, se puede intentar acceder a la vena diana con la guía coronaria y de 

existir dificultad intercambiar de nuevo el catéter balón por el catéter telescópico al 

objeto de cateterizar el punto de desembocadura de la vena diana lo que permitirá un 

fácil avance de la guía coronaria. La guía coronaria se avanzará distalmente de una forma 

proporcional a la dificultad que se prevea para el avance del electrodo.   

Básicamente hay dos familias de electrodos para el implante a través del SC181, los que se 

dirigen mediante guías coaxiales de 0.014 pulgadas y los que se utilizan mediante 

sistemas preformados. La experiencia del operador y las particularidades de la anatomía 

venosa de cada caso son los principales  factores que se deben tener en cuenta a la hora 

de seleccionar el tipo de sonda. 

Tras la obtención de una localización adecuada se procede a la retirada del catéter guía. 

Ésta es una maniobra delicada debido a la sutileza de los sistemas de fijación que 

necesariamente han de emplearse en el interior del sistema venoso coronario, por lo que 

debe realizarse de manera muy cuidadosa y se suele requerir la participación de dos 

operadores. 
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Una vez implantado el electrodo ventricular izquierdo se debe proceder a la medición de 

los parámetros basales (umbral de estimulación, impedancia y amplitud del electrograma 

local) y se hace una programación bradi y una programación taqui (DAI). Debe 

comprobarse la ausencia de estimulación frénica con el máximo voltaje y se recomienda 

modificar la localización del electrodo si ésta se produce a menos de 2,5 veces el umbral 

de estimulación. En un segundo tiempo se refina la programación según datos 

ecocardiográficos. 

4.3. Lugar de elección para el implante del electrodo ventricular 
izquierdo 

Existen múltiples estudios experimentales182 y en humanos101, 183, 184, que demuestran una 

estrecha relación entre el lugar de estimulación y la magnitud de la respuesta de la 

función ventricular a la TRC. De este modo, los datos existentes sugieren que la 

localización ideal es la región lateral o postero-lateral, ya que es ésta la que presenta el 

mayor retraso contráctil en presencia de BRI179. 

Auricchio y cols.101  mostraron que los pacientes con el electrodo en la región lateral 

media del VI generalmente presentaban con la TRC una mayor mejoría en el dP/dtmáx. 

Butter y cols.185, compararon en un mismo paciente la estimulación desde la región 

anterior frente a la región lateral media, concluyendo asimismo que ésta última era la que 

producía una mejor respuesta.  
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Por otro lado, Pappone y cols.183, en un estudio que comparaba localizaciones laterales 

medias y basales concluyeron que el lugar idóneo de estimulación era variable según los 

pacientes. Ansalone y cols.186, encontraron que la estimulación en el lugar de máximo 

retraso (evidenciado mediante ecocardiografía) era la que tenía un mayor impacto en la 

mejoría de los síntomas y de las dimensiones ventriculares. Este lugar de activación más 

retrasada del VI era variable en los distintos pacientes. El estudio de Dekker y cols.187, 

presenta unos resultados similares, según el cual, los resultados hemodinámicos agudos 

de la TRC varían en función del lugar de estimulación, y que dicha posición es variable 

según los pacientes. 

4.4. Razones de fracaso en el implante 

Existen diferentes obstáculos que pueden dificultar el proceso de implante del electrodo 

coronario epicárdico. Las causas principales de fracaso en el implante del electrodo 

venoso coronario incluyen la incapacidad de localización del OSC, la imposibilidad de 

avanzar el catéter guía en el SC hasta una posición estable o, finalmente, una anatomía 

venosa desfavorable176. 

El factor que limita el acceso al SC es el tamaño de la válvula de Tebesio en relación al 

diámetro del OSC. En casos extremos, la válvula puede producir una “obstrucción” del 

retorno venoso coronario. La presencia de dilatación auricular derecha en conjunción con 

la dilatación del VI añade un cierto grado de dificultad, al desplazar el OSC. 
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Las válvulas venosas coronarias son estructuras bien conocidas y su apertura se orienta 

hacia el ostium coronario por lo que deben ser superadas “contracorriente”. En ocasiones 

son prominentes y dificultan el paso del catéter guía y del electrodo.  

Por otra parte, la vena diana puede presentar diversas características que dificultan el 

implante del electrodo. Así, en su desembocadura puede existir una estructura valvular 

que dificulte la progresión de la guía coronaria. La presencia de tortuosidad 

pronunciada próxima a la desembocadura en el SC, es otra condición que dificulta el 

avance de un electrodo. La existencia de una estenosis a nivel de la vena diana es poco 

frecuente, pero puede precisar de técnicas propias del intervencionismo coronario.  

Puede ocurrir que el paciente carezca de venas coronarias de suficiente calibre y trayecto 

para el implante de un electrodo en la región posterolateral del VI. En estos casos el 

electrodo se puede implantar en una vena anterolateral, que drena en la VIA, 

posicionando su  punta lo más distante posible de la VIA,  con el objeto de  optimizar el 

grado de resincronización al alejarnos del tabique interventricular. 

Finalmente, existe la posibilidad de no conseguir estabilizar el electrodo en la vena diana 

(que puede llegar a ocurrir hasta en el 10% de los implantes188) o que se produzca 

estimulación frénica no corregible con reposicionamiento (por inestabilidad del electrodo 

o ausencia de vena diana alternativa) o mediante reprogramación de los parámetros de 

estimulación. 

En la Tabla I-6 se resumen las causas de fracaso en el implante del electrodo de VI en el 

estudio InSync151, 189.  
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Etiología Número de casos 
Incapacidad de acceder a la vena coronaria 14 
Incapacidad para obtener una localización distal 13 
Migración / inestabilidad del electrodo de VI 10 
Umbral de estimulación elevado 4 
Venas cardiacas de calibre demasiado pequeño 2 
Estimulación frénica 1 
Sensado inadecuado 1 
Bloqueo cardiaco 1 
Total de 43 pacientes con fracaso en el implante del electrodo VI. Las razones de fracaso 
son excluyentes entre sí. 

Tabla I - 6. Razones de fracaso en el implante del electrodo VI en el estudio InSync. 

 

4.5. Implante mediante toracotomía 

En algunos centros, en caso de fracaso en el implante mediante la técnica convencional, 

se recurre al procedimiento quirúrgico para el implante del electrodo de VI. La 

intervención se realiza bajo anestesia general e intubación orotraqueal, con 

monitorización continua de electrocardiograma, pulsioximetría, presión venosa central y 

de presión arterial.  

Tras implantar los electrodos de aurícula y ventrículo derechos con el método habitual vía 

subclavia, con el paciente en decúbito lateral derecho, se aborda la cavidad torácica 

mediante una incisión axilar media de 7-10 cm, a nivel del cuarto espacio intercostal. Los 

planos musculares que se seccionan son el serrato anterior y los músculos intercostales. 

Una vez abierta la cavidad pleural, se introduce un retractor costal que permite separar 

las costillas. Se retrae la língula hasta visualizar el saco pericárdico y el nervio frénico 

izquierdo, realizándose una incisión aproximadamente un centrímetro por delante de este 
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último y fijándose con dos o tres puntos para exponer la pared lateral del VI. 

Posteriormente se identifica la orejuela y los ramos arteriales obtusos marginales y se 

implanta el electrodo en el lugar seleccionado, fijándose –tras comprobar parámetros 

adecuados- mediante un sistema de rueda. Tras recomprobar los parámetros de detección 

y estimulación, se cierra el pericardio y se tuneliza el electrodo hacia la región 

subclavicular para conectarlo al generador. Finalmente, se cierra la mini-toracotomía 

mediante la técnica habitual190. 

Una alternativa sería el uso de un video-toracoscopio191, técnica menos traumática desde 

el punto de vista quirúrgico, para lo cual se precisan tres incisiones de 1-2 cm a la altura 

del cuarto y octavo espacios intercostales izquierdos, dispuestas a modo de vértices de un 

triángulo. Las incisiones para introducir el trócar se sitúan en la línea axilar anterior y 

posterior. Se introduce un trócar a través de cada incisión, accediendo a la cavidad 

torácica previo colapso del pulmón izquierdo y bajo control videotoracoscópico. Tras 

identificar el pericardio parietal y el nervio frénico, se realiza una pericardiotomía 

izquierda y una vez expuesta la cara lateral del VI e identificadas las arterias marginales, 

se implanta el electrodo epicárdico Después de realizar las mediciones de umbrales, se fija 

definitivamente el extremo del electrodo y tuneliza por el tejido celular subcutáneo hasta 

la región pectoral, donde se conecta al generador. Finalizada la intervención, uno de los 

orificios de toracoscopia se usa para introducir un drenaje pleural conectado a sello de 

agua, que se mantiene durante 6-18 h en el postoperatorio.  
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4.6. Complicaciones del implante 

La experiencia del operador y la instrumentación utilizada en el implante de los 

dispositivos de TRC, desarrollada para facilitar la colocación del electrodo ventricular 

izquierdo, son claves a la hora de minimizar el riesgo de complicaciones serias, las cuales, 

ocurren en menos del 1%3. 

Las complicaciones relacionadas con el implante de un dispositivo en general son el 

neumotórax, hemotórax, perforación, trombosis de la vena subclavia, hematoma de la 

bolsa y la infección. Éstas son también complicaciones potenciales en el implante de un 

dispositivo biventricular. Por otro lado, por descompensación de la patología subyacente 

del paciente, existe el riesgo de IC – edema agudo de pulmón, que en ocasiones precisa 

incluso de intubación orotraqueal y catecolaminas intravenosas de forma transitoria, y el 

riesgo de deterioro de la función renal asociado al uso de contraste.  

Centrándonos en las complicaciones derivadas del implante del electrodo ventricular 

izquierdo, se pueden identificar diversas complicaciones mayores: disección del SC, 

perforación del SC o de una vena cardiaca, estimulación frénica y migración del electrodo. 

Puede aparecer tatuaje local angiográfico en el momento de la venografía, que 

generalmente no tiene repercusión hemodinámica. Éste puede ser debido un trauma 

infligido previamente por el catéter que se pone en evidencia con el contraste, 

extravasación local de contraste en la punta del balón o daño local por inflado excesivo 

del balón mientras se inyecta contraste, provocando un trauma local176. El uso sistemático 
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de una guía que siempre precede el avance del catéter guía evita el traumatismo de la 

pared vascular. 

En ocasiones, el daño producido por el catéter provoca la perforación de una vena 

coronaria. Generalmente, dicho accidente tiene pocas consecuencias clínicas dado que el 

gradiente de presión favorece la circulación de la sangre hacia el SC y AD176, 188, 

apareciendo un discreto derrame pericárdico sin repercusión hemodinámica. La aparición 

de taponamiento cardiaco es rara y debe hacer sospechar la perforación de otra 

estructura cardiaca. 

Las manipulaciones que se realizan para acceder al OSC pueden provocar bloqueo AV 

transitorio por lo que el electrodo ventricular derecho debe estar implantado y poder ser 

utilizado para estimulación transitoria si esta complicación se produce. El mecanismo por 

el que se origina este bloqueo, esta relacionado con la presencia de enfermedad en el 

sistema de conducción izquierdo por lo que un mínimo trauma de la rama derecha puede 

conducir bloqueo AV completo. 

La migración del electrodo tras un implante con éxito es un problema que puede ocurrir 

hasta en un 10% de los casos176. Se debe sospechar en pacientes con recurrencia de los 

síntomas tras una mejoría inicial con la TRC o bien por alteración de los parámetros del 

electrodo. En ocasiones esta migración no es evidente mediante la radiografía de tórax, 

debido a su escaso desplazamiento, pero es suficiente para provocar una pérdida de 

captura del VI. 
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La estimulación frénica es otro problema que puede aparecer dada la proximidad del 

nervio frénico al extremo distal del electrodo de VI192. Normalmente suele ser detectada 

durante el implante, pero en ocasiones puede aparecer en el seguimiento. Si la 

estimulación diafragmática ocurre durante el implante, debe repocisionarse el electrodo. 

En caso de aparecer en el seguimiento, es importante descartar la migración del 

electrodo. Si el electrodo se encuentra estable, se debe recurrir a una reprogramación del 

dispositivo y, en situaciones extremas a reintervenir para recolocarlo. 

Son varios los ensayos clínicos que han descrito las complicaciones asociadas al implante 

del sistema de estimulación biventricular59, 61, 103, 189, 193, 194. 

En los 581 pacientes incluidos en el estudio CONTAK-CD, las complicaciones incluyeron 

la disección del SC (1.8%) y la estimulación frénica (1.6%). En el estudio MIRACLE, de 

los 571 pacientes que se incluyeron, 4 no fueron randomizados por efectos adversos 

durante el implante, que incluyeron bloqueo AV completo, hipotensión progresiva y 

asistolia. Además, durante el procedimiento, 23 pacientes (4%) presentaron una 

disección del SC y 12 pacientes (2%) una perforación del SC o de la vena cardiaca. De 

éstos, 3 necesitaron pericardiocentesis, pero se recuperaron sin secuelas195. 

En el estudio MIRACLE-ICD61, de los 429 pacientes en los que se intentó el implante del 

electrodo de VI, 120 (28%) experimentaron 159 complicaciones desde el implante hasta 

el alta hospitalaria, de las cuales 23% estuvieron en relación con el implante del electrodo 

de VI (15 disecciones del SC y 4 perforaciones cardiacas). Cuatro pacientes presentaron 

estimulación frénica que obligó al reposicionamiento del electrodo. 



   Introducción 

 
 

65 

En la Tabla I-7 se resumen las complicaciones presentadas durante el implante en el 

estudio InSync189. 

Etiología Número de casos 
Complicaciones peri-implante  
Perforación cardiaca / disección del SC 4 
Incapacidad de implante del electrodo 3 
Hematoma que precisó drenaje 3 
Neumotórax 2 
Migración de electrodo 1 
Hemotórax 1 
Edema agudo de pulmón 1 
Neumonía 1 
Complicaciones durante el seguimiento  
Migración del electrodo de VI 

Con pérdida de captura 
Sin pérdida de captura 

 
2 
4 

Infección del dispositivo y/o electrodo 2 
Estimulación diafragmática 1 
Migración del dispositivo 1 
Migración del electrodo de AD 1 
De 84 pacientes en los que se intentó el implante de un dispositivo 
biventricular. 

 

Tabla I - 7. Complicaciones asociadas con el implante (peri-implante) del dispositivo en el estudio 
InSync. 
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1. Justificación 

El sistema venoso coronario se ha convertido en el portal para la colocación de un 

electrodo ventricular izquierdo para la resincronización cardiaca. Para conseguir los 

efectos beneficiosos de esta terapia, es crucial colocar el electrodo en la región lateral del 

VI, ya que éste es el segmento con activación más tardía en presencia de BRI92. 

Desafortunadamente, el implante de un electrodo epicárdico en una vena coronaria puede 

ser dificultoso debido a diversos factores anatómicos desfavorables132, 133. Por ello, el 

conocimiento detallado de las variantes y anomalías de la anatomía del sistema venoso 

coronario tienen un interés práctico.  

2. Objetivos 

Este trabajo investiga la anatomía del sistema venoso coronario aplicada a la técnica de 

implante de un electrodo para estimulación epicárdica ventricular izquierda. 

Para ello, se plantearon los siguientes objetivos: 

1. Estudio de la anatomía patológica del ostium del seno coronario y del sistema venoso 

coronario, con especial interés en las características que pueden influir en el éxito del 

implante del electrodo venoso coronario.  

2. Comparación de las diferentes técnicas angiográficas para definir la anatomía del 

sistema venoso coronario. Valoración de las ventajas e inconvenientes de la SV de 

retorno con hiperemia frente a la SV oclusiva con balón. 
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3. Estudio de la anatomía angiográfica del sistema venoso coronario y sus relaciones con 

otras estructuras cardiacas y extracardiacas. Descripción de patrones anatómicos del 

sistema venoso coronario. Análisis de las venas de la pared libre del VI y de los 

posibles obstáculos anatómicos para el implante del electrodo. 

4. Estudio de las técnicas para el acceso al SC y de las maniobras especiales utilizadas 

para facilitar el implante del electrodo en la vena diana. Descripción de la técnica y 

aplicaciones. 

5. Descripción y análisis de las complicaciones del implante. Relación con factores 

anatómicos y técnicas de implante. 

6. Análisis de las migraciones del electrodo. Identificación de factores anatómicos y 

técnicos que predisponen a la inestabilidad del electrodo de VI. Aspectos técnicos del 

reimplante del electrodo venoso coronario. 

7. Colaborar con una línea de investigación ya iniciada en el Servicio de Cardiología del 

Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín. 
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1. Diseño del estudio 

Estudio descriptivo transversal realizado en el Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. 

Negrín en el periodo comprendido entre el 1 de Mayo de 2002 y el 31 de Diciembre de 

2005. 

2. Ámbito de realización del estudio 

La isla de Gran Canaria es la más poblada de las siete Islas Canarias, cuya población de 

derecho al 1 de enero de 2005 era de 802.247 habitantes según la revisión del padrón 

municipal. Desde el punto de vista de la organización sanitaria, Gran Canaria está 

dividida en dos Áreas de organización sanitaria: Norte y Sur, que atienden a una 

población similar, situándose el punto de división en el barranco de Guiniguada (Figura 

III-1).  

 
 

Figura III - 1. Áreas de organización sanitaria en Gran Canaria. 

El presente estudio fue realizado en el Área Norte de Salud, cuya distribución por edad  y 

sexo se presenta en la Figura III-2.  
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Figura III - 2. Distribución de la población de referencia del Área Norte de Salud de Gran Canaria 
por edad y sexo. 

 

3. Obtención de la muestra 

Esta tesis consta de dos partes, en función de la muestra analizada: un estudio preliminar, 

efectuado en corazones de autopsias y un estudio angiográfico de la anatomía venosa 

coronaria, llevado a cavo en pacientes a los que se realizó un cateterismo cardiaco (grupo 

control) y/o se les implantó un dispositivo para estimulación biventricular (grupo 

resincronización). 

3.1. Estudio en corazones de autopsias 

Para la descripción de la anatomía del sistema venoso coronario, se recogieron todos los 

corazones (n = 35) de autopsias realizadas en el Hospital Universitario de Gran Canaria 

Dr. Negrín en el periodo comprendido entre el 1 de Enero de 2001 y el 31 de Enero de 
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2003. Los detalles clínicos y anatomopatológicos de dichos especimenes se muestran en la 

Tabla III-1. 

Edad (años) 56,41 ± 18,89 
Sexo (varón) 20 (57,1%) 
Peso (gramos) 455,5 ± 203,39 
Causa de la muerte 

Cardiaca 
No cardiaca 

Indeterminada 

 
5 (14,3%) 
28 (80%) 
2 (5,7%) 

Historia de IC 9 (25,7%) 

Tabla III - 1. Características de los corazones de autopsias en el periodo 2001-2003. 

Los corazones fueron fijados en una solución de formaldehído al 10% y posteriormente 

disecados siguiendo la metodología habitual, seccionándose la AD mediante una incisión 

entre los orificios de la vena cava. 

3.2. Grupo control 

Para el grupo control se recogieron todos los pacientes consecutivos (n = 125) a los que 

se realizó una coronariografía en el Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín en 

el periodo comprendido entre el 1 de Mayo y el 31 de Junio de 2002. En la Tabla III-2 se 

muestran las características clínicas de los pacientes.  
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Edad (años) 61,73 ± 11,28 
Sexo (varón) 85 (68%) 
Datos antropométricos 

Talla (cm) 
Peso (Kg) 

IMC (Kg/m2) 
ASC (m2) 

 
167,98 ± 8,11 
77,54 ± 13,21 
27,57 ± 4,31 
1,9 ± 0,18 

Clase funcional (NYHA) 
I 

II 
III 
IV 

 
 48 (38,4%) 
 64 (51,2%) 
13 (10,4%) 

0 
Ritmo (%) 

Sinusal 
Fibrilación auricular 

 
120 (96%) 

5 (4%) 
Antecedentes de fibrilación auricular 7 (5,6%) 
BRI (%) 4 (3,2%) 
Estimulación ventricular derecha (%) 5 (4%) 
Factores de riesgo cardiovascular 

Diabetes mellitus 
Hipertensión arterial 

Dislipemia 
Tabaquismo 

 
52 (41,6%) 
79 (63,2%) 
75 (60%) 

63 (50,4%) 
Etiología (%) 

Miocardiopatía dilatada 
Cardiopatía isquémica 

Enfermedad valvular 
Otros 

Coronarias sin lesiones 

 
6 (4,8%) 
95 (76%) 
4 (3,2%) 
9 (7,2%) 
11 (8,8%) 

Enfermedad coronaria (%) 96 (76,8%) 
Fracción de eyección 

>50% 
35-50% 
< 35% 

54,66 ± 12,49 
84 (67,2%) 
29 (23,2%) 
12 (9,6%) 

Creatinina (mg/dl) 1 ± 0,36 
Hemoglobina (g/dl) 12,8 ± 1,56 

Tabla III - 2. Características clínicas de los pacientes del grupo control. 
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La anatomía venosa coronaria fue estudiada mediante SV de retorno angiografía de 

retorno durante hiperemia152, 153 en tres proyecciones radiológicas (OAI 30°, AP y OAD 

30°). Los datos fueron registrados en formado digital y analizados por dos observadores 

médicos experimentados. 

3.3. Grupo resincronización cardiaca 

Se recogieron todos los pacientes (n = 170) a los que se implantó un dispositivo de 

resincronización cardiaca en el Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrín en el 

periodo comprendido entre Mayo de 2002 hasta Septiembre de 2006. En la Tabla III-3 se 

muestran las características clínicas de los pacientes. 

La anatomía venosa coronaria fue estudiada mediante angiografía (angiografía de 

retorno152, 153 y/o SV oclusiva155, 157) en tres proyecciones radiológicas  (OAI 30°, AP y 

OAD 30°). Adicionalmente, se llevó a cabo un angiograma selectivo (inyección de 1-2 ml 

de contraste) siempre que el operador experimentó una resistencia a la progresión del 

sistema (catéter guía, guía y electrodo). Los datos fueron registrados en formato digital y 

analizados por dos observadores médicos experimentados de igual manera que el grupo 

control. 
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Edad (años) 66,6 ± 9,2 
Sexo (varón) 124 (72,9%) 
Datos antropométricos 

Talla (cm) 
Peso (Kg) 

IMC (Kg/m2) 
ASC (m2) 

 
167,34  ± 8,62 
75,11  ± 12,9 
26,91  ± 4,42 
1,87  ± 0,19 

Clase funcional (NYHA) 
I 

II 
III 
IV 

 
 2 (1,2%) 

 22 (12,9%) 
124 (72,9%) 
22 (12,9%) 

Ritmo (%) 
Sinusal 

Fibrilación auricular 

 
141 (83%) 
29 (17%) 

Antecedentes de fibrilación auricular 52 (30,6%) 
QRS (ms) 156,1 ± 26,8  
BRI (%)  121 (71,2%) 
Estimulación ventricular derecha (%) 28 (16,5%) 
Factores de riesgo cardiovascular 

Diabetes mellitus 
Hipertensión arterial 

Dislipemia 
Tabaquismo 

 
58 (34,1%) 

 107 (62,9%) 
 103 (60,6%) 

10 (5,88%) – 68* (40%) 
Etiología (%) 

Miocardiopatía dilatada 
Cardiopatía isquémica 

Enfermedad valvular 
Otros 

 
85 (50%) 

64 (37,6%) 
13 (7,8%) 
8 (4,7%) 

Enfermedad coronaria (%) 69 (40,6%) 
Fracción de eyección 

>50% 
35-50% 
< 35% 

29,21 ± 11,4 
4 (2,4%) 
 29 (17%) 

137 (80,6%) 
Creatinina (mg/dl) 1,2 ± 0,46 
Hemoglobina (g/dl) 12,6 ± 1,7 
Tratamiento 

IECA / ARA-II 
Beta-bloqueante 
Espironolactona 
Otros diuréticos 
Anticoagulación 

 
160 (94,1%) 
147 (86,5%) 
107 (62,9%) 
153  (90%) 
67 (39,4%) 

* 68 pacientes eran ex-fumadores (40%). 

Tabla III - 3. Características clínicas de los pacientes del grupo resincronización cardiaca. 
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4. Técnicas angiográficas de estudio del sistema venoso 
coronario 

Para el estudio de las características morfológicas de las venas coronarias se realizaron 

diversas técnicas angiográficas. 

4.1. Senovenografía de retorno 

Para visualizar la anatomía del sistema venoso en el grupo control y en los casos en los 

que una coronariografía estaba indicada previa al implante, se llevó a cabo una SV de 

retorno152, 153. 

Tras punción de la arteria femoral, se canuló la arteria coronaria izquierda con un catéter 

Judkin® 6F (Cordis Corp., Miami, Florida). Posteriormente, se administraron 200 mcg de 

nitroglicerina intracoronaria (opcionalmente un bolo de 60 mcg de adenosina) al objeto 

de potenciar el flujo coronario y, como consecuencia, el retorno venoso, para luego 

proceder a la filmación prolongada tras inyectar 6-10 ml de contraste iodado. Se prolongó 

la duración de la filmación fluoroscópica 5 a 10 segundos tras la inyección para la 

visualización de la fase venosa del árbol coronario. Se filmó y analizó la anatomía en las 

proyecciones OAI 30°, OAD 30° y AP (Figura III-3). 

Todas las imágenes se registraron en formato digital y analizadas posteriormente en una 

consola (Philips Inturis Suite R2.2, Philips Medical Systems, Best, Holanda). 
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(a) (b) (c) 

Figura III - 3. SV de retorno con hiperemia (a) OAI 30°, (b) AP y (c) OAD 30°. 

 

4.2. Senovenografía retrógrada oclusiva 

Para la visualización de la anatomía venosa coronaria durante el implante, se procedió a 

la angiografía retrógrada durante el mismo en proyecciones OAI 30° y AP155, 157. Tras 

acceder al SC con el catéter guía vía subclavia, se introdujo un catéter balón a través del 

mismo y se posicionó a mitad de trayecto entre las venas interventricular posterior y 

anterior. Tras inflarlo (con 4 ml de aire) y comprobar que era oclusivo, se procedió a la 

inyección de 5 ml de contraste, obteniéndose la opacificación de la porción distal del 

sistema venoso coronario y, a través de las conexiones intervenosas en caso de estar 

presentes, de su porción proximal. 

En caso de ausencia de conexiones intervenosas, se realizaba de forma adicional una 

angiografía con el balón inflado a nivel del OSC  (Figura III-4). 
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(a) (b) (c) 

Figura III - 4. Ejemplo de SV oclusiva en la que la ausencia de conexiones intervenosas no permite 
visualizar una vena lateral adecuada para el implante del electrodo (a). La realización de una 

nueva inyección de contraste con el balón inflado a nivel más proximal la opacifica con precisión 
(b) y (c). 

En las ocasiones en que no se consiguió opacificar la VIA y sus tributarias, bien por 

presencia de una válvula de Vieussens prominente que impedía el paso de contraste o por 

no ser oclusivo el balón, se realizó una inyección adicional de contraste con el catéter 

balón en una posición más avanzada (Figura III-5). 

 

   
(a) (b) (c) 

Figura III – 5. SV retrógrada oclusiva (a) OAI 30°, (b) AP y (c) OAD 30°. 
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4.3. Senovenografía vía femoral 

En 20 pacientes (grupo casos) se practicó una SV, previa o simultánea al implante, 

usando la vena femoral con un catéter guía terapéutico Amplatz izquierdo curva 2 ó 3 y 

un catéter balón para SV retrograda158. Una vez en la proximidad del OSC con el catéter 

de Amplatz insinuado en el mismo, se realizó una pequeña inyección de contraste para 

definir su posición. Posteriormente, se pasó una guía coronaria (0.014’’) y se avanzó el 

catéter balón a través de un conector en Y. Tras inflar el balón y con la guía en su luz, se 

realizó una inyección manual de contraste en proyección AP y OAI 30° (Figura III-6). 

   
(a) (b) (c) 

Figura III - 6. SV femoral (a) OAI 30°, (b) AP y (c) OAD 30°. 

 

5. Variables a recoger en el estudio 

Los datos fueron introducidos en una base de datos específica creada con el programa 

SPSS® para Windows versión 12.00 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, EE.UU.), incluyéndose 

las diferentes variables consideradas de interés para el estudio. La terminología utilizada 
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para la identificación y denominación de las venas coronarias es la descrita en el apartado 

3.1 de la Introducción. 

5.1. Estudio en corazones de autopsias 

Los corazones, fijados en una solución de formaldehído al 10%, fueron disecados 

siguiendo la metodología habitual, de modo que se seccionó la AD mediante una incisión 

entre los orificios de la vena cava, dividiendo la válvula de Eustaquio aproximadamente 

por la mitad. Todas las descripciones y mediciones se realizaron con el corazón en 

posición similar a la ocupada en tórax: las venas cavas superior e inferior en un eje 

paralelo al eje longitudinal del organismo, con el eje longitudinal del corazón (de la base 

al ápex) en una posición semihorizontal. Observaciones realizadas en autopsias, 

confirman la exactitud de la posición descrita196. 

Se estudió, en primer lugar, la anatomía el OSC y la válvula de Tebesio, midiéndose el 

diámetro máximo del orificio y definiendo las características anatómicas de la válvula de 

Tebesio, la altura máxima de la válvula de Tebesio (desde su implantación en el borde del 

OSC hasta su borde libre), así como la presencia de fenestraciones de la misma.  La 

válvula fue considerada restrictiva cuando cubría más del 80% del orificio. A medida que 

se examinó cada espécimen, se estimó la facilidad de cateterización del SC, teniendo en 

cuenta el grado de obstrucción representado por la válvula de Tebesio y los diámetros del 

OSC. 
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A continuación, se procedió a abrir el SC y la GVC longitudinalmente y se identificaron y 

analizaron las características de la válvula de Vieussens y la vena oblicua de Marshall, si 

se encontraban presentes. Se midió además, la longitud del SC, entre la base de la válvula 

de Tebesio y el límite marcado por la válvula de Vieussens / desembocadura de la vena 

oblicua de Marshall) (Figura III-7).  

 
Figura III – 7. Apertura longitudinal del SC y GVC, mostrando la válvula de Vieussens (VVi) y la 

vena oblicua de Marshall (VMa). 

Finalmente, se estudió toda vena tributaria del SC y la GVC que presentase un diámetro 

mayor de 2 mm y por tanto, pudiera albergar un electrodo venoso coronario, 

describiéndose la presencia y anatomía de una eventual válvula venosa (Figura III-8). 

VMa VVi 
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Figura III - 8. Vena de la pared libre de VI albergando un electrodo de estimulación. 

Los resultados se registraron mediante fotografía y diagramas. Las variables estudiadas se 

resumen en la Tabla III-4. 
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Variables relacionadas con el paciente 
 Edad 

Sexo 
Historia de IC  
Historia de infarto 
Cirugía cardiaca previa 
Etiología de la muerte 

Variables analizadas durante la autopsia 
Generales Etiología de la muerte 

Peso del corazón 
Datos de IC 
Presencia de HVI 

Relacionadas con el OSC y 
la válvula de Tebesio 

 

Diámetro del OSC 
Presencia de válvula de Tebesio 
Inserción de la válvula de Tebesio 
Altura de la válvula de Tebesio 
Porcentaje del perímetro del OSC ocupado por la válvula de 
Tebesio 
Porcentaje del OSC cubierto por la válvula de Tebesio. 
Características de la válvula de Tebesio 
Presencia de fenestraciones de la válvula de Tebesio 
Características de las fenestraciones de la válvula de Tebesio 
Estimación dificultad de cateterización del SC 

Relacionadas con el SC y la 
GVC 

Longitud del SC 
Presencia de válvula de Vieussens 
Características de la válvula de Vieussens 
Presencia de vena oblicua de Marshall 
Disposición y distancia entre la válvula de Vieussens y la vena 
oblicua de Marshall 
Diámetro de la vena oblicua de Marshall a nivel de su 
desembocadura 

Relacionadas con las venas 
de la pared libre de VI 

Presencia y número de venas con calibre > 2 mm 
Presencia de válvula venosa en la desembocadura 
Características de la válvula venosa 

 
Tabla III - 4. Variables estudiadas en los corazones de autopsias. 

 

5.2. Anatomía angiográfica del sistema venoso coronario 

En la Tabla III-5 se resumen las variables sociodemográficas y clínicas recogidas de los 

individuos incluidos en el estudio. 
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Datos sociodemográficos Edad 
Sexo 

Datos antropométricos Talla 
Peso 
Índice de masa corporal 
Área de superficie corporal 

Datos clínicos Clase funcional según clasificación de la NYHA 
Ritmo cardiaco 
Duración QRS 
Presencia de BRI 
Presencia de estimulación ventricular derecha crónica 
Factores de riesgo cardiovascular (DM, HTA, dislipemia, 
tabaquismo) 
Etiología 
Presencia de infarto previo 
Cirugía cardiaca previa 
Historia de arritmia supraventricular y/o ventricular previa 
Presencia de enfermedad coronaria 
Fracción de eyección 
Hemoglobina 
Creatinina 

Tabla III - 5. Variables sociodemográficas y clínicas de los individuos incluidos en el estudio. 

Inicialmente, se clasificó la visibilidad de las venas coronarias mediante las técnicas 

angiográficas disponibles, utilizando una escala de 4 puntos para cada una de las venas 

coronarias descrita por Muhlenbruch y cols (Tabla III-6)197. 

0 No visible 
1 Visible con discontinuidad 
2 Visible con bordes irregulares 
3 Visible con los bordes vasculares perfectamente definidos 

Tabla III - 6. Escala de visibilidad del sistema venoso coronario. 

En segundo lugar, se analizó mediante SV de retorno durante hiperemia152, 153 y/o SV 

oclusiva155, 157 el segmento comprendido entre el OSC y la VIA en tres proyecciones (OAI 

30°, AP y OAD 30°). 
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Se valoró la posición en la cavidad torácica del OSC en espiración, en proyección OAI 30° 

(Figura III-9). Se definió una posición alta del OSC como aquélla situada dos o más 

vértebras por encima del ángulo formado entre la columna vertebral y el diafragma, 

mientras que una posición baja fue aquélla en que el OSC se encontraba situado a nivel 

de la vértebra más próxima al ángulo anteriormente mencionado. 

 
Figura III - 9. Posición del OSC en relación al diafragma y a la columna vertebral. 

Asimismo, en dicha proyección se midió el diámetro del OSC y se evaluó la presencia de 

una válvula de Tebesio. Se definió la presencia de fenestraciones en función del patrón de 

lavado de contraste o por la observación del paso de la guía y/o el catéter guía a través de 

la válvula de Tebesio (demostrado por angiografía selectiva). Como en el estudio en 

corazones de autopsias, la válvula fue considerada restrictiva cuando cubría más del 80% 

del orificio. 
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OSC
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GVC

OSC

SC

GVC

 
Figura III - 10. Visión esquemática de cómo se midieron los diámetros del OSC, el SC medio y la 

GVC media. 

El diámetro del SC y de la vena cardiaca fueron calculados en su porción media mediante 

angiografía cuantitativa (Figura III-10)198. La existencia de una válvula de Vieussens se 

definió por la presencia de un obstáculo que impedía la progresión de la guía y/o el 

catéter guía, demostrándose posteriormente por angiografía selectiva, o bien por un 

defecto fásico y localizado en la opacificación del SC en la angiografía de retorno. 

También se midió la longitud del SC (entre el OSC y el límite marcado por la válvula de 

Vieussens – vena oblicua de Marshall) (Figura III-11). Se sospechó la presencia de una 

banda miocárdica en los casos de obliteración fásica focal del SC y/o la GVC. 
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 Figura III - 11. SC y su continuidad con la GVC, delimitados por la VVi y la VMa. 

Finalmente, se midió el diámetro198 de toda vena observada en la pared libre del VI y se 

describió la presencia de características anatómicas desfavorables (tortuosidad, ángulo 

marcado en la desembocadura, válvula venosa y estenosis) (Figura III-12). La presencia 

de una válvula venosa en la desembocadura de la vena diana se sospechó al observarse la 

ausencia fásica y focal de contraste en dicho nivel, o bien, en el grupo de resincronización, 

en caso de observarse un obstáculo al avance del electrodo en ausencia de estenosis 

venosa a dicho nivel. 

 
Figura III - 12. Esquema de la medición del ángulo formado entre la vena diana y el SC. 

GV

VVi

VMa

S

VI
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Todos los hallazgos fueron grabados en formato digital y analizados por dos observadores 

médicos experimentados de forma independiente, calculándose mediante angiografía 

cuantitativa, tras calibración basada en el catéter coronario, las variables cuantitativas 

descritas. La Tabla III-7 resume las variables estudiadas. 

 

Relacionadas con el OSC y 
la válvula de Tebesio 

 

Presencia de VCS persistente 
Posición del OSC 
Diámetro del OSC 
Presencia de válvula de Tebesio 
Tamaño de la válvula de Tebesio 
Porcentaje del OSC cubierto por la válvula de Tebesio. 
Tamaño del orificio efectivo de entrada al SC 
Presencia de fenestraciones de la válvula de Tebesio 
Características de las fenestraciones de la válvula de Tebesio 

Relacionadas con el SC y la 
GVC 

Presencia de aneurisma del SC proximal 
Longitud del SC 
Diámetro del SC a nivel medio 
Diámetro de la GVC a nivel medio 
Presencia de compresión fásica del SC / GVC 
Presencia de banda miocárdica a nivel del SC / GVC 
Presencia de oclusión de la GVC 
Presencia de válvula de Vieussens 
Características de la válvula de Vieussens 
Presencia de vena oblicua de Marshall 
Disposición y distancia entre la válvula de Vieussens y la vena 
oblicua de Marshall 

Relacionadas con las venas 
de la pared libre de VI 

Presencia y número de venas con calibre > 2 mm 
Patrón anatómico venoso coronario 
Diámetro de la vena diana 
Presencia de válvula venosa en la desembocadura 
Presencia de ángulo marcado a nivel de la desembocadura 
Presencia de estenosis 
Presencia y número de venas antero-laterales 
Diámetro de la vena antero-lateral 
Vena responsable del retorno venoso del ápex cardiaco 

Tabla III - 7. Variables recogidas en el estudio de la anatomía del sistema venoso coronario. 
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5.3. Análisis de la técnica de implante del electrodo venoso 
coronario 

Finalmente, en el grupo de resincronización cardiaca, se procedió a un estudio detallado 

de las variables relacionadas con el implante del electrodo venoso coronario, analizándose 

las técnicas de entrada al SC así como las utilizadas durante el implante del electrodo, 

describiéndose los factores anatómicos asociados y aspectos técnicos de la maniobra.  

Se definió fracaso en el implante del electrodo venoso ventricular izquierdo todo aquel 

caso en que no se pudo posicionar dicho electrodo en la región lateral del VI, tanto por 

incapacidad de cateterización del SC como por implante en una vena no adecuada. 

Al final del procedimiento, se evaluó la posición final del electrodo definiendo su posición 

en función de la localización distal del electrodo con respecto al eje longitudinal del 

corazón en la radiografía de tórax en proyección PA (Figura III-13) y a su posición en el 

plano antero-posterior en la radiografía de tórax lateral (Figura III-14). 

A
M

B

A
M

B

 
Figura III - 13. Posición del electrodo según su posición en la radiografía de tórax anterior, con 

respecto al eje longitudinal del corazón (B: basal, M: medio, A: apical). 
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Figura III - 14. Posición del electrodo según su posición en la radiografía de tórax lateral, con 
respecto al plano antero-posterior (A: anterior, L: lateral, P: posterior). 

Se definió migración del electrodo ventricular izquierdo todas aquéllas situaciones en las 

que se evidenció el desplazamiento de la parte distal del mismo, con pérdida de captura 

del mismo. Éstas migraciones se consideraron macroscópicas en caso de documentarse 

mediante radiología y microscópicas si se observaba pérdida de captura del VI sin datos 

de alteración del electrodo (aparición de ruido, variaciones significativas de la impedancia 

o la sensibilidad) o nueva aparición de estimulación frénica en ausencia de migración 

evidente del mismo. Las migraciones precoces fueron aquéllas que ocurrieron dentro de 

las primeras 48 horas mientras que las tardías fueron las que sucedieron posteriormente y 

se diagnosticaron tras el alta del paciente. 

Las variables recogidas se resumen en la Tabla III-8, 
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Técnica de acceso al SC 
 

Catéter deflectable de electrofisiología 
Catéter guía CS-Wide®, catéter telescópico Rapido®, guía 
coronaria 
Catéter de Amplatz 
Acceso femoral combinado 

Técnicas especiales de 
implante 

Angioplastia de vena subclavia 
Angioplastia de fenestración de la válvula de Tebesio 
Intubación selectiva de la vena diana con el catéter guía 
Uso de catéter de mamaria interna 
Progresión de la guía a través de conexiones intervenosas 
(“maniobra de Push & Pull”) 
Uso de guía hidrofílica en paralelo (“técnica de la doble guía”) 
Uso de catéter balón  
Uso de guía Wiggle® 
Técnica de la guía retenida 

Otros Duración del implante del electrodo venoso coronario 
Posición final del electrodo de VI 
Dispositivo implantado 
Actualización de dispositivo 
Amplitud del electrograma local del electrodo de VI 
Umbral de estimulación del electrodo de estimulación de VI 
Impedancia de estimulación del electrodo de VI 
Amplitud del electrograma local del electrodo de VD 
Umbral de estimulación del electrodo de estimulación de VD 
Impedancia de estimulación del electrodo de VD 
Complicaciones intra-procedimiento 
Complicaciones peri-procedimiento 
Complicaciones en el seguimiento 
Migración del electrodo de VI 

Tabla III - 8. Variables recogidas en relación con el implante del electrodo venoso coronario. 

 

6. Análisis estadístico 

Después de analizar la anatomía del sistema venoso tanto en los corazones de autopsias 

como en los grupos control y de resincronización, así como las técnicas utilizadas durante 

el implante, los datos recogidos fueron introducidos en el programa estadístico SPSS® 

12.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois).  
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El análisis estadístico comprendió una primera etapa en la que se calcularon las medias, 

desviaciones típicas, proporciones y otros parámetros descriptivos, simultaneado en 

algunos casos con el análisis bivariante de comparación entre grupos. Se estableció el 

nivel de significación en el 5% (p<0,05) en todos los casos. 

6.1. Análisis descriptivo 

El análisis descriptivo de las variables consideradas se realizó mediante el estudio de las 

proporciones en las variables cualitativas y, en las variables cuantitativas, mediante 

medidas de tendencia central (media o mediana) y medidas de dispersión (desviación 

típica, mínimo y máximo). 

De este modo, las variables continuas se expresan en forma de media ± desviación típica 

(rango) y las variables categóricas se presentan como número absoluto (porcentaje). 

6.2. Análisis bivariado 

En primer lugar, se comprobó si las variables continuas seguían o no una distribución 

normal mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, aceptándose la normalidad para 

aquéllos valores de p mayor a 0,05. 

Para las variables continuas de distribución normal, la comparación de medias entre dos 

grupos se realizó mediante la prueba “t” de Student y para la comparación de medias 

entre más de dos grupos se utilizó el análisis de la varianza. 
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Para las variables continuas que no seguían una distribución normal, se emplearon 

métodos no paramétricos: la prueba “U” de Mann-Whitney para la comparación de 

medias entre dos muestras independientes, el test de Kruskall-Wallis en el caso más de 

dos muestras independientes y la prueba de suma de rangos de Wilkoxon para 

comparación de medias entre dos muestras relacionadas. En aquéllas variables en que los 

grupos presentaban más de 30 pacientes, se compararon los resultados obtenidos con los 

test no paramétricos con los proporcionados por el método paramétrico (“t” de Student o 

análisis de la varianza). De no existir diferencia entre ambos y, teniendo en cuenta la 

teoría central del límite, se seleccionaron los resultados obtenidos mediante la “t” de 

Student. 

Para estudiar si existía o no asociación entre variables cualitativas se utilizó la prueba de 

independencia de la Chi-cuadrado de Pearson, aplicando en las tablas 2x2 la prueba 

exacta de Fisher. La tendencia lineal en las variables ordinales se estimó mediante la 

prueba de asociación lineal x lineal. 

Para estimar las asociaciones lineales entre dos variables continuas de distribución 

normal, se utilizaron coeficientes de correlación de Pearson en el caso de distribución 

normal de ambas variables. Para aquellas variables de distribución asimétrica, se utilizó el 

coeficiente de correlación Rho de Spearman. 
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6.3. Análisis multivariante 

Para estimar las asociaciones entre dos variables controlando por posibles factores de 

confusión, se realizaron análisis de regresión lineal múltiple (para variables dependientes 

de tipo continuo) y análisis de regresión logística (para variables dependientes 

dicotómicas). 
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1. Anatomía del sistema venoso coronario 

En este apartado se analizará por separado la anatomía en corazones de autopsias y la 

anatomía angiográfica del sistema venoso coronario y, al final, se compararán los 

hallazgos. 

 

1.1. Estudio en corazones de autopsias 

1.1.1. Descripción de la muestra 

El 57% de los cadáveres analizados eran varones con edades comprendidas entre los 25 y 

los 84 años (mediana de 58,5 años), de los cuales 5 (14,3%) presentaban historia de 

infarto de miocardio y 3 (8,6%) cirugía cardiaca previa. La prevalencia de IC clínica a lo 

largo de la vida en estos 35 especímenes fue de 25,7% (9 individuos). La causa de la 

muerte tuvo un origen cardiaco en 5 casos (14%), no cardiaco en 28 (80%) y desconocida 

en 2 (6%). El peso de los corazones fue 456 ± 203 g con una mediana de 393 g y un 

rango de (200 – 1177 g). Se encontró hipertrofia ventricular izquierda en 9 especímenes 

(25,7%).  

La Tabla IV-1 resume las características clínicas y otros datos generales de los corazones 

estudiados. 
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Edad (años) 56,41 ± 18,89 (25 – 84) 
Sexo (varón) 20 (57,1%) 
Historia de IC 9 (25,7%) 
Enfermedad coronaria 9 (25,7%) 
Infarto miocárdico previo 5 (14,3%) 
Cirugía cardiaca previa 

Coronaria 
Valvular 

3 (8,6%) 
1 (2,9%) 
2 (5,7%) 

Peso del corazón (g) 455,5 ± 203,39 (200 -1177) 
Etiología de la muerte 

Cardiaca 
No cardiaca 

Indeterminada 

 
5 (14,3) 

28 (80%) 
2 (5,7%) 

Presencia de HVI 9 (25,7%) 

Tabla IV - 1. Características clínicas y anatomopatológicas generales de los corazones de 
autopsias. 

 

1.1.2. El ostium del seno coronario y la válvula de Tebesio 

Tras la apertura de la pared libre del VD y la cara antero-lateral de la AD, se localizó el 

OSC con su válvula, que se encontraba, en todos los casos a la izquierda en la región de la 

crux cordis, bajo el extremo medial de la válvula de Eustaquio y en el espacio entre ésta y 

el borde del anillo aurículo-ventricular derecho, región denominada en la literatura como 

seno subeustaquiano de Keith199 (Figura IV-1). 
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Figura IV - 1. Posición del OSC en la aurícula derecha. FO: fosa oval. V. Eustaquio: válvula de 
Eustaquio. 

El OSC tenía una forma ovalada en la mayoría de los casos con una variabilidad 

considerable en su diámetro, con una media de 11,8 ± 3,6 mm y un rango de 6 – 18 mm, 

siendo menor de 7 mm en 2 especimenes (6%) y mayor de 15 mm en 6 (17,1%) (Figura 

IV-2).  

 

Figura IV - 2. Distribución de los diámetros del OSC. 
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El diámetro máximo del orificio no mostró ninguna relación significativa con el sexo, la 

presencia de IC en vida, historia de infarto de miocardio o cirugía cardiaca, presencia de 

enfermedad coronaria o hipertrofia ventricular izquierda (Tablas IV-2 y IV-3), ni con la 

edad (correlación de Pearson 0.13, p 0.49), ni el peso del corazón (correlación de Pearson 

0.14, p 0.47). 

 No IC 
(n = 26) 

IC 
(n = 9) 

p Total 
(n = 35) 

Peso medio del corazón (g) 397 ± 147 601 ± 258 456 ± 203 
Mediana del peso del corazón (g) 345 534 393 
Rango del peso del corazón (g) 200 – 734 324 – 1177 

 
0.019 

200 – 1177 
Diámetro máximo medio del OSC (mm) 11.2 ± 3.6 13.7 ± 3.2 11.8 ± 3.6 
Mediana del diámetro máximo del OSC 
(mm) 

11 14 11 

Rango del diámetro del OSC (mm) 6 – 18 10 -18 

 
0.081 
(n.s.) 

6 – 18 

Tabla IV - 2. Relación de la IC con el tamaño del OSC. 

Por otro lado, la existencia de la válvula de Tebesio se relacionó con el diámetro del OSC, 

presentando una dimensión mayor aquéllos con presencia de la misma, aunque esta 

asociación se encontró en el límite de la significación estadística (p 0.044).  

Se encontró una válvula de Tebesio en 26 corazones (74,3%). Ésta consistía en una fina 

membrana siempre implantada en el margen inferior del ostium, cubriendo el 60,8 ± 

24,01% del orificio y ocupando el 45,77 ± 28,87% de su perímetro. La altura de la válvula 

de Tebesio fue de 7,1 ± 3,72 mm, con un rango de 2,25 a 13,25 mm. La válvula fue 

considerada restrictiva cuando cubría más del 80% del orificio, lo cual sucedió en 8 

corazones (23%). 
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 Media ± DT Mediana (rango) P 
Sexo 

Varón 
Mujer 

 
11,95 ± 3,5 
11,6 ± 3,83 

 
11 (6-18) 
11 (6-18) 

0,78 (n.s.) 

Insuficiencia cardiaca 
Sí 

No 

 
13,67 ± 3,24 
11,15 ± 3,54 

 
14 (10-18)  
11 (6-18) 

0,09 (n.s.) 

Enfermedad coronaria 
Sí 

No 

 
11,44 ± 3,47 
11,92 ± 3,7 

 
11 (7-17) 

11,5 (6-18) 

0,73 (n.s.) 

Infarto de miocardio 
Sí 

No 

 
10,2 ± 3,11 

12,07 ± 3,65 

 
10 (7-15) 

11,5 (6-18) 

0,29 (n.s.) 

Cirugía cardiaca 
Sí 

No 

 
14,67 ± 3,51 
11,53 ± 3,54 

 
15 (11-18) 
11 (6-18) 

0,14 (n.s.) 

Peso del corazón 
≤ 400 g 
> 400 g 

 
10,93 ± 4,01 
12,43 ± 3,69 

 
9,5 (6-18) 

11,5 (6-18) 

0,29 (n.s.) 

Hipertrofia ventricular izquierda 
Sí 

No 

 
10,67 ± 3,57 
12,19 ± 3,59 

 
11 (6-17) 
12 (6-18) 

0,31 (n.s.) 

Válvula de Tebesio 
Sí 

No 

 
12,54 ± 3,3 
9,67 ± 3,7 

 
12 (7-18) 
8 (6-17) 

0,044 

Fenestraciones de la válvula de Tebesio 
Sí 

No 

 
13,25 ± 3,01 
11,37 ± 3,69 

 
14,5 (8-17) 
11 (6-18) 

0,18 (n.s.) 

Tabla IV - 3. Diámetro del OSC en función de diversas variables clínicas y características 
anatómicas. 

La válvula de Tebesio fue altamente variable en tamaño y forma, pero se pudo clasificar 

en 6 grupos anatómicos134, 196 (Tabla IV-4, Figura IV-3). 

Orificio no recubierto 9 (25.7%) 
Válvula circular completa o válvula septal 2 (5.7%) 
Válvula incompleta cribiforme 3 (8.6%) 
Válvula incompleta semilunar 8 (22.9%) 
Válvula incompleta creciente 7 (20%) 
Válvula incompleta “filiforme” 6 (17.1%) 
Atresia completa congenital 0 

Tabla IV - 4. Variaciones anatómicas de la válvula de Tebesio. 
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En 8 corazones, la válvula de Tebesio se encontraba perforada (22,9%). Dichas 

fenestraciones fueron generalmente múltiples y con formas variables entre circular y 

ovalada, con un diámetro entre 0.5 y 3 mm. En 2 casos, se trataba de fenestraciones 

grandes (permitían el paso de un catéter guía 8F); en otros 2 casos, éstas fueron menores 

de 2 mm (permitiendo únicamente el paso de una guía) y, finalmente, mixtas en 4 

corazones. En 6 especimenes (17,1%) la válvula de Tebesio se encontraba representada 

por una banda fibromuscular transversal de 3 a 5 mm de ancho.  

   
(a) (b) (c) 

   
(d) (e) (f) 

Figura IV - 3. Variaciones anatómicas de la válvula de Tebesio. (a) Orificio no recubierto. (b) 
Válvula circular completa o válvula septal. (c) Válvula incompleta cribiforme. (d) Válvula 

incompleta semilunar. (e) Válvula incompleta creciente. (f) Válvula incompleta “filiforme”. 

En 9 corazones (25,7%) la válvula de Tebesio se encontraba ausente, comunicando el SC 

de forma directa con la AD. En un caso (2,86%) se observó la presencia de una red de 

Chiari, asociada a una válvula de Tebesio cribiforme. 
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Revisando las características del OSC y la válvula de Tebesio previamente descritos, se 

consideró que, a pesar de un posicionamiento fluoroscópico adecuado del catéter guía en 

la región del OSC, la cateterización del SC habría sido difícil, fundamentalmente debido a 

que el orificio se encontraba cubierto de forma casi completa en 7 casos (20%) (Figura 

IV-4). 

20; 57,1%8; 22,9%

7; 20,0% Cateterización fácil
Dificultad intermedia
Cateterización difícil

 
Figura IV - 4. Estimación del grado de dificultad para la cateterización del SC. 

La Tabla VI-5 resume las características del OSC y de la válvula de Tebesio en los 35 

corazones analizados. 

Diámetro del OSC (mm) 
Atresia del OSC 

< 7 mm 
7 – 15 mm 
> 15 mm 

11,8 ± 3,6 (6 – 18) 
0 (0%) 

2 (5,7%) 
27 (77,1%) 
6 (17,1%) 

Presencia de válvula de Tebesio 
Altura (mm) 

Restrictiva 
% perímetro del OSC 
% cobertura del OSC 

26 (74,3%) 
7,1 ± 3,72 (2,25 – 13,25) 

8 (22,9%) 
45,77 ± 28,87 (5 – 90) 
60,8 ± 24,01 (20 – 95) 

Fenestraciones de la válvula de Tebesio 
Pequeñas 

Grandes 
Mixtas 

8 (22,9%) 
2 (5,7%) 
2 (5,7%) 

4 (11,4%) 

Tabla IV - 5. Características anatómicas del OSC y la válvula de Tebesio. 



Anatomía del sistema venoso coronario y sus implicaciones en el implante del electrodo ventricular izquierdo 

 
 

108 

1.1.3. El seno coronario, la gran vena cardiaca y sus características 

La longitud del SC fue medida, tras disección longitudinal, entre el OSC y la 

desembocadura de la vena oblicua de Marshall. La medición longitudinal del SC puede ser 

dificultosa en los casos en los que la vena de Marshall no está presente o la válvula de 

Vieussens presenta un desarrollo muy rudimentario, pero, bajo aumento con microscopio, 

puede ser identificada en la mayoría de los casos. Se obtuvo una longitud variable del SC 

con un rango de 22 a 59 mm y una media de  38,43 ± 11,29 mm (Figura IV-5).  
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Figura IV - 5. Distribución de las longitudes de SC. 

No se observaron diferencias significativas en la longitud del SC en relación al sexo, 

presencia de IC en vida, historia de infarto de miocardio o cirugía cardiaca, presencia de 

enfermedad coronaria o hipertrofia ventricular izquierda, existencia de una válvula de 

Vieussens prominente (Tabla IV-6), ni la edad (coeficiente de correlación Rho de 
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Spearman -0,11, p 0,96), ni el peso del corazón (coeficiente de correlación Rho de 

Spearman -0,21, p 0,36). 

 Media ± DT Mediana (rango) P 
Sexo 

Varón 
Mujer 

 
39,69 ± 11,1 

36,75 ± 11,79 

 
43 (22-54) 
35 (22-59) 

0,44 (n.s.) 

Insuficiencia cardiaca 
Sí 

No 

 
32,17 ± 10,79 
40,14 ± 11,04 

 
29 (24-53) 
42 (22-59) 

0,18 (n.s.) 

Enfermedad coronaria 
Sí 

No 

 
34 ± 13,4 

39,64 ± 10,67 

 
28,5 (22-54) 
42 (22-59) 

0,26 (n.s.) 

Infarto de miocardio 
Sí 

No 

 
39,5 ± 20,51 

38,35 ± 10,98 

 
39,5 (25-54) 
40 (22-59) 

0,82 (n.s.) 

Cirugía cardiaca 
Sí 

No 

 
29,67 ± 4,16 

39,48 ± 11,45 

 
31 (25-33) 
40 (22-59) 

0,21 (n.s.) 

Peso del corazón 
≤ 400 g 
> 400 g 

 
39,83 ± 12,49 
37,56 ± 10,78 

 
42 (22-59) 
38 (22-53) 

0,75 (n.s.) 

Hipertrofia ventricular izquierda 
Sí 

No 

 
36,17 ± 12,22 
39,05 ± 11,24 

 
36,5 (22-51) 
40 (22-59) 

0,48 (n.s.) 

Válvula de Tebesio 
Sí 

No 

 
36,84 ± 11,19 
41,78 ± 11,39 

 
33 (22-59) 
44 (22-54) 

0,34 (n.s.) 

Válvula de Vieussens 
Sí 

No 

 
38,68 ± 11,43 
37,5 ± 11,74 

 
339,5 (22-59) 

40 (24-51) 

0,7 (n.s.) 

Tabla IV - 6. Longitud del SC en función de diversas variables clínicas y características 
anatómicas. 

No hubo ningún caso de aneurisma del SC proximal ni se documentó la presencia de VCS 

persistente en ninguno de los especimenes analizados. Ningún corazón presentó oclusión 

de la GVC. 
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Se documentó la presencia de la válvula de Vieussens en 26 corazones (74,3%). Ésta 

válvula se consideró restrictiva en 11 corazones (31,4%). Esta estructura venosa estaba 

formada por una valva en 11 corazones (31,4%) y por dos en 15 (42,9%). No se encontró 

ninguna válvula trivalva. En 9 corazones (25,7%), no se observó la presencia de la válvula 

de Vieussens en el punto en el que la GVC se convierte en el SC, aunque un remanente de 

dicha estructura se pudo identificar en 2 de estos casos (Figura IV-6). 

   
(a) (b) (c) 

Figura IV - 6. Válvula de Vieussens situada en el límite del SC y la GVC. (a) Válvula de Vieussens 
bivalva. Se puede observar la desembocadura de la vena de Marshall (flecha). (b) Válvula de 

Vieussens univalva. (c) Válvula de Vieussens rudimentaria. 

La vena oblicua de Marshall se observó en 16 corazones (45,7%), atravesando la pared 

lateral y posterior de la AI, desembocando en el SC a una distancia de 3,16 ± 1,7 mm 

(0,5 - 6,75 mm) de la inserción de la válvula de Vieussens (Figura IV-6 A). Su diámetro a 

nivel de la desembocadura en el SC fue de 1,02 ± 0, 44 mm (0,4 – 2 mm). Se asoció en 

todos los casos con la presencia de la válvula de Vieussens. 

La Tabla IV-7 resume los hallazgos anatómicos en relación al SC y a la GVC en los 35 

corazones analizados. 
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Aneurisma del SC proximal 0 (0%) 
Longitud del SC (mm)  38,43 ± 11,29 (22 – 59) 
Vena oblicua de Marshall 16 (45,7%) 
Válvula de Vieussens 

Univalva 
Bivalva 

Trivalva 

26 (74,3%) 
11 (31,4%) 
15 (42,9%) 

0 (0%) 
Asociación válvula de Vieussens – vena de 
Marshall 

16 (45,7%) 

Oclusión de la GVC 0 (0%) 

Tabla IV - 7. Características anatómicas del SC y la GVC. 

 

1.1.4. El sistema venoso coronario en la región lateral del ventrículo 

izquierdo 

La VCM y la VIA estuvieron presentes en todos los corazones analizados, drenando 

siempre en el SC y la GVC respectivamente. No existió ningún caso de anomalía a nivel de 

dichas venas.  

Se identificaron 64 venas en la región lateral del VI con más de 2 mm de diámetro y, por 

tanto, capaces de albergar un electrodo en su interior (mediana 2, rango 1-3 

venas/espécimen) (Figura IV-7).  
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Figura IV - 7. Electrodo alojado en vena lateral del VI. 

Todos los corazones tenían al menos una vena adecuada (1,83 ± 0,66, rango 1 – 3), 

presentando en la mayoría de los casos 2 venas (19 corazones, 54%). Sólo 5 especimenes 

tenían 3 venas diana en la pared libre del VI (14%) (Figura IV-8). 

0; 0%

11; 31%

19; 55%
5; 14% 0 venas

1 vena

2 venas

3 venas

 
Figura IV - 8. Número de venas potencialmente diana en la pared libre de VI. 

En 13 casos (20%), se documentó la existencia de una válvula venosa en la 

desembocadura de la vena en el SC o la GVC. Dichas válvulas eran univalvas en 7 
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corazones (54%) y bivalvas en 6 (46%). No se observaron válvulas trivalvas, ni la 

presencia de válvulas venosas en otros niveles de la longitud del vaso (Figura IV-9). 

  
(a) (b) 

Figura IV - 9. Válvula venosa en la desembocadura de la vena en el SC o la GVC. (a) Válvula 
venosa bivalva. (b) Válvula venosa univalva.  

 

1.2. Anatomía angiográfica del sistema venoso coronario 

1.2.1. Descripción de la muestra 

Del total de 295 individuos que fueron incluidos en el estudio angiográfico, el 69,5% eran 

varones. La edad estaba comprendida entre 26 y 84 años (64,6 ± 10,38). 

En comparación con el grupo control, los pacientes a los que se implantó un dispositivo 

de resincronización cardiaca, -en concordancia con los criterios actualmente aceptados112, 

113, 200-, presentaban peor grado funcional de la NYHA, mayor duración del QRS y mayor 

frecuencia de BRI. Asimismo, se trata de una población con una mayor edad media y 

proporción de estimulación ventricular derecha crónica. La distribución de los factores de 

riesgo cardiovascular fue similar en los dos grupos, a excepción del tabaquismo, debido a 

una mayor proporción de abandono del hábito tabáquico en el grupo de resincronización 
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cardiaca (24,1% de exfumadores en el grupo control frente a 47,9% en el grupo 

resincronización). Los diagnósticos principales fueron diferentes de forma 

estadísticamente significativa entre los dos grupos de estudio, presentando 

predominancia la cardiopatía isquémica en el grupo control. 

En la Tabla IV-8, se resumen las características de los individuos incluidos en el estudio 

clínico de esta tesis.  
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Grupo Control 

Grupo 
resincronización 

p Total 

N 125 170  295 
Edad (años) 61,73 ± 11,28 66,6 ± 9,2 <0.001 64,6 ± 10,39 
Sexo (varón) 85 (68%) 124 (72,9%) 0.36 (n.s.) 209 (70,8%) 
Datos antropométricos 

Talla (cm) 
Peso (Kg) 

IMC (Kg/m2) 
ASC (m2) 

 
167,98 ± 8,11 
77,54 ± 13,21 
27,57 ± 4,31 

1,9 ± 0,18 

 
167,34 ± 8,62 
75,11 ± 12,9 
26,91 ± 4,42 
1,87 ± 0,19 

 
0,46 (n.s.) 
0,11 (n.s.) 
0,21 (n.s.) 
0,12 (n.s.) 

 
167,54 ± 8,73 
75,01 ± 12,93 
26,91 ± 4,41 
1,88 ± 0,19 

Clase funcional (NYHA) 
I 

II 
III 
IV 

 
48 (38,4%) 
 64 (51,2%) 
13 (10,4%) 

0 

 
2 (1,2%) 

 22 (12,9%) 
124 (72,9%) 
22 (12,9%) 

<0,001 

 
50 (16,9%) 
86 (29,2%) 

137 (46,4%) 
22 (7,5%) 

Ritmo (%) 
Sinusal 

Fibrilación auricular 

 
120 (96%) 

5 (4%) 

 
141 (83%) 
29 (17%) 

<0,001 
 

261 (88,5%) 
34 (11,5%) 

Antecedentes de fibrilación 
auricular 7 (5,6%) 52 (30,6%) <0,001 59 (20%) 

BRI (%) 4 (3,2%) 121 (71,2%) <0.001 127 (43%) 
Estimulación ventricular 
derecha (%) 5 (4%) 28 (16,5%) 0.001 33 (11,2%) 

Factores de riesgo 
cardiovascular 

Diabetes mellitus 
Hipertensión arterial 

Dislipemia 
Tabaquismo 

 
 

52 (41,6%) 
79 (63,2%) 
75 (60%) 

63 (50,4%) 

 
 

58 (34,1%) 
 107 (62,9%) 
 103 (60,6%) 
10 (5,88%) 

 
 

0.14 (n.s.) 
0.9 (n.s.) 
0.91 (n.s.) 

<0.001 

 
 

110 (37,3%) 
186 (63,1%) 
178 (60,3%) 
73 (24,7%) 

Etiología (%) 
Miocardiopatía dilatada 

Cardiopatía isquémica 
Enfermedad valvular 

Otros 
Sin cardiopatía estructural 

 
6 (4,8%) 
95 (76%) 
4 (3,2%) 
9 (7,2%) 

11 (8,8%) 

 
85 (50%) 

64 (37,6%) 
13 (7,8%) 
8 (4,7%) 
0 (0%) 

<0.001 

 
91 (30,8%) 

159 (53,9%) 
17 (5,8%) 
17 (5,8%) 
11 (3,7%) 

Enfermedad coronaria (%) 96 (76,8%) 69 (40,6%) <0.001 165 (55,9%) 
Fracción de eyección 

>50% 
35-50% 
< 35% 

54,66 ± 12,49 
84 (67,2%) 
29 (23,2%) 
12 (9,6%) 

29,21 ± 11,4 
4 (2,4%) 
 29 (17%) 

137 (80,6%) 

<0.001 

41,3 ± 17,4 
88 (29,8%) 
58 (19,7%) 

149 (50,5%) 
Creatinina (mg/dl) 1 ± 0,36 1,2 ± 0,46 0.018 1,14 ± 0,45 
Hemoglobina (g/dl) 12,8 ± 1,56 12,6 ± 1,7 0.29 (n.s.) 12,65 ± 1,7 

Tabla IV - 8. Comparación características clínicas de los dos grupos de estudio. 
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1.2.2. Nomenclatura y anatomía radiológica del sistema venoso 

coronario 

Para la comprensión adecuada del venograma obtenido con la opacificación del sistema 

venoso coronario es preciso una breve revisión de la anatomía normal de estos vasos en 

las proyecciones radiológicas utilizadas tradicionalmente y su relación con las estructuras 

intratorácicas. 

En la Figura IV-10 se muestra la relación del SC con diferentes estructuras cardiacas. Un 

catéter decapolar está situado en el interior del SC, un catéter tetrapolar en la orejuela de 

la AD y un catéter bipolar registra el electrograma de His. En el auriculograma derecho 

en proyección OAD, el anillo tricuspídeo (AT) se visualiza con claridad, del mismo modo 

que el vestíbulo (v) y receso subeustaquiano de Keith (flechas), a nivel del istmo cavo-

tricuspídeo. La válvula de Eustaquio (Eu) es de gran tamaño (Figura IV-10 (a)). En la 

proyección OAI, el OSC (flechas) se superpone al segmento postero-medial del anillo 

tricuspídeo y el catéter que registra el His define el limite anterior del septo interauricular 

(Figura IV-10 (b)). En la Figura IV-10 (c), se muestra la relación del SC con el segmento 

postero-lateral del anillo mitral, mientras que en la Figura IV-10 (d), se visualiza la fase 

arterial de una coronariografía en la que se muestra  la relación del SC proximal con la 

arteria circunfleja (flechas) a nivel del surco aurículo-ventricular.  
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Figura IV - 10. Relación del SC con diferentes estructuras cardiacas. Angiografía en aurícula 
derecha en proyección OAD (a) y OAI (b), ventriculografía izquierda (c) y coronariografía 

izquierda (d). 

En la Figura IV-11 se muestra una angiografía realizada en la vena cava en la que se 

puede observar la posición del OSC en la AD y a nivel del anillo tricuspídeo en proyección 

OAD (Figura IV-11 (a)) y proyección OAI (Figura IV-11 (b)). Una angiografía no electiva 

realizada en las proximidades del OSC opacifica el anillo tricuspídeo (flechas) y el SC 

proximal (flecha larga) en un paciente con anuloplastia mitral previa (círculo radiopaco 

(*)). 

 

AT

v Eu 

(d) 

(b) 

(c)

(a)
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(a) (b) (c) (d) 

Figura IV - 11. Relación del SC con diferentes estructuras cardiacas. Angiografía en VCS en 
proyección OAD (a) y OAI (b) y angiografía no selectiva en región del OSC (c). 

Para terminar, en la Figura IV-12 se representa un venograma coronario en las tres 

proyecciones habituales (OAI 30°, AP y OAD 30°), mostrándose los distintos 

componentes del mismo. 
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Figura IV - 12. Angiografía de retorno venoso que muestra la anatomía del SC y sus componentes 
en proyección OAI 30˚(a), AP (b) y OAD 30˚(c). SV retrógrada mostrando la presencia de la 

vena oblicua de Marshall y una válvula de Vieussens prominente que no permite la opacificación 
de la gran vena cardiaca (d). 
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1.2.3. Técnicas de estudio del sistema venoso coronario 

En los primeros 150 casos, se valoró la variabilidad inter- e intra-observador, siendo el 

porcentaje de concordancia de 93% y 98%, respectivamente. 

   
(a) (b) (c) 

   
(d) (e) (f) 

Figura IV - 13. Ejemplo SV de retorno (a) OAI 30°, (b) AP y (c) OAD 30°,  y SV retrógrada 
oclusiva (d) OAI 30°, (e) AP y (f) OAD 30° en un mismo paciente. 

En ningún caso fue necesaria la exclusión de un paciente del estudio debido a 

opacificación subóptima de la anatomía venosa coronaria. De los 295 pacientes incluidos 

en la presente tesis, 130 fueron estudiados mediante angiografía de retorno con hiperemia 

(44,1%), 61 mediante SV retrógrada (20,7%) y los 104 restantes mediante ambas 

técnicas (35,3%) (Figuras IV-13 y IV-14). 
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Figura IV – 14. Distribución de las técnicas utilizadas para el estudio de la anatomía del sistema 

venoso coronario. 

De manera global, fue posible la obtener una información anatómica adecuada en el 99% 

de los individuos (Figura IV-15), visualizándose el SC y la GVC en el 99,6% y 100%, 

respectivamente. Con respecto a la VCM y VIA, la opacificación se consiguió de manera 

apropiada en el 84,8% y 87,1%, respectivamente. La vena lateral se visualizó de manera 

óptima en el 97,6%. 
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Figura IV - 15. Calidad de la visualización de cada vaso (cifras representadas en porcentajes). 
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En los individuos estudiados mediante angiografía de retorno venoso con hiperemia (n = 

234), se opacificó la anatomía del sistema venoso coronario de manera adecuada para el 

análisis en todos los casos (Figura IV-16).  

   
(a) (b) (c) 

Figura IV - 16. Ejemplo de visualización de la anatomía venosa coronaria mediante angiografía de 
retorno venoso con hiperemia en proyección OAI 30° (a), AP (b) y OAD 30° (c). 

Tal y como se representa en la Figura IV-17, mediante la SV de retorno, el SC y la GVC 

se opacificaron adecuadamente en el 99,6% y 100% de los casos, respectivamente. La 

VCM y la VIA se visualizaron de forma óptima en el 94,4% y 92,3%, respectivamente. 

Finalmente, las venas de la región lateral del VI se observaron de forma adecuada en el 

94,9% de los casos, visualizándose de manera discontinua en el 5,1% restante. 
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Figura IV - 17. Calidad de la visibilidad de cada vaso mediante angiografía de retorno venoso con 
hiperemia (cifras representadas en porcentajes). 

De los pacientes cuya anatomía se investigó mediante SV retrógrada (n = 165), en 16 se 

llevó a cabo mediante SV vía femoral (9,7%) y en los 149 restantes  mediante acceso a 

través de la vena subclavia durante el implante de un dispositivo de resincronización 

cardiaca (90,3%) (Figura IV-18).  
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(a) (b) (c) 

   
(d) (e) (f) 

Figura IV - 18. SV oclusiva retrógrada mediante acceso femoral (a), (b) y (c) y vía subclavia 
durante el implante de un desfibrilación de resincronización cardiaca (d), (e) y (f). 

La canulación del SC, para la realización de la venografía oclusiva retrógrada, fue posible 

en 164 pacientes (99,4%). En un caso, debido a la existencia de atresia del OSC, no fue 

posible su cateterización (Figura IV-19).  

   
Figura IV - 19. Hipoplasia extrema del OSC que impide su cateterización vía subclavia.  

C B
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Se obtuvo oclusión completa del SC en 147 pacientes (89,1%). En 102 pacientes 

(61,8%), la presencia de comunicaciones intervenosas permitió una opacificación 

adecuada del sistema venoso coronario mediante la SV oclusiva, tanto de forma directa 

como indirecta (Figura IV-20).  

 

Figura IV - 20. SV retrógrada con balón. (a) Ausencia de colaterales venosas (visualización 
directa). (b) Presencia de conexiones intervenosas (visualización directa e indirecta). 

De esta manera, mediante la SV retrógrada con balón, se consiguió visualizar con 

precisión el SC y la GVC en el 100% de los casos. La VCM sólo pudo ser visualizada de 

forma indirecta a través de conexiones intervenosas (47,9%). En los pacientes en los que 

el balón no fue completamente oclusivo, existió una peor opacificación de la VCM (p 

0,004), ya que con la oclusión incompleta, el contraste se escapaba a través del SC 

rápidamente, no permitiendo la opacificación a través colaterales venosas. La VIA se 

visualizó de forma adecuada en el 74,1% de los casos, no siendo posible en el 25,9%, a 

pesar de ser oclusivo el balón en el SC. Al igual que en el caso de la VCM, la oclusión 

incompleta del SC de relacionó de forma estadísticamente significativa con una 

  
(a) (b) 
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opacificación inadecuada de la VIA (p <0,001). Finalmente, la vena lateral se observó de 

forma adecuada en el 99,4% de los casos (Figura IV-21). 
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Figura IV - 21. Calidad de la visibilidad de cada vaso mediante SV retrógrada oclusiva (cifras 

representadas en porcentajes). 

En la Figura IV-22, se resume la visibilidad de la anatomía para cada una de las venas del 

sistema venoso coronario de acuerdo a la técnica angiográfica utilizada (SV de retorno 

versus. SV oclusiva). Las puntuaciones de visibilidad fueron superiores en el grupo 

estudiado mediante SV oclusiva retrógrada en comparación con la fase de retorno venoso 

para el SC, la GVC y las venas de la región lateral de VI, aunque no se observaron 

diferencias significativas. Por el contrario, la VCM y la VIA se visualizaron con mayor 

detalle mediante la SV de retorno con hiperemia, siendo la estadísticamente significativo 

(p <0.01 y p 0.007 respectivamente). 



Anatomía del sistema venoso coronario y sus implicaciones en el implante del electrodo ventricular izquierdo 

 
 

126 

0

1

2

3

SC GVC VCM VIA V. Lateral Global

SV retorno
SV retrógrada

0

1

2

3

SC GVC VCM VIA V. Lateral Global

SV retorno
SV retrógrada

 
Figura IV - 22. Puntuaciones de visibilidad (mediana y cuartiles inferior y superior) para la 

angiografía de retorno venoso y la SV retrógrada. 

 

1.2.4. El ostium del seno coronario y la válvula de Tebesio 

En las Tablas IV-9, IV-10 y IV-11 se reflejan aspectos cualitativos y cuantitativos del OSC 

y de la válvula de Tebesio en  los 295 pacientes analizados.  



 

127 

 Grupo Control 
(n = 125) 

Grupo Resincronización 
(n = 170) 

p Total 
(n = 295) 

Posición del OSC 
Alta 

Media 
Baja 

 
25 (20%) 

78 (62,4%) 
22 (17,6%)  

 
50 (29,4%) 
88 (51,8%) 
32 (18,8%) 

0,157 (n.s.)  
75 (25,4%) 

166 (56,3%) 
54 (18,3%) 

Diámetro del OSC (mm) 
 

Atresia del OSC 
<7 mm 

7-15 mm 
>15 mm 

13,51 ± 4,19 
(13,5; 4,65-26) 

0 (0%) 
10 (8%) 

82 (65,6%) 
33 (26,4%) 

14,35 ± 4,99 
(13,75; 0-30,5) 

1 (0,6%) 
12 (7,1%) 

99 (58,3%) 
58 (34,1%) 

0,14 (n.s.) 
 

0,383 (n.s.) 

14,01 ± 4,69 
(13,5; 0-30,5) 

1 (0,3%) 
22 (7,5%) 

181 (61,4%) 
91 (30,8%) 

Presencia de válvula de Tebesio 
Tamaño (mm) 

 
Prominente 

% cobertura del OSC 

98 (78,4%) 
8,93 ± 4,1 

(8; 1,5-19,5) 
22 (17,6%) 

42,46 ± 30,89 
(45; 0-95) 

149 (86,6%) 
9,63 ± 4,52 
(9,1; 2-25) 
39 (22,9%) 

49,12 ± 31,21 
(50; 0-100) 

0,158 (n.s.) 
0,22 (n.s.) 

 
0,247 (n.s.) 
0,081 (n.s.) 

247 (83,7%) 
9,35 ± 4,36 

(8,75; 1,5-25) 
61 (20,7%) 

46,37 ± 31,2 
(50; 0-100) 

Orificio efectivo (mm) 
 

Restrictivo (< 4 mm) 

9,51 ± 4,54 
(8,5; 3-26) 
2 (1,6%) 

9,25 ± 4,56 
(8,02; 0-24,7) 

7 (4,1%) 

0,64 (n.s.) 
 

0,233 (n.s.) 

9,35 ± 4,54 
(8,1; 0-26) 
9 (3,1%) 

Fenestraciones de la válvula de Tebesio 
Pequeñas (< 3 mm) 

Grandes 
Mixtas 

30 (24%) 
23 (18,4%) 
2 (1,6%) 
5 (4%) 

62 (36,5) 
35 (20,6%) 
20 (11,8%) 

7 (4,1%) 

0,178 (n.s.) 92 (31,2%) 
58 (19,7%) 
22 (7,5%) 
12 (4,1%) 

Tabla IV - 9.  Características angiográficas del OSC y de la válvula de Tebesio. 
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 MCD 
(n = 91) 

CI 
(n = 159) 

EV 
(n = 17) 

Otros 
(n = 17) 

Sin cardiopatía 
estructural 
(n = 11) 

p Total 
(n = 295) 

Posición del OSC 
Alta 

Media 
Baja 

 
31 (34,1%) 
45 (49,5%) 
15 (16,5%) 

 
34 (21,4%) 
92 (57,8%) 
33 (20,8%) 

 
6 (35,3%) 
10 (58,8%) 
1 (5,9%) 

 
2 (11,8%) 
12 (70,6%) 
3 (17,6%) 

 
2 (18,2%) 
7 (63,6%) 
2 (18,2%) 

0,32 (n.s.)  
75 (25,4%) 

166 (56,3%) 
54 (18,3%) 

Diámetro del OSC (mm) 
 

Atresia del OSC 
<7 mm 

7-15 mm 
>15 mm 

14,17 ± 5,25 
(13,68;0-28,33) 

1 (1,1%) 
6 (6,6%) 

52 (57,1%) 
32 (35,2%) 

13,57 ± 4,34 
(13,35;4,65-30,5) 

0 (0%) 
15 (9,4%) 

101 (63,5%) 
43 (27,1%) 

15,24 ± 5,63 
(14,02;6,87-29,37) 

0 (0%) 
1 (5,9%) 

11 (64,7%) 
5 (29,4%) 

15,32 ± 3,23 
(14,85;8,5-22,15) 

0 (0%) 
0 (0%) 

9 (52,9%) 
8 (47,1%) 

14,77 ± 4,71 
(13,35;8,95-23,65) 

0 (0%) 
0 (0%) 

8 (72,7%) 
3 (27,3%) 

0,39 (n.s.) 
 

0,7 (n.s.) 
 
 

14,01 ± 4,69 
(13,5; 0-30,5) 

1 (0,3%) 
22 (7,5%) 

181 (61,4%) 
91 (30,8%) 

Presencia de válvula de 
Tebesio 

Tamaño (mm) 
 

Prominente 
% cobertura del OSC 

83 (91,2%) 
9,94 ± 4,53 
(10;2-25) 

24 (26,4%) 
53,73 ± 31,2 
(65;0-100) 

133 (83,6%) 
8,8 ± 4,32 
(8;1,5-20) 
28 (17,6%) 

43,22 ± 29,83 
(45;0-95) 

14 (82,4%) 
10,81 ± 4,3 

(10,68;2,5-16,5) 
5 (29,4%) 

47,06 ± 35,14 
(50;0-95) 

10 (58,8%) 
9,63 ± 3,61 
(11;4,5-14) 
3 (17,6%) 

40,36 ± 34,22 
(35;0-95) 

7 (63,6%) 
9,34 ± 3,91 

(9,88;3-14,5) 
1 (9,1%) 

38,64 ± 34,58 
(30;0-95) 

0,01 
0,27 (n.s.) 

 
0,29 (n.s.) 
0,11 (n.s.) 

247 (83,7%) 
9,35 ± 4,36 

(8,75; 1,5-25) 
61 (20,7%) 

46,37 ± 31,2 
(50; 0-100) 

Orificio efectivo (mm) 
 

Restrictivo (< 4 mm) 

8,93 ± 4,98 
(8;0-24,7) 
6 (6,6%) 

9,25 ± 4,11 
(8,3;3-26) 
3 (1,9%) 

10,14 ± 4,52 
(9,5;4,5-18,67) 

0 (0%) 

10,89 ± 5,44 
(12,18;4-22,15) 

0 (0%) 

10,91 ± 5,26 
(10;6-21,36) 

0 (0%) 

0,38 (n.s.) 
 

0,22 (n.s.) 

9,35 ± 4,54 
(8,1; 0-26) 
9 (3,1%) 

Fenestraciones de la válvula de 
Tebesio 

Pequeñas (< 3 mm) 
Grandes 

Mixtas 

37 (40,7%) 
 

24 (26,4%) 
10 (11%) 
5 (5,5%) 

36 (22,6%) 
 

25 (15,7%) 
6 (3,8%) 
5 (3,1%) 

6 (35,3%) 
 

3 (17,6%) 
3 (17,6%) 

0 (0%) 

8 (47,1%) 
 

5 (29,4%) 
2 (11,8%) 
1 (5,9%) 

5 (45,5%) 
 

3 (27,.3%) 
1 (9,1%) 
1 (9,1%) 

0,11 (n.s.) 92 (31,2%) 
 

58 (19,7%) 
22 (7,5%) 
12 (4,1%) 

Tabla IV - 10. Características angiográficas del OSC y de la válvula de Tebesio en función de los grupos etiológicos. 
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 Mujer  
(n = 86) 

Hombre  
(n = 209) 

p Total 
(n = 295) 

Posición del OSC 
Alta 

Media 
Baja 

 
37 (43%) 

41 (47,7%) 
8 (9,3%) 

 
38 (18,2%) 

125 (59,8%) 
46 (22%) 

< 0,001  
75 (25,4%) 

166 (56,3%) 
54 (18,3%) 

Diámetro del OSC (mm) 
 

Atresia del OSC 
<7 mm 

7-15 mm 
>15 mm 

13,06 ± 5,08 
(12,65; 0-26,35) 

1 (1,2%) 
11 (12,8%) 
51 (59,3%) 
23 (26,7%) 

14,41 ± 4,47 
(13,75; 6,5-30,5) 

0 (0%) 
11 (5,3%) 

130 (62,2%) 
68 (32,5%) 

0,027 
 

0,06 
 
 

14,01 ± 4,69 
(13,5; 0-30,5) 

1 (0,3%) 
22 (7,5%) 

181 (61,4%) 
91 (30,8%) 

Presencia de válvula de 
Tebesio 

Tamaño (mm) 
 

Prominente 
% cobertura del OSC 

70 (81,4%) 
8,41 ± 4,25 
(8,01; 2-21) 
12 (13,9%) 
42,96 ± 31 
(40; 0-100) 

177 (84,7%) 
9,74 ± 4,36 
(9; 1,5-25) 
49 (23,4%) 

47,76 ± 31,25 
(50; 0-95) 

0,24 (n.s.) 
0,03 

 
0,09 (n.s.) 
0,25 (n.s.) 

247 (83,7%) 
9,35 ± 4,36 

(8,75; 1,5-25) 
61 (20,7%) 

46,37 ± 31,2 
(50; 0-100) 

Orificio efectivo (mm) 
 

Restrictivo (< 4 mm) 

8,9 ± 4,77 
(8; 0-24,65) 

3 (3,5%) 

9,54 ± 4,44 
(8,5; 3-26) 
6 (2,9%) 

0,28 (n.s.) 
 

0,79 (n.s.) 

9,35 ± 4,54 
(8,1; 0-26) 
9 (3,1%) 

Fenestraciones de la válvula de 
Tebesio 

Pequeñas (< 3 mm) 
Grandes 

Mixtas 

23 (26,7%) 
 

21 (24,4%) 
2 (2,3%) 
0 (0%) 

69 (33%) 
 

39 (18,7%) 
30 (14,4%) 
12 (5,7%) 

0,21 (n.s.) 92 (31,2%) 
 

58 (19,7%) 
22 (7,5%) 
12 (4,1%) 

Tabla IV - 11. Características angiográficas del OSC y de la válvula de Tebesio según el sexo. 

En más de la mitad de los pacientes analizados (56,3%), el OSC se encontraba localizado 

a nivel de la segunda vértebra por encima del ángulo formado entre el diafragma y la 

columna vertebral, situándose próximo al borde vertebral derecho en proyección OAI y 

superpuesto a la columna en proyección AP (Figura IV-23).  
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(a) (b) (c) 

Figura IV - 23. Angiografía de retorno venoso en proyección OAI 30˚ mostrando la relación del 
OSC con el diafragma y la columna vertebral (a) baja, (b) media y (c) alta. 

El sexo femenino se relacionó con una posición del orificio más elevada (p <0,001) 

(Figura IV-24 y Tabla IV-9). Asimismo, se encontraron diferencias significativas en la 

posición del OSC en relación con la estatura (p 0,02), peso (p 0,005) y superficie corporal 

(p 0,001). En la comparación post-hoc con corrección de Bonferroni/Scheffé/ test de 

subconjuntos homogéneos de Student-Newman-Keuls se comprobó la presencia de una 

talla y peso menores en los pacientes con posición alta del SC. Con el objetivo de corregir 

un posible efecto de confusión de las diferencias obtenidas en el el OSC con respecto al 

sexo, se llevó a cabo un análisis multivariante en el que se introdujo como variable 

dependiente la posición del OSC y el sexo, la talla y el peso como covariables. Las mujeres 

presentaron una probabilidad tres veces superior a los hombres de presentar una posición 

del OSC alta (OR 3,26 – I.C.95% 1,66-6,39).  

No se observaron diferencias significativas entre los dos grupos de estudio, ni en relación 

a la cardiopatía subyacente, la fracción de eyección o los volúmenes ventriculares, historia 

de FA ni otros factores. 
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Figura IV - 24. Distribución de la posición del orificio del SC por sexos. 

En la Figura IV-25, los puntos representan la distribución del OSC en los 100 primeros 

pacientes del estudio, en relación al diafragma y a la columna vertebral, en proyección 

OAI 30˚.  
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Figura IV - 25. Posición del OSC en proyección OAI 30˚, por sexo y patología en los primeros 100 

pacientes. 
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La angiografía, especialmente en proyección OAI, fue capaz de definir con precisión la 

anatomía del OSC,  la válvula de Tebesio y el SC.  

La Figura IV-26 ilustra las diferentes morfologías angiográficas de la región del OSC y de 

la válvula de Tebesio. 

   

(a) (b) (c) 

   
(d) (e) (f) 

Figura IV - 26. Variabilidad angiográfica del OSC (proyección OAI 30˚). (a) OSC cubierto por 
una válvula de Tebesio pequeña. (b) OSC cubierto por una válvula altamente restrictiva. (c) 

Válvula de Tebesio perforada con catéter guía pasando a su través. (d) Megaostium del SC. (e) 
OSC hipoplásico. (f) Atresia del OSC. 

El OSC presentó un diámetro de 14,01 ± 4,69 mm, con un amplia variabilidad (0 a 30,5 

mm). El 30,8% de los pacientes presentó un orificio mayor de 15 mm (megaostium), 

mientras que en el 7,5%, éste se consideró hipoplásico al medir menos de 7 mm (Figura 

IV-27). En un paciente del grupo resincronización, se documentó atresia del OSC, lo cual 

imposibilitó el implante del electrodo venoso (Figura IV-19).  
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(a) (b) (c) 

   
(d) (e) (f) 

Figura IV - 27. Angiografía venosa y anatomía patológica de OSC de diferentes dimensiones: 
megaostium (a) y (d), medio (b) y (e) e hipoplásico (c) y (f). 

No hubo diferencias significativas en el diámetro del orificio en relación con la edad, los 

parámetros antropométricos, la cardiopatía subyacente, presencia de enfermedad 

coronaria, ni la fracción de eyección. Los hombres presentaron un OSC mayor que el de 

las mujeres (p 0,027). Asimismo, los pacientes con historia de FA tenían un diámetro del 

orificio mayor (p 0,001) (Figura IV-28). Por otra parte, la talla presentó una correlación 

positiva con el diámetro (índice de correlación Rho de Spearman de 0,142, p 0,018). 
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Figura IV - 28. Diámetro del ostium coronario según antecedentes de fibrilación auricular. Se 

representa la media y el intervalo de confianza del 95%. 

Se observó la presencia de una válvula de Tebesio en 247 pacientes (83,7%), siempre 

insertada en el borde inferior del orificio y cubriendo el 46,37 ± 31,2% del mismo. En 85 

pacientes (28,8%) la válvula era de escaso tamaño, sin presentar relevancia clínica al 

cubrir menos del 20% del orificio. La válvula se consideró restrictiva en los casos en que 

cubría más del 80% del orificio, lo cual sucedió en 62 pacientes (20,7%). En un tercio de 

los pacientes (92 pacientes, 31,2%), se observaron fenestraciones lo cual puede interferir 

a la hora de la cateterización del SC, ya que sólo en 22 casos (23,9% de las válvulas 

fenestradas), éstas eran de un tamaño grande, adecuado para permitir el paso de un 

catéter guía de 8F. Por el contrario, en 58 pacientes (63,1% de las válvulas fenestradas), 

dichas fenestraciones eran de un tamaño reducido, pudiendo pasar a su través la guía 

coronaria, pero no así el catéter guía (Figura IV-29). 
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Figura IV - 29. Angiografía y anatomía patológica de válvulas de Tebesio perforadas. (a) y (b) 
Válvula de Tebesio con fenestraciones amplias. (c) y (d) Válvula de Tebesio con fenestraciones 

puntiformes. (e) y (f) Fenestración grande y única (válvula filiforme o “en banda”). 

No existieron diferencias estadísticamente significativas en la presencia de válvula de 

Tebesio, salvo en el caso de la cardiopatía de base (p 0,01). Con respecto al tamaño de la 

misma, sólo se encontraron diferencias en función del sexo (p 0,03). La fracción de 

eyección se asoció a diferencias en la presencia de una válvula de Tebesio prominente (p 

0,03), así como al porcentaje de ostium cubierto por la misma (p 0,02, coeficiente de 

correlación Rho de Spearman de -0,17). El orificio efectivo residual fue mayor en 

  
(a) (b) 

  
(c) (d) 

  
(e) (f) 
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pacientes con FA (Figura IV-30), aunque este hallazgo se encontró en el límite de la 

significación estadística (p 0,046), sin que se encontraran otros factores asociados a dicho 

parámetro.  

 

 

Figura IV - 30. Tamaño del ostium residual efectivo del SC según antecedentes de fibrilación 
auricular. Se representa la media y el intervalo de confianza del 95%. 
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1.2.5. El seno coronario, la gran vena cardiaca y sus características 

En las Tablas IV-12, IV-13 y IV-14 se reflejan aspectos cualitativos y cuantitativos del SC 

y la GVC, en  los 295 pacientes analizados.  

 

 Grupo Control 
(n = 125) 

Grupo 
Resincronización 

(n = 170) 

P Total 
(n = 295) 

Segmento proximal del  SC 
Transición abrupta 

Transición progresiva 

 
48 (38,4%) 
77 (61,6%) 

 
61 (35,9%) 

109 (64,1%) 

0,66 
(n.s.) 

 
109 (36,9%) 
186 (63,1%) 

Aneurisma SC proximal 3 (2,4%) 4 (2,4%) 0,96 
(n.s.) 

7 (2,7%) 

Compresión fásica del SC 
Marcada 

101 (80,8%) 
10 (8%) 

121 (71,2%) 
14 (8,2%) 

0,22 
(n.s.) 

222 (75,3%) 
24 (8,1%) 

Longitud SC (mm) 
 

38,74 ± 7,83 
(39,51; 22,65-57,66) 

40,42 ± 11,23 
(40,05; 18,69-77,13) 

0,33 
(n.s.) 

39,84 ± 10,08 
(39,62; 18,69-77,13) 

Diámetro SC (mm) 
 

10,7 ± 2,43 
(10,5; 6,04-19,5) 

11,23 ± 3,02 
(11,53; 4-20) 

0,11 
(n.s.) 

11,01 ± 2,8 
(10,88; 4-20) 

Diámetro GVC (mm) 
 

8,52 ± 2,1 
(8,5; 3,76-16)  

9,81 ± 2,52 
(9,4; 4-20,5) 

<0.001 9,27 ± 2,44 
(9,15; 3,76-20,5) 

Válvula de Vieussens 43 (34,4%) 96 (56,5%) 0,28 
(n.s.) 

139 (47,1%) 

Vena oblicua de Marshall 38 (30,4%) 55 (32,4%) 0,47 
(n.s.) 

93 (31,5%) 

Asociación VVi – VMa 28 (22,4%) 48 (28,2%) 0,98 
(n.s.) 

76 (25,8%) 

Banda miocárdica en el SC / 
GVC 

22 (17,6%) 36 (21,2%) 0,42 
(n.s.) 

58 (19,7%) 

Oclusión de la GVC 0 (0%) 4 (2,4%) 0,08 
(n.s.) 

4 (1,4%) 

Persistencia de la VCS 
izquierda 

2 (1,6%) 0 (0%) 0,1 
(n.s.) 

2 (0,7%) 

Tabla IV -12. Aspectos anatómicos angiográficos del SC y la gran vena cardiaca. 



 

138 

 

 MCD 
(n = 91) 

CI 
(n = 159) 

EV 
(n = 17) 

Otros 
(n = 17) 

Sin cardiopatía 
estructural 
(n = 11) 

P Total 
(n = 295) 

Segmento proximal del  SC 
Transición abrupta 

Transición progresiva 

 
34 (37,4%) 
57 (62.6%) 

 
58 (36,5%) 
101 (63,5%) 

 
11 (64,7%) 
6 (35,3%) 

 
2 (11,8%) 
15(88,2%) 

 
4 (36,4%) 
7 (63,6%) 

0,036  
109 (36,9%) 
186 (63,1%) 

Aneurisma SC proximal 3 (3,3%) 4 (1,9%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0,83 (n.s.) 7 (2,7%) 
Compresión fásica del SC 

Marcada 
66 (72,5%) 
9 (9,9%) 

123 (77,4%) 
10 (6,3%) 

12 (70,6%) 
4 (23,5%) 

10 (58,8%) 
0 (0%) 

11 (100%) 
1 (9,1%) 

0,28 (n.s.) 222 (75,3%) 
24 (8,1%) 

Longitud SC (mm) 
 

41,41 ± 11,27 
(40,05; 21,36-77,13) 

39,1 ± 8,62 
(39,54; 18,69-57,66) 

38,27 ± 7,53 
(37,38;24,03-47,39) 

43,54 ± 15,2 
(15,2; 27,95-69,42) 

29,6 ± 7,95 
(27,84; 22,65-40,05) 

0,13 (n.s.) 39,84 ± 10,08 
(39,62; 18,69-77,13) 

Diámetro SC (mm) 10,81 ± 2,99 
(10,87; 4-17,75) 

10,91 ± 2,51 
(10,71; 6,04-19,5) 

11,52 ± 3,9 
(12,68; 4-18,67) 

12,11 ± 3,13 
(11,65; 7-20) 

11,55 ± 2,35 
(10,75;9-15,75) 

0,37 (n.s.) 11,01 ± 2,8 
(10,88; 4-20) 

Diámetro GVC (mm) 9,59 ± 2,4 
(9,32; 4,5-17) 

8,94 ± 2,22 
(8,75; 3,76-16) 

9,72 ± 2,22 
(9,55; 6,25-13,35) 

10,33 ± 4,06 
(9,65;4-20,5) 

9,19 ± 2,44 
(9,5; 4,02-13,05) 

0,1 (n.s.) 9,27 ± 2,44 
(9,15; 3,76-20,5) 

Válvula de Vieussens 50 (54,9%) 67 (42,1%) 11 (64,7%) 7 (41,2%) 4 (36,4%) 0,77 (n.s.) 139 (47,1%) 
Vena oblicua de Marshall 32 (35,2%) 47 (29,6%) 4 (23,5%) 6 (35,3%) 4 (36,4%) 0,84 (n.s.) 93 (31,5%) 
Asociación VVi – VMa 28 (30,8%) 35 (22%) 4 (23,5%) 5 (29,4%) 4 (36,4%) 0,7 (n.s.) 76 (25,8%) 
Banda miocárdica en el SC / 
GVC 

22 (24,2%) 24 (15,1%) 5 (29,4%) 5 (29,4%) 2 (18,2%) 0,26 (n.s.) 58 (19,7%) 

Oclusión de la GVC 0 (0%) 3 (1,9%) 0 (0%) 1 (5,9%) 0 (0%) 0,34 (n.s.) 4 (1,4%) 
Persistencia de la VCS 
izquierda 

0 (0%) 2 (1,3%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0,79 (n.s.) 2 (0,7%) 

Tabla IV - 13. Aspectos anatómicos angiográficos del SC y la gran vena cardiaca en función de los grupos etiológicos.
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 Mujer  
(n = 86) 

Hombre  
(n = 209) 

p Total 
(n = 295) 

Segmento proximal del  SC 
Transición abrupta 

Transición progresiva 

 
29 (33,7%) 
57 (66,3%) 

 
80 (38,3%) 

129 (61,7%) 

0,46 (n.s.)  
109 (36,9%) 
186 (63,1%) 

Aneurisma SC proximal 0 (0%) 7 (3,3%) 0,085 (n.s.) 7 (2,7%) 
Compresión fásica del SC 

Marcada 
66 (76,8%) 
9 (10,5%) 

156 (74,6%) 
15 (7,2%) 

0,84 (n.s.) 222 (75,3%) 
24 (8,1%) 

Longitud SC (mm) 
 

38, 16 ± 10,2 
(38,05; 18,69-61,41) 

40,65 ± 9,96 
(40,05; 18,69-77,13) 

0,16 (n.s.) 39,84 ± 10,08 
(39,62; 18,69-77,13) 

Diámetro SC (mm)  10,54 ± 3,12 
(10,5; 4-20) 

11,21 ± 2,63 
(11,36; 4-19,5) 

0,065 (n.s.) 11,01 ± 2,8 
(10,88; 4-20) 

Diámetro GVC (mm)  8,34 ± 2,45 
(8,68;3,76-17) 

9,45 ± 2,41 
(9,33; 4-20,5) 

0,055 (n.s.) 9,27 ± 2,44 
(9,15; 3,76-20,5) 

Válvula de Vieussens 44 (51,2%) 95 (45,5%) 0,11 (n.s.) 139 (47,1%) 
Vena oblicua de Marshall 28 (32,6%) 65 (31,1%) 0,67 (n.s.) 93 (31,5%) 
Asociación VVi – VMa 21 (24,4%) 55 (26,3%) 0,79 (n.s.) 76 (25,8%) 
Banda miocárdica en el SC 
/ GVC 

18 (20,9%) 40 (19,1%) 0,7 (n.s.) 58 (19,7%) 

Oclusión de la GVC 1 (1,2%) 3 (1,4%) 0,86 (n.s.) 4 (1,4%) 
Persistencia de la VCS 
izquierda 

0 (0%) 2 (1%) 0,36 (n.s.) 2 (0,7%) 

Tabla IV - 14. Aspectos anatómicos angiográficos del SC y la gran vena cardiaca según el sexo. 

El segmento proximal del SC presentó una transición progresiva en el 63,1%. Por el 

contrario, dicha transición fue abrupta en el 36,9% de los casos, pudiendo esto 

representar una dificultad para el avance del catéter guía (Figura IV-31). No se 

observaron diferencias significativas en relación a la edad, sexo, parámetros 

antropométricos, ritmo auricular, ni a la fracción de eyección. 

 
Figura IV - 31. Segmento proximal del SC en proyección OAI 30˚. 

Transición abrupta Transición progresiva 
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Se observó la presencia de un aneurisma a nivel del SC proximal en 7 pacientes (2,7%) de 

todos los individuos incluidos en el estudio (Figura IV-32). Todos los pacientes fueron 

varones, aunque no se encontraron diferencias significativas en función del sexo, ni 

ningún otro parámetro estudiado. 

 

Figura IV - 32.  Aneurisma del SC proximal en dos pacientes, visualizados mediante angiografía 
de retorno venoso (a) y (c) e inyección no selectiva de contraste en la región del OSC (b) y (d). 

En el SC fue frecuente documentar la presencia de compresión fásica (75,3% de los 

casos), produciéndose este fenómeno mayoritariamente en diástole y, excepcionalmente, 

en sístole (Figura IV-33). 

 

  
(a) (b) 

  
(c) (d) 
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(a) (b) (c) (d) 

Figura IV - 33. Compresión fásica del SC, (a) y (c) diastólica, (b) y (d)  sistólica y diastólica. 

Se midió la longitud del SC entre el ostium y la inserción de la válvula de Vieussens y/o el 

drenaje de la vena oblicua de Marshall. La longitud del SC fue muy variable, con una 

media de 39,84 ± 10,08 mm y un rango de 18,69 a 77,13. No se identificó ningún factor 

relacionado de forma estadísticamente significativa con dicha medición. 

El diámetro del SC también fue variable, obteniéndose una media de 11,01 ± 2,8 mm (4-

20 mm), siendo ligeramente mayor en los hombres, aunque esta diferencia no resultó 

estadísticamente significativa (p 0,065). Esta dimensión presentó una correlación positiva 

con el diámetro del ostium (índice de correlación de Spearman 0,59, p <0,001), el 

tamaño de la válvula de Tebesio (índice de correlación de Spearman 0,36, p < 0,001), 

tamaño del orificio efectivo (índice de correlación de Spearman 0,36, p < 0,001) y el 

porcentaje del mismo cubierto por la válvula de Tebesio (índice de correlación Rho de 

Spearman 0,67m, p <0,001). Los pacientes portadores de marcapasos, presentaron un 

diámetro significativamente mayor (12,3 ± 2,71 mm frente a 10,7 ± 2,46 mm, p 0,003), 

asimismo, los pacientes con FA tuvieron un diámetro del SC mayor (p 0,002) (Figura IV-

34). 

Diástole Sístole Diástole Sístole 
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Figura IV - 34. Diámetro del SC medio según antecedentes de fibrilación auricular. Se representa 

la media y el intervalo de confianza del 95%. 

La GVC presentó un diámetro variable con una media de 9,27 ± 2,44 mm y un rango de 

3,76 a 20,5 mm. Los hombres, en este caso, también presentaron una tendencia a 

diámetros mayores, aunque esta diferencia no alcanzó significación estadística (p 0,055). 

De igual modo, dicho diámetro presentó una correlación positiva con el diámetro del 

ostium (índice de correlación de Spearman de 0,37, p <0,001), el tamaño de la válvula de 

Tebesio (índice de correlación de Spearman 0,28, p <0,001) y el tamaño del orificio 

efectivo (índice de correlación de Spearman 0,21, p 0,001). Por otro lado, los pacientes 

con historia de cardiopatía isquémica presentaron un diámetro de la GVC menor (8,93 ± 

2,22 frente a 9,64 ± 2,61, p 0,015). Como en el caso del diámetro del SC, el de la GVC 

también fue mayor en pacientes con estimulación ventricular derecha crónica (9,91 ± 

2,89 frente a 8,57 ± 2,18, p 0,007). 

no sí

Historia de fibrilación auricular
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Se documentó una válvula de Vieussens prominente en 139 pacientes (47,1%), sin 

identificarse ningún factor relacionado con la presencia de la misma. La vena oblicua de 

Marshall fue observada en 93 individuos (31,5%), encontrándose asociada a la válvula de 

Vieussens en 76 de estos casos (81,7% de los pacientes con presencia de vena de Marshall 

permeable). Esta asociación es de especial interés, ya que cuando la válvula de Vieussens 

es prominente, ésta puede provocar que la guía y el catéter guía avancen de forma 

preferencial hacia la vena de Marshall (Figura IV-35). Los pacientes con FA presentaron 

con mayor frecuencia la vena oblicua de Marshall (49,1% frente a 29,8% en pacientes sin 

historia de FA), siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p 0,008). 

 
(a) (b) (c) (d) 

 
(e) (f) (g) (h) 

Figura IV - 35. Válvula de Vieussens  y vena oblicua de Marshall. (a) y (b) Angiografía retrógrada 
selectiva en el SC con válvula muy prominente, cuyas cúspides se orientan hacia el ostium de SC 
(flecha). (c) La punta de la guía se curva en el SC (“loop”) y la angiografía selectiva (d) revela la 
presencia de una válvula de Vieussen restrictiva, que no permite paso de contraste hacia la GVC. 
(e) SV retrógrada con vena oblicua de Marshall (flecha). (f) Vena oblicua de Marshall asociada a 
válvula de Vieussens prominente. (g) y (h) Entrada del catéter guía de forma selectiva en la vena 

oblicua de Marshall. 
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Se sospechó la presencia de bandas musculares cubriendo de forma localizada el SC y/o 

la GVC en 58 pacientes (19,7%) (Figura IV-36). Existieron diferencias significativas entre 

los pacientes con historia de cardiopatía isquémica (p 0,03), de manera que la sospecha 

de existencia de banda miocárdica sobre el SC y/o GVC era mayor en los pacientes con 

ausencia de enfermedad coronaria (15,2% sin cardiopatía frente a 25,2% en presencia de 

la misma). 

 
Figura IV - 36. Compresión fásica y focal a nivel de la gran vena cardiaca. 

Se objetivó la presencia de oclusión crónica de la GVC en 4 pacientes (1,4%) (Figura IV-

37) y la persistencia de la VCS izquierda en 2 (0,7%).  

 
Figura IV - 37. Oclusión crónica de la gran vena cardiaca en paciente intervenido de ventana 

aortopulmonar. 



Resultados 

 
 

145 

1.2.6. El sistema venoso coronario en la región lateral del ventrículo 

izquierdo 

La pared libre del VI discurre entre el surco interventricular posterior (vena 

interventricular posterior) y el surco interventricular anterior (VIA) y en ella se reconocen 

dos regiones: postero-lateral, entre la vena interventricular posterior y borde obtuso del 

corazón, y antero-lateral, entre el borde obtuso y la VIA. Las venas de la región antero-

lateral drenan en la VIA mientras que las venas de la región postero-lateral drenan en la 

GVC y SC (Figura IV-38). 

. 

Figura IV - 38. La pared libre del VI se divide en dos regiones: postero-lateral (PL) y antero-lateral 
(AL). 

En las Tablas IV-15, IV-16 y IV-17 se reflejan aspectos cualitativos y cuantitativos de las 

venas de la región lateral del VI, en  los 295 pacientes analizados.  

 

Vena interventricular 
posterior

PL
AL

Vena antero-lateral
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 Grupo Controles 
(n = 125) 

Grupo Resincronización 
(n = 170) p TOTAL 

(n =295) 
Número de venas en la región lateral (>2 mm) 
 

0 
1 
2 
3 

1,15 ± 0,48 
(1; 0-2) 

6 (4,8%) 
93 (74,4%) 
26 (28,6%) 

0 (0%) 

1,09 ± 0,49 
(1; 0-3) 

11 (6,5%) 
134 (78,8%) 
23 (13,5%) 

2 (1,2%) 

0,3 (n.s.) 
 

0,27 (n.s.) 

1,11 ± 0,48 
(1; 0-3) 

17 (5,8%) 
227 (76,9%) 
49 (16,6%) 
2 (0,7%) 

Retorno venoso del ápex 
VCM 

Vena posterior 
VCM-vena posterior 

Vena lateral 
VCM-vena lateral 

VIA 
VCM-VIA 

Participación de la VCM 

 
95 (76%) 
4 (3,2%) 
10 (8%) 
7 (5,6%) 
8 (6,4%) 
0 (0%) 

1 (0,8%) 
114 (91,2%) 

 
99 (58,2%) 

6 (3,5%) 
29 (17,1%) 

4 (2,4%) 
25 (14,7%) 

1 (0,6%) 
6 (3,5%) 

159 (93,5%) 

0,01 
 
 
 
 
 
 
 

0,45 (n.s.) 

 
194 (65,8%) 
10 (3,4%) 
39 (13,2%) 
11 (3,7%) 
33 (11,2%) 
1 (0,3%) 
7 (2,4%) 

273 (92,5%) 
Diámetro de la vena diana (mm) 
 

> 6 mm  

4,02 ± 1,36 
(4; 1,54-8,03) 

14 (11,2%) 

4,17 ± 1,29 
(4; 1,43-9,11) 

15 (8,8%) 

0,33 (n.s.) 
 

0,52 (n.s.) 

4,11 ± 1,32 
(4; 1,43-9,11) 

29 (9,8%) 
Presencia vena antero-lateral adecuada 

Diámetro vena antero-lateral (mm) 
 

65 (52%) 
2,11 ± 0,69 

(2; 0,76-3,97) 

80 (47,1%) 
2,27 ± 0,78 

(2,17; 0,83-4,81) 

0,81 (n.s.) 
0,12 (n.s.) 

145 (49,2%) 
2,2 ± 0,74 

(2,04; 0,76-4,81) 

Tabla IV - 15. El sistema venoso coronario en la región lateral del VI. 
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 MCD 
(n = 91) 

CI 
(n = 159) 

EV 
(n = 17) 

Otros 
(n = 17) 

Sin cardiopatía 
estructural 
(n = 11) 

p Total 
(n = 295) 

Número de venas en la región 
lateral (>2 mm) 

0 
1 
2 
3 

1,11 ± 0,46 
(1; 0-2) 

5 (5,5%) 
71 (78%) 

15 (16,5%) 
0 (0%) 

1,14 ± 0,49 
(1; 0-3) 

7 (4,4%) 
123 (77,4%) 
27 (16,9%) 
2 (1,3%) 

0,88 ± 0,6 
(1; 0-2) 

4 (23,5%) 
11 (64,7%) 
2 (11,8%) 

0 (0%) 

1,12 ± 0,49 
(1; 0-2) 

1 (5,9%) 
13 (76,5%) 
3 (17,6%) 

0 (0%) 

1,18 ± 0,41 
(1; 1-2) 
0 (0%) 

9 (81,8%) 
2 (18,2%) 

0 (0%) 

0,35 (n.s.) 
 

0,4 (n.s.) 

1,11 ± 0,48 
(1; 0-3) 

17 (5,8%) 
227 (76,9%) 
49 (16,6%) 
2 (0,7%) 

Retorno venoso del ápex 
VCM 

Vena posterior 
VCM-vena posterior 

Vena lateral 
VCM-vena lateral 

VIA 
VCM-VIA 

Participación de la VCM 

 
54 (59,3%) 
2 (2,2%) 

17 (18,7%) 
2 (2,2%) 

13 (14,3%) 
1 (1,1%) 
2 (2,2%) 

86 (94,5%) 

 
104 (65,4%) 

7 (4,4%) 
19 (11,9%) 
9 (5,7%) 

17 (10,7%) 
0 (0%) 

3 (1,9%) 
143 (89,9%) 

 
11 (64,7%) 
1 (5,9%) 
1 (5,9%) 
0 (0%) 

2 (11,8%) 
0 (0%) 

2 (11,8%) 
16 (94,1%) 

 
15 (88,2%) 

0 (0%) 
1 (5,9%) 
0 (0%) 

1 (5,9%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

17 (100%) 

 
10 (90,9%) 

0 (0%) 
1 (9,1%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

11 (100%) 

0,43 (n.s.) 
 
 
 
 
 
 
 

0,36 (n.s.) 

 
194 (65,8%) 
10 (3,4%) 
39 (13,2%) 
11 (3,7%) 
33 (11,2%) 
1 (0,3%) 
7 (2,4%) 

273 (92,5%) 
Diámetro de la vena diana (mm) 
 

> 6 mm 

4,05 ± 1,36 
(3,96; 1,43-9,11) 

8 (8,8%) 

4,1 ± 1,31 
(4; 1,54-8,03) 

16 (10,1%) 

4,42 ± 1,64 
(4,5; 1,56-7,76) 

2 (11,8%) 

4,4 ± 1,26 
(4;3-7,23) 
3 (17,6%) 

3,86 ± 0,77 
(3,98; 2,49-4,94) 

0 (0%) 

0,71 (n.s.) 
 

0,62 (n.s.) 

4,11 ± 1,32 
(4; 1,43-9,11) 

29 (9,8%) 
Presencia vena antero-lateral 
adecuada 
Diámetro vena antero-lateral (mm) 

53 (58,2%) 
 

2,44 ± 0,79 
(2,45; 0,89-4,81) 

69 (43,4%) 
 

2,01 ± 0,62 
(2; 0,76-3,84) 

9 (52,9%) 
 

2,69 ± 0,96 
(2,57; 1,5-4,33) 

9 (52,9%) 
 

2,17 ± 0,1 
(2,17; 0,83-3,12) 

5 (45,5%) 
 

2,07 ± 0,72 
(1,92; 1,11-3,5) 

0,1 (n.s.) 
 

< 0,01 

145 (49,2%) 
 

2,2 ± 0,74 
(2,04; 0,76-4,81) 

Tabla IV -16. El sistema venoso coronario en la región lateral del VI en función de los grupos etiológicos. 
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 Mujer 
(n = 86) 

Hombre 
(n = 209) p TOTAL 

(n =295) 
Número de venas en la región lateral (>2 mm) 
 

0 
1 
2 
3 

1,18 ± 0,49 
(1; 0-3) 

3 (3,5%) 
65 (75,6%) 
11 (12,8%) 
1 (1,2%) 

1,09 ± 0,48 
(1; 0-3) 

14 (6,7%) 
162 (77,5%) 
32 (15,3%) 
1 (0,5%) 

0,16 (n.s.) 
 

0,53 (n.s.) 

1,11 ± 0,48 
(1; 0-3) 

17 (5,8%) 
227 (76,9%) 
49 (16,6%) 

2 (0,7%) 
Retorno venoso del ápex 

VCM 
Vena posterior 

VCM-vena posterior 
Vena lateral 

VCM-vena lateral 
VIA 

VCM-VIA 
Participación de la VCM 

 
60 (69,8%) 
3 (3,5%) 

10 (11,6%) 
3 (3,5%) 
7 (8,1%) 
0 (0%) 

3 (3,5%) 
80 (93%) 

 
134 (64,1%) 

7 (3,3%) 
29 (13,9%) 
8 (3,8%) 

26 (12,4%) 
1 (0,5%) 
4 (1,9%) 

193 (92,3%) 

0,86 (n.s.) 
 
 
 
 
 
 
 

0,84 (n.s.) 

 
194 (65,8%) 
10 (3,4%) 

39 (13,2%) 
11 (3,7%) 

33 (11,2%) 
1 (0,3%) 
7 (2,4%) 

273 (92,5%) 
Diámetro de la vena diana (mm) 
 

> 6 mm  

3,85 ± 1,16 
(4; 1,82-8,26) 

5 (5,8%) 

4,22 ± 1,37 
(4; 1,43-9,11) 

24 (11,5%) 

0,035 
 

0,12 (n.s.) 

4,11 ± 1,32 
(4; 1,43-9,11) 

29 (9,8%) 
Presencia vena antero-lateral adecuada 

Diámetro vena antero-lateral (mm) 
 

44 (51,2%) 
2,11 ± 0,7 

(2; 0,76-4,13) 

101 (48,3%) 
2,24 ± 0,76 

(2,09; 0,87-4,81) 

0,76 (n.s.) 
0,28 (n.s.) 

145 (49,2%) 
2,2 ± 0,74 

(2,04; 0,76-4,81) 

Tablal IV - 17. El sistema venoso coronario en la región lateral del VI según sexo. 
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La localización, tamaño y trayecto de las venas coronarias presentó una variabilidad 

considerable entre los pacientes. La VCM y la VIA estuvieron presentes en todos los 

pacientes, drenando siempre en el SC y la GVC respectivamente.  

Se visualizó al menos una vena lateral prominente en 278 pacientes (94,2%). En 227 

(76,9%) se identificó una sola vena, en 49 (16,6%) dos venas y en 2 (0,7%) tres venas 

susceptibles de albergar un electrodo. En 17 casos (5,8%) no se encontró ninguna vena 

adecuada que drenara en el SC o la GVC. No se identificó ningún factor relacionado con 

el número de venas en la región lateral de VI. 

En la mayoría de los casos (273 pacientes, 92,5%) el drenaje venoso del ápex cardiaco se 

realizó con la participación de la VCM, de forma independiente en 194 (65,8%) y con la 

ayuda de otra vena en el resto de los casos (Figura IV-39). No existió ningún factor, entre 

los estudiados, relacionado con el retorno venoso del ápex cardiaco. 
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(a) (b) (c) 

   
(d) (e) (f) 

Figura IV - 39. Ejemplos de retorno venoso del ápex cardiaco.(a) Retorno por la VCM. (b) 
Retorno por vena posterior. (c) Retorno por VCM y vena posterior. (d) Retorno por vena lateral. 

(e) Retorno por VCM y vena lateral. (f) Retorno por VCM y VIA. 

El diámetro medio de la vena lateral fue de 4,11 ± 1,32 mm, con una gran variabilidad 

(rango 1,43 - 9,11 mm). En 29 individuos (9,8%) dicha vena presentó un diámetro 

superior a 6 mm. Los pacientes con historia de FA presentaron un diámetro medio de la 

vena diana significativamente superior (p 0,02) a los pacientes en ritmo sinusal (4,46 ± 

1,31 frente a 4,01 ± 1,26) (Figura IV-40). 
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Figura IV - 40. Diámetro de la vena diana según antecedente de fibrilación auricular. Se 
representa la media y el intervalo de confianza del 95%. 

La vena antero-lateral presentó un diámetro con gran variabilidad, con una media de 2,2 

± 0,74 mm y un rango de 0,76 a 4,81 mm. Se objetivó la presencia de una vena antero-

lateral adecuada para el implante (diámetro mayor de 2 mm y ángulo con respecto a la 

VIA superior a 45°) en 145 pacientes (49,2%). Todos los pacientes con ausencia de vena 

lateral óptima, presentaron una vena antero-lateral adecuada para el implante del 

electrodo ventricular izquierdo. Los pacientes con historia de cardiopatía isquémica 

presentaron un diámetro de la vena antero-lateral significativamente menor (p <0,001) al 

del resto de la población de estudio (2 ± 0,62 mm frente a 2,4 ± 0,8 mm). Asimismo, el 

diámetro de la vena antero-lateral presentó una correlación negativa con la fracción de 

eyección (índice de correlación Rho de Spearman -0,222, p 0,007). 

no sí

Historia de fibrilación auricular

3,80

4,00

4,20

4,40

4,60

4,80

5,00

p 0,02 

95%  IC Diámetro de la vena diana  (mm) 
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En la región lateral del VI se pudieron reconocer 4 patrones  venosos coronarios (Figura 

IV-41).  

 
Figura IV - 41. Patrones del sistema venoso coronario en la región lateral del VI. 

El patrón A,  fue el más frecuente (47,5% de los casos) y se caracterizó por la presencia 

de una gran vena lateral (A1), ocasionalmente bifurcada (A2), cerca de su 

desembocadura en el SC (Figura IV-42).  

A B C D 

A B C D 
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Figura IV - 42. Patrón A de anatomía venosa coronaria. A. vena lateral única (patrón A1). B. 

vena lateral bifurcada (patrón A2). 

El patrón B, fue el segundo más prevalente (27,1%) y se caracterizó por coexistir una 

vena lateral –única (B1) o bifurcada (B2)- de calibre adecuado para el implante, con una 

gran vena posterior próxima a la vena interventricular posterior (Figura IV-43). 

 
Figura IV - 43. Patrón B de anatomía venosa coronaria. A. vena lateral única y vena posterior 

(patrón B1). B. vena lateral bifurcada y vena posterior (patrón B2). 

En el patrón C, -el tercero en frecuencia (17,8%)-, una gran vena se originaba en una 

posición lateral del VI para luego drenar en el SC, muy próxima al ostium (Figura IV-44). 

A 

B 

A 

B 
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En estos casos, dicha vena se denominó postero-lateral dado que su longitud mayor se 

encuentra en la pared lateral y la posición final del electrodo sería adecuada. De igual 

modo, en ocasiones, la vena posterior presentó un ramo secundario ascendente, situado 

en la pared lateral del VI y siendo, por tanto, óptima para la TRC.  

 
Figura IV - 44. Patrón C de anatomía venosa coronaria. La fila superior muestra la SV de retorno 

y la inferior la angiografía selectiva y el electrodo implantado en la vena. 

El patrón D, el menos frecuente de todos (7,8%), se caracterizó por hipoplasia de las 

venas de la pared libre del VI (aquéllas que drenan en la GVC o el SC). Como se mencionó 

previamente, en todos estos pacientes, se documentó la presencia de una vena antero-

lateral adecuada para el implante del electrodo (Figura IV-45).  

SC 

Segmento 
posterior 

Segmento 
lateral 
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Figura IV - 45. Patrón D de anatomía venosa coronaria. Hipoplasia de las venas laterales y 

presencia de vena antero-lateral adecuada, donde se ha implantado el electrodo. 

Las Tablas IV-18, IV-19 y IV-20 resumen las frecuencias de cada patrón de la anatomía 

venosa de la pared libre de VI. 

 

Tabla IV - 18. Patrones del sistema venoso coronario en la pared libre del ventrículo izquierdo. 

 Grupo Controles 
(n = 125) 

Grupo Resincronización 
(n = 170) 

p Total 
(n = 295) 

Patrón A 
A1 
A2 

52 (41,6%) 
36 (28,8%) 
16 (12,8%) 

88 (51,8%) 
64 (37,6%) 
24 (14,2%) 

140 (47,5%) 
100 (33,9%) 
40 (13,6%) 

Patrón B 
B1 
B2 

40 (32%) 
34 (27,2%) 

6 (4,8) 

40 (23,5%) 
33 (19,4%) 
7 (4,1%) 

80 (27,1%) 
66 (22,4%) 
14 (4,7%) 

Patrón C 24 (19,2%) 28 (16,5%) 52 (17,6%) 
Patrón D 9 (7,2%) 14 (8,2%) 

 
 
 

0,28 (n.s.) 

23 (7,8%) 

via

val
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 MCD 
(n = 91) 

CI 
(n = 159) 

EV 
(n = 17) 

Otros 
(n = 17) 

Sin cardiopatía 
estructural 
(n = 11) 

p Total 
(n = 295) 

Patrón     A 
A1 
A2 

43 (47,3%) 
27 (29,7%) 
16 (17,6%) 

74 (46,5%) 
56 (35,2%) 
18 (11,3%) 

10 (58,8%) 
7 (41,2%) 
3 (17,6%) 

10 (58,8%) 
7 (41,2%) 
3 (17,6%) 

3 (27,3%) 
3 (27,3%) 

0 (0%) 

140 (47,5%) 
100 (33,9%) 
40 (13,6%) 

Patrón    B 
B1 
B2 

26 (28,6%) 
23 (25,3%) 

3 (3,3%) 

42 (26,4%) 
35 (22%) 
7 (4,4%) 

1 (5,9%) 
0 (0%) 

1 (5,9%) 

5 (29,4%) 
5 (29,4%) 

0 (0%) 

6 (54,5%) 
4 (36,4%) 
2 (18,2%) 

80 (27,1%) 
66 (22,4%) 
14 (4,7%) 

Patrón    C 16 (17,6%) 30 (18,9%) 2 (11,8%) 2 (11,8%) 2 (18,2%) 52 (17,6%) 
Patrón    D 6 (6,6) 13 (8,2%) 4 (23,5%) 0 (0%) 0 (0%) 

 
 
 

0,17 (n.s.) 

23 (7,8%) 

Tabla IV -19. Patrones del sistema venoso coronario en la pared libre del ventrículo izquierdo en función de los grupos etiológicos. 

 
 

 Mujer 
(n = 86) 

Hombre 
(n = 209) 

p Total 
(n = 295) 

Patrón    A 
A1 
A2 

41 (47,7%) 
25 (29,1%) 
16 (18,6%) 

99 (47,4%) 
75 (35,9%) 
24 (11,5%) 

140 (47,5%) 
100 (33,9%) 
40 (13,6%) 

Patrón    B 
B1 
B2 

 
23 (26,7%) 
4 (4,7%) 

 
44 (21,1%) 

9 (4,3%) 

80 (27,1%) 
66 (22,4%) 
14 (4,7%) 

Patrón    C 13 (15,1%) 39 (18,7%) 52 (17,6%) 
Patrón    D 5 (5,8%) 18 (8,6%) 

 
 
 

0,6 (n.s.) 

23 (7,8%) 

Tabla IV - 20. Patrones del sistema venoso coronario en la pared libre del ventrículo izquierdo según sexo. 
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No existieron diferencias estadísticamente significativas en los patrones de anatomía 

venosa de la región lateral de VI en relación a la etiología, el sexo, historia de cardiopatía 

isquémica, cirugía cardiaca, FA, grado funcional, edad, parámetros antropométricos, 

fracción de eyección, volúmenes ventriculares, etc. 

1.2.7. Características de la vena diana en la región lateral del ventrículo 

izquierdo. 

Las Tablas IV-21, IV-22 y IV-23 resumen las características anatómicas desfavorables de 

la vena diana y su frecuencia. 

 Grupo 
Controles 
(n = 125) 

Grupo 
Resincronización 

(n = 170) 
p TOTAL 

(n =295) 

Válvula venosa en desembocadura de 
la vena diana 38 (30,4%) 38 (22,4%) 0,17 (n.s.) 76 (25,8%) 

Ángulo marcado en desembocadura 
de la vena diana (>90º) 45 (36%) 74 (43,5%) 0,19 (n.s.) 119 (40,3%) 

Tortuosidad en desembocadura de la 
vena diana 

Media 
Marcada 

 
25 (20%) 

18 (14,4%) 

 
25 (14,7%) 
19 (11,2%) 

0,28 (n.s.) 
 

50 (16,9%) 
37 (12,5%) 

Estenosis de la vena diana 14 (11,2%) 22 (12,9%) 0,92 (n.s.) 36 (12,2%) 
Trayecto intramiocárdico de la vena 
diana 11 (8,8%) 20 (11,8%) 0,39 (n.s.) 31 (10,5%) 

Presencia de característica 
desfavorable de la vena diana 45 (36%) 55 (32,4%) 0,58 (n.s.) 100 (33,9%) 

Tabla IV - 21. Características desfavorables de la vena diana en la región lateral del VI. 
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 MCD 
(n = 91) 

CI 
(n = 159) 

EV 
(n = 17) 

Otros 
(n = 17) 

Sin cardiopatía 
estructural 
(n = 11) 

p Total 
(n = 295) 

Válvula venosa en desembocadura de la vena 
diana 28 (30,8%) 36 (22,6%) 3 (17,6%) 5 (29,4%) 4 (36,4%) 0,51 (n.s.) 76 (25,8%) 

Ángulo marcado en desembocadura de la 
vena diana (>90º) 45 (50%) 62 (39%) 5 (29,4%) 5 (29,4%) 2 (18,2%) 0,17 (n.s.) 119 (40,3%) 

Tortuosidad en desembocadura de la vena 
diana 

Media 
Marcada 

 
23 (25,3%) 
10 (11%) 

 
21 (13,2%) 
19 (11,9%) 

 
1 (5,9%) 
4 (23,5) 

 
4 (23,5%) 
2 (11,8%) 

 
1 (9,1%) 

2 (18,2%) 

 
0,22 (n.s.) 

 
50 (16,9%) 
37 (12,5%) 

Estenosis de la vena diana 12 (13,2%) 21 (13,2%) 1 (5,9%) 1 (5,9%) 1 (9,1%) 0,81 (n.s.) 36 (12,2%) 
Trayecto intramiocárdico de la vena diana 10 (11%) 17 (10,7%) 1 (5,9%) 2 (11,8%) 1 (9,1%) 0,98 (n.s.) 31 (10,5%) 
Presencia de característica desfavorable de 
la vena diana 35 (38,5%) 51 (32,1%) 5 (29,4%) 6 (35,3%) 3 (27,3%) 0,86 (n.s.) 100 (33,9%) 

Tabla IV - 22. Características desfavorables de la vena diana en la región lateral del VI en función de los grupos etiológicos. 

 Mujer 
(n = 86) 

Hombre 
(n = 209) 

p TOTAL 
(n =295) 

Válvula venosa en desembocadura de la vena diana 30 (34,9%) 46 (22%) 0,02 76 (25,8%) 
Ángulo marcado en desembocadura de la vena diana (>90º) 43 (50%) 76 (36,4%) 0,04 119 (40,3%) 
Tortuosidad en desembocadura de la vena diana 

Media 
Marcada 

 
15 (17,4%) 
22 (25,6%) 

 
35 (16,7%) 
15 (7,2%) 

< 0,001  
50 (16,9%) 
37 (12,5%) 

Estenosis de la vena diana 13 (15,1%) 23 (11%) 0,34 (n.s.) 36 (12,2%) 
Trayecto intramiocárdico de la vena diana 11 (12,8%) 20 (9,6%) 0,4 (n.s.) 31 (10,5%) 
Presencia de característica desfavorable de la vena diana 39 (45,3%) 61 (29,2%) 0,006 100 (33,9%) 

Tabla IV - 23. Características desfavorables de la vena diana en la región lateral del VI según sexo. 
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La vena diana presentó alguna característica desfavorable para el implante en 100 

pacientes (33,9%). Las mujeres presentaron una mayor frecuencia de anatomías 

complejas a nivel de la vena diana (p 0,006). Asimismo,  existieron diferencias 

estadísticamente significativas en la presencia de anatomías desfavorables de la vena 

diana en función de los patrones anatómicos (p 0,006) (Figura IV-46). 

 
Figura IV - 46. Presencia de características desfavorables de la vena diana en relación al patrón de 

anatomía venosa coronaria. 

Se observó la presencia de una válvula venosa en 76 casos (25,8%), siempre situada a 

nivel del drenaje de la vena en la GVC o el SC (Figura IV-47). Dicha válvula venosa fue 

más frecuente en las mujeres que en los hombre (p 0,002). 
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(a) (b) (c) 

Figura IV - 47. Ejemplos de válvula venosa en la desembocadura de la vena diana. (a) Válvula 
venosa en la vena diana drenando en la GVC. (b) Imposibilidad de avance del electrodo por 

válvula venosa en la desembocadura. (c) Válvula venosa en la desembocadura de la vena diana, 
que no permitía el paso del electrodo, con ausencia de muesca en el balón inflado a dicho nivel. 

En 76 pacientes (36,4%), se documentó la presencia de un ángulo inferior a 90º (Figura 

IV-48). Sin embargo, en el grupo de pacientes a los que se implantó un electrodo 

ventricular izquierdo, de los 74 pacientes (43,5%), dicho ángulo sólo supuso un obstáculo 

significativo en el implante en 15 (8,8%). Igualmente, en las mujeres fue más frecuente la 

presencia de dicho ángulo (p 0,004). 

 
(a) (b) 

Figura IV - 48. Ángulo pronunciado en la desembocadura de la vena diana. 

En 87 pacientes (29,4%) se observó tortuosidad significativa a nivel de la desembocadura 

de la vena diana, siendo especialmente marcada en 37 (12,5%) (Figura IV-49). Al igual 
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que en las características descritas previamente, la presencia de tortuosidad marcada fue 

mayor en mujeres (p <0,001). 

          
(a) (b) (c) 

Figura IV - 49.Tortuosidad a nivel de la desembocadura de la vena diana. 

Se observó la presencia de estenosis de la vena diana en 36 pacientes (12,2%) (Figura IV-

50). De los 22 casos (12,9%) del grupo de resincronización, en 8 (4,7%), la estenosis fue 

evidente sólo tras inflar el balón en lugares en los que el operador sintió un obstáculo para 

el avance del electrodo. No existieron diferencias significativas en la prevalencia de 

estenosis de la vena diana en función del sexo ni de otros parámetros analizados. 

 
(a) (b) 

Figura IV - 50. Estenosis focal de la vena diana que se confirma al observarse muesca en el balón 
inflado (a), corrigiéndose mediante dilatación a 10 atmósferas. 
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Finalmente, se documentó un trayecto intramiocárdico de la vena diana en 31 pacientes 

(10,5%) (Figura IV-51). Esta banda muscular cubriendo la vena diana no supuso 

dificultad alguna para el implante del electrodo venoso en el grupo de resincronización 

(20 pacientes). 

 
 

  

(a) (b) (c) 
 

 

Figura IV - 51. Trayecto intramiocárdico de la vena diana. El esquema (b) ilustra una banda 
muscular que cubre la VIA. 

 

 

  
(d) (e) 
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1.3. Comparación hallazgos autopsias (estudio “in vitro”) – 
hallazgos angiográficos (estudio “in vivo”) 

1.3.1. Descripción de la muestra 

En la Tabla IV-24, se comparan las características clínicas de los pacientes incluidos en la 

esta tesis.  

En comparación con el estudio en vivo, los pacientes cuyos corazones se analizaron 

durante la autopsia presentaron una edad significativamente menor y una menor 

prevalencia de varones. Hubo menor proporción de pacientes en clases funcionales de la 

NYHA avanzada, así como menor frecuencia de historia de IC, cardiopatía isquémica o 

estimulación ventricular derecha crónica. 

 Corazones de 
autopsias 
(n =35) 

Anatomía 
angiográfica 
(n = 295) 

p 

Edad (años)  56,41 ± 17,89 64,6 ± 10,39 0,002 
Sexo (varón) 15 (42,9%) 209 (70,8%) 0,001 
Clase funcional (NYHA) 

I 
II 

III 
IV 

 
9 (25,7%) 

17 (48,6%) 
7 (20%) 
2 (5,7%) 

 
50 (16,9%) 
86 (29,2%) 

137 (46,4%) 
22 (7,5%) 

 
 

0,005 
 
 

Estimulación ventricular derecha 
(%) 

1 (2,9%) 33 (11,2%) 0,004 

Historia de IC (%) 9 (25,7%) 154 (57,5%) < 0,001 
Cardiopatía isquémica (%) 5 (14,3%) 159 (53,9%) < 0,001 
Cirugía cardiaca previa (%) 

3 (8,6%) 33 (11,9%) 
0,56 
(n.s.) 

Tabla IV - 24. Comparación de la anatomía venosa coronaria. 
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1.3.2. Comparación de los hallazgos de la anatomía venosa coronaria. 

En la Tabla IV-25 se muestran los principales hallazgos anatómicos en cada grupo. 

El OSC presentó un diámetro significativamente menor en los corazones analizados en 

autopsia en relación al encontrado en los pacientes cuya anatomía se estudio 

angiográficamente (p 0,011). De la misma manera, la válvula de Tebesio presentó un 

menor tamaño (p 0,02), aunque la presencia de válvula de Tebesio restrictiva y el 

porcentaje de cobertura del OSC por la misma fueron comparables en ambos grupos. 

Asimismo, no existieron diferencias en la presencia de fenestraciones. 

Se observó una menor proporción de válvula de Vieussens y vena oblicua de Marshall en 

el grupo estudiado mediante angiografía (p 0,03 y p < 0,001, respectivamente). La 

longitud del SC fue comparable en ambos grupos. 

Finalmente, en los corazones de autopsias fue posible identificar un mayor número de 

venas en la región lateral del VI capaces de albergar el electrodo venoso. 
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 Corazones de 
autopsias 
(n =35) 

Anatomía 
angiográfica 
(n = 295) 

p 

Diámetro del OSC (mm) 
 

Atresia del OSC 
<7 mm 

7-15 mm 
>15 mm 

11,8 ± 3,6 
(11; 6-18) 

0 (0%) 
2 (5,7%) 

27 (77,1%) 
6 (17,1%) 

14,01 ± 4,69 
(13,5; 0-30,5) 

1 (0,3%) 
22 (7,5%) 

181 (61,4%) 
91 (30,8%) 

0,011 
 

0,31 
(n.s.) 

Presencia de válvula de Tebesio 
Tamaño (mm) 

 
Prominente 

% cobertura del OSC 

26 (74,3%) 
7,06 ± 3,72 

(6,5; 2,25-13,25) 
8 (22,9%) 
34 ± 32,01 
(20; 0-90) 

247 (83,7%) 
9,35 ± 4,36 

(8,75; 1,5-25) 
61 (20,7%) 

46,37 ± 31,2 
(50; 0-100) 

0,1 (n.s.) 
0,02 

 
0,87 
(n.s.) 
0,03 

Fenestraciones de la válvula de Tebesio 
Pequeñas (< 3 mm) 

Grandes 
Mixtas 

8 (22,9%) 
2 (5,7%) 
2 (5,7%) 

4 (11,4%) 

92 (31,2%) 
58 (19,7%) 
22 (7,5%) 
12 (4,1%) 

0,16 
(n.s.) 

Aneurisma SC proximal 0 (0%) 7 (2,7%) 0,36 
(n.s.) 

Longitud SC (mm) 38,43 ± 11,29 
(40; 22-59) 

39,84 ± 10,08 
(39,62; 18,69-

77,13) 

0,51 
(n.s.) 

Válvula de Vieussens 26 (74,3%) 139 (47,1%) 0,03  
Vena oblicua de Marshall 16 (76,2%) 93 (31,5%) < 0,001 
Asociación válvula de Vieussens – Vena de 
Marshall 

16 (45,7%) 76 (25,8%) < 0,001 

Oclusión de la GVC 0 (0%) 4 (1,4%) 0,49 
(n.s.) 

Número de venas en la región lateral (>2 
mm) 
 

0 
1 
2 
3 

1,83 ± 0,66 
(2; 1-3) 
0 (0%) 

11 (31,4%) 
19 (54,3%) 
5 (14,3%) 

1,11 ± 0,48 
(1; 0-3) 

17 (5,8%) 
227 (76,9%) 
49 (16,6%) 

2 (0,7%) 

< 0,001 
 

< 0,001 

Válvula venosa en desembocadura de la 
vena diana 

13 (37,1%) 46 (22%) 0,18 
(n.s.) 

 
Tabla IV - 25. Comparación de la anatomía venosa coronaria entre el estudio in vitro e in vivo. 
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2. Técnicas especiales para el implante del electrodo 
venoso ventricular izquierdo 

En este apartado de los resultados de la tesis, trataremos únicamente los 170 pacientes 

del grupo de resincronización, a los cuales se implantó un dispositivo de estimulación 

biventricular.  

2.1. Consideraciones generales del implante de dispositivos de 
resincronización cardiaca en el ámbito de realización de la tesis 

En nuestro centro, para el implante vía subclavia –el más frecuente-, se reorganiza el 

laboratorio, modificando la disposición de los monitores de fluoroscopia (Figura IV-52). 

 
Figura IV - 52. Disposición del laboratorio para el implante de un dispositivo de resincronización 

cardiaca vía subclavia izquierda. 
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La punción de la vena subclavia es habitualmente sencilla, pero cuando se realiza una 

actualización de un dispositivo para reconvertirlo en un sistema de resincronización, la 

presencia crónica de electrodos camerales se asocia a una posibilidad de un 15% de 

oclusión crónica de la misma. La realización de una venografía inyectando contraste en 

una  vena superficial del antebrazo descarta la presencia de trombosis y en caso de 

permeabilidad de la vena  subclavia facilita su punción. 

Tras la punción de la vena  se avanza el introductor (9F para un catéter guía 8F), que 

puede ser “peel-away” o sólido dependiendo del tipo de  electrodo a implantar y, en 

concreto, del tipo de conector proximal (de  perfil  bajo o de perfil mayor al del 

electrodo). En casos de introductores de bajo perfil, el catéter guía es mas robusto y se 

retira sin abrirlo longitudinalmente sobre el electrodo, al que se le incorpora una guía de 

finalización. 

Como primera opción, utilizamos un catéter guía de SC CS-Wide® (Guidant Corp, 

Minneapolis, MN, EE.UU.), que se preforma con la introducción de un catéter coaxial 

telescópico (Rapido®, Guidant Corp, Minneapolis, MN, EE.UU.) para rectificar 

parcialmente su curva, y una guía hidrofílica Whisper de soporte estándar. Un conector 

en Y nos permite administrar contraste y medir la presión (Figura IV-53).  
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(a) (b) 

  
(c) (d) 

 
(e) 

 
(f) 

Figura IV - 53. Material utilizado durante el implante. (a) Tras insinuar el catéter telescópico (T) 
en el OSC se avanza la guía coronaria (b) (flecha) y, sobre la misma, el catéter telescópico y 

catéter guía (CG). (c), (d) Sistema antes y después de exteriorizar la guía coronaria (flecha). (e) 
Catéter guía con la guía exteriorizada y un electrodo EasyTrack® 3 (flecha). (f) Catéter guía con 

el catéter telescópico parcialmente introducido, modificando su curva (flechas).  

Con una inyección manual se comprueba la proximidad de la punta del catéter 

telescópico al OSC. A continuación, se progresa una guía coronaria y se avanza el 

sistema, insinuando inicialmente el catéter telescópico, y avanzando, sobre éste, el 

catéter guía, cuya curva amplia, se adapta mejor a la anatomía del SC. En este punto, si 

procede, se lleva a cabo una SV retrógrada con balón. Ésta no es necesaria si existe 

T

CG
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información derivada del retorno venoso (coronariografía previa). En estos casos, es 

suficiente para guiar el procedimiento realizar pequeñas inyecciones a través del catéter 

telescópico. Posteriormente, se avanza el catéter guía hasta la desembocadura de la vena, 

se retira el catéter telescópico y se inserta el electrodo coaxial. 

 

2.2. Técnicas para la localización y cateterización del ostium del 
seno coronario 

Se consiguió una canulación del SC con éxito en 169 pacientes (99,4%). En un caso, 

existía atresia del OSC demostrada por angiografía de retorno venoso (figura 47). En el 

92,9% de los casos, se accedió a SC mediante un sistema de catéter guía CS-Wide®, 

catéter telescópico Rapido® y guía coronaria, tal y como se describió en el apartado 

anterior. En 9 pacientes (5,3%), se precisó recurrir a un catéter de Amplatz izquierdo 

para la canulación del OSC. En 4 pacientes (2,4%), en el inicio de nuestra experiencia, se 

utilizó un catéter decapolar deflectable y, aunque esta técnica la hemos abandonado en la 

actualidad, puede ser un recurso adicional en caso de dificultad de acceso (Figura IV-54). 

2,4%

5,3%

92,3%

CG-T-guía

C. deflectable

CG-Amplatz

 

Figura IV - 54. Técnica de acceso al seno coronario. 



Anatomía del sistema venoso coronario y sus implicaciones en el implante del electrodo ventricular izquierdo 

 
 

170 

En la Tabla IV-26, se resumen las técnicas especiales utilizadas en esta serie para el 

acceso al OSC y su frecuencia. 

 n = 170 
Acceso femoral combinado 16 (9,4%) 
Fenestroplastia de la válvula de Tebesio 2 (1,2%) 
Angioplastia vena subclavia  3 (1,8%) 
Acesso vía subclavia contralateral y tunelización 1 (0,6%) 

Tabla IV - 26. Técnicas especiales para la cateterización del OSC 

En 16 pacientes (9,4%), con válvula de Tebesio muy prominente, fue preciso recurrir a un 

acceso femoral combinado para retracción caudal de la válvula ante la imposibilidad de 

acceder al SC. Tras el abordaje femoral, con un catéter Amplatz izquierdo, una guía 

coronaria e inyecciones manuales de contraste, se identificó el OSC, progresándose la 

guía y, sobre ésta, el catéter. A continuación, se traccionó el catéter en sentido caudal, 

tirando así de la válvula de Tebesio y permitiendo la canulación del SC desde la vena 

subclavia (Figura IV-55). 
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.   
(a) (b) 

  
(c) (d) 

Figura IV - 55. Acceso femoral combinado. (a) Válvula de Tebesio que prácticamente oblitera el 
OSC. Tras pasar una catéter guía Amplatz (AL) izquierdo vía femoral y retraer la válvula de 
Tebesio, se accedió, con facilidad, con un catéter guía (CG) vía  subclavia (b). (c) La guía 

(flecha) pasó a través de una fenestración, que impide el avance del catéter guía. (d) En el mismo 
paciente, la retracción en sentido caudal de la válvula de Tebesio vía femoral, permitió el avance 

del catéter guía vía subclavia al acceder la guía al SC por su verdadero ostium.  

En 3 pacientes (1,8%), que presentaban una válvula de Tebesio restrictiva y fenestrada, 

una vez pasada la guía a través de una de las fenestraciones que no permitía el avance del 

catéter guía, se recurrió al uso de un catéter balón de angioplastia coronaria. Tras la 

dilatación de la fenestración de la válvula de Tebesio con un balón de 4x20 mm de 

diámetro inflado a 9 (1 paciente) y 10 atmósferas (2 pacientes), se pudo cateterizar el SC 

(Figura IV-56). 

AL

CG
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(a) (b) 

Figura IV - 56. Fenestroplastia de la válvula de Tebesio restrictiva y fenestrada. (a) La guía 
coronaria ha pasado a través de una fenestración < 2 mm de la válvula de Tebesio que no permite 

la progresión del catéter guía. (b) Tras dilatación con balón de la misma (recuadro inferior) se 
observa el paso de contraste libremente a su través. 

En ocasiones, en los pacientes a los que se realiza una actualización de un dispositivo a 

TRC, es necesario recurrir a maniobras especiales para acceder a la AD (y, por tanto, al 

OSC) ante la presencia de estenosis o trombosis de la vena subclavia. Así, en 3 pacientes 

(1,8%) (2 portadores de marcapasos y 1 portador de DAI), se precisó el uso de un 

catéter-balón de 8x20 mm inflado a 8 atmósferas para la realización de una angioplastia 

de la vena innominada por estenosis de la misma (2 pacientes) o por diámetro luminal 

insuficiente para albergar los electrodos de VI y desfibrilación VD (1 paciente) (Figura IV-

57).  
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(a) (b) 

Figura IV - 57. Angioplastia de la vena innominada en un paciente portador de desfibrilador 
bicameral, para actualización a TRC. 

Finalmente, en un caso (0,6%) de actualización de desfibrilador unicameral implantado 

vía subclavia derecha, fue necesario el acceso vía vena subclavia izquierda y tunelización 

debido a la imposibilidad de acceso al SC vía subclavia derecha (Figura IV-58). 

 
(a) (b) 

Figura IV - 58. Acceso vía subclavia izquierda del electrodo de VI y tunelización para conexión en 
generador implantado en lado derecho. (a) Segmento tunelizado del electrodo conectado al 
generador (línea de puntos) y trayecto intravascular del electrodo (línea discontinua). (b) 

Tunelización del electrodo vista desde la cabeza del paciente (línea de puntos).  

I

D

B
Porción tunelizada
Porción intravascular

A 
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2.3. Técnicas especiales para el acceso, implante y estabilización 
del electrodo en la vena diana. 

En 62 pacientes (36,5%) el implante se realizó sin dificultad según la técnica descrita en 

el apartado 2.1. En los 108 pacientes restantes (63,5%) se precisó recurrir a maniobras 

especiales para el implante del electrodo venoso en la vena diana, aunque la dificultad de 

las mismas fue variable. La Tabla IV-27 resume las maniobras especiales para el implante 

del electrodo en la vena diana y su frecuencia. 

 n = 170 
Uso de catéter de arteria mamaria interna 4 (2,4%) 
Cateterismo selectivo de la vena 48 (28,2%) 
Progresión de la guía a través de conexiones intervenosas (“Maniobra 
de Push & Pull”) 

37 (21,8%) 

Uso de segunda guía hidrofílica en paralelo (“Técnica de la doble guía”) 20 (11,8%) 
Uso de la guía Wiggle® 4 (2,4%) 
Uso del catéter balón 28 (16,5%) 
Técnica de la guía retenida 3 (1,8%) 

Tabla IV - 27. Técnicas especiales para el implante del electrodo en la vena diana. 

2.3.1. Uso de catéter de arteria mamaria interna. 

En 4 pacientes (2,4%) con una vena diana con ángulo marcado (<90º) en su 

desembocadura que hacía prolapsar la guía y/o el electrodo con la técnica convencional, 

se utilizó un catéter de mamaria interna introducido a través del catéter guía. Éste, tras 

ser avanzado más allá de la desembocadura de la vena diana, se retiró cuidadosamente, 

para, aprovechando su curva distal, poder canular el vaso. Posteriormente, en 2 casos, se 

avanzó una guía de alto soporte al interior de la vena diana, la cual, al rectificar el ángulo 

desfavorable, permitió el implante del electrodo tras la retirada del catéter de mamaria 
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interna. En los 2 pacientes restantes, una vez cateterizada la vena diana se progresó la 

guía a través de colaterales venosas, proporcionando así el soporte necesario para superar 

el obstáculo (Figura IV-59). 

  
(a) (b) 

  
(c) (d) 

Figura IV - 59. Catéter de mamaria para intubación selectiva de vena diana con ángulo marcado. 
(a) y (b). Cateterismo selectivo de la vena diana con catéter de mamaria por ángulo desfavorable 
en la desembocadura. (c) Tras avanzar muy distalmente una guía hidrofílica (flecha) a través de 

conexiones intervenosas, se incrementó el soporte, permitiendo el implante del electrodo (d). 

2.3.2. Cateterismo selectivo de la vena diana. 

En 48 pacientes (28,2%), se llevó a cabo el cateterismo selectivo de la vena diana para 

rectificar características desfavorables en la desembocadura de la vena diana que hacían 

prolapsar el electrodo y no permitían su implante (Figura IV-60). Dichos obstáculos 
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fueron: ángulo marcado en 27 (56,3%), tortuosidad significativa en 13 (27,1%) y 

presencia de válvula venosa en 8 (16,7%). 

(a) (b) (c) (d) (e) 

(f) (g) (h) (i) (j) 

Figura IV - 60. Acceso selectivo con el catéter a la vena diana en un paciente con un ángulo muy 
pronunciado en la desembocadura de la vena diana (a) – (e) y otro con gran tortuosidad a dicho 

nivel (f) - (j). 

2.3.3. Maniobra de “Push & Pull”. 

En 37 pacientes (21,8%), se recurrió a la progresión de la guía a través de conexiones 

intervenosas y “maniobra de Push & Pull” al objeto de superar rasgos anatómicos 

desfavorables en la desembocadura de la vena diana (Figura IV-61). Esta técnica consiste 

en incrementar el soporte proporcionado por una guía hidrofílica convencional 

progresándola muy distalmente de forma controlada y realizando una maniobra de 

empuje del electrodo combinado con tracción de la guía. La progresión de una guía 

hidrofílica a través de conexiones intervenosas es fácil y no se asocia a perforación, 

permitiendo superar ángulos muy pronunciados (19 pacientes, 51,4%), tortuosidad de la 

vena diana (10, 17%) o la presencia de una válvula venosa (8 pacientes, 21,6%). 

*

f 
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(a) (b) 

  
(c) (d) 

Figura IV - 61. Maniobra de “Push & Pull”. (a) La SV vía muestra una vena lateral con 
tortuosidad y acodamiento en su desembocadura. (b) Se progresó el catéter guía y catéter 

telescópico Rápido sobre una guía coronaria hasta la desembocadura de la vena. Con la guía 
moderadamente progresada, el electrodo no podía superar el ángulo en la región próxima a la 

desembocadura (recuadro superior). (c) Al objeto de superar la anatomía desfavorable, se 
incrementó el soporte avanzando muy distalmente la guía a través de conexiones intervenosas 

(línea discontinua). Una maniobra de avance del electrodo y tracción de guía posibilitó el 
implante (d).  

2.3.4. Técnica de la doble guía. 

En 20 implantes (11,8%) se llevó a cabo la “técnica de la doble guía”, consistente en la 

inserción en la vena diana de una segunda guía hidrofílica, recubierta con polímero 

(Whisper o PT-Graphic), procediéndose nuevamente al avance del electrodo. Durante 

esta maniobra, un segundo operador controla la segunda guía al objeto de evitar su 

progresión no deseada, mientras que el primer operador realiza el implante de la forma 

habitual (Figura IV-62). 
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Figura IV - 62. Técnica de la doble guía. Tras cateterizar el SC con el catéter guía (a) y haber 
intentado el implante de forma convencional sin éxito, se avanza una segunda guía hidrofílica 

hacia la vena diana (b), reintentando el implante del electrodo (c). 

La Tabla IV-28 resume los factores anatómicos que provocaron el uso de una segunda 

guía en paralelo. 

Soporte inadecuado del catéter guía  4 (20%) 
Válvula de Tebesio fenestrada o restrictiva  

Válvula de Vieussen restrictiva 
2 (10%) 
2 (10%) 

Relacionadas con la vena diana 20 (100%) 
Tortuosidad en desembocadura de la vena 

Ángulo en desembocadura de la vena 
Válvula venosa en desembocadura de la vena 

5 (25%) 
7 (35%) 
8 (40%) 

Más de una causa 4 (20%) 

Tabla IV -  28. Razones de uso de la técnica de la doble guía (n = 20). 

En 2 pacientes, la presencia de una válvula de Tebesio restrictiva y fenestrada fue la 

causa de falta de soporte del catéter guía durante el implante. En uno de los casos, no se 

pudo avanzar el catéter guía más allá del OSC por presencia de una válvula de Tebesio de 

gran tamaño y restrictiva, que cubría el 95% del orificio. En el otro caso, la guía pasó a 

través de una fenestración de la válvula de Tebesio que, debido a su pequeño diámetro, 

no permitía el acceso del catéter guía. En ambos casos, con la ayuda de una segunda guía 

(a) (b) (c) 
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hidrofílica en paralelo, se pudo implantar el electrodo sin un soporte adecuado del catéter 

guía (Figura IV-63 A). Otro factor anatómico que limitó el soporte del catéter guía fue la 

presencia de una válvula de Vieussen prominente (2 pacientes). En estos casos, aunque la 

guía coronaria superó con cierta dificultad la válvula de Vieussen, ésta no permitió la 

progresión del catéter guía y/o electrodo. La introducción de una segunda guía en 

paralelo, posibilitó la apertura de dicha válvula y proporcionó el soporte adecuado para el 

implante del electrodo (Figura IV-63 B).  

 
(a) (b) 

Figura IV - 63. Técnica de la doble guía en casos de falta de soporte del catéter guía. (a) 
Angiografía no selectiva que muestra una válvula de Tebesio muy prominente que impidió el 

avance de la punta del catéter guía. Con una segunda guía, el electrodo pudo ser implantado. (b) 
SV oclusiva mostrando una vena diana lateral (flecha) y la vena interventricular anterior con 

múltiples venas anteroaterales. El recuadro superior derecho, muestra una imagen amplificada de 
la válvula de Vieussen muy restrictiva que impedía el avance del catéter guía. En el recuadro 

inferior se muestran las dos guías (flechas) que posibilitaron el avance del electrodo. 

Todos pacientes en los que se utilizó la técnica de la doble guía (20, 11,8%), presentaron 

características desfavorables a nivel de la vena diana que dificultaban el implante del 

electrodo. En 5 pacientes, se observó una tortuosidad importante a nivel de la 

desembocadura que se rectificó con el uso de la técnica de la doble guía. En 7, la 

presencia de un ángulo inferior a 90˚ a nivel de la desembocadura de la vena hizo 

VIA 

VTe 
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necesaria la utilización de la segunda guía hidrofílica para rectificar la agudeza del mismo. 

Finalmente, ante la imposibilidad de avanzar un electrodo en una vena diana 

aparentemente idónea, se intuyó la existencia de una estructura valvular en la 

desembocadura de la vena (8 pacientes). Tal suposición fue confirmada por la ausencia 

de muesca al inflar un balón en dicho nivel. El avance de la segunda guía, manteniendo la 

previa, nos permitió desplazar la válvula y facilitar el implante del electrodo (Figura IV – 

64).  

(a) (b) 

(c) (d) 

Figura IV -  64. Técnica de la doble guía para superar anatomías desfavorables de la vena diana. 
(a) SV oclusiva mostrando una vena diana con tortuosidad múltiple en la que el uso de doble guía 

(flechas) posibilitó el avance del electrodo. (b) Tortuosidad pronunciada de la vena diana en 
donde el implante del electrodo fue posible con doble guía (flechas). (c) Ángulo muy pronunciado 

en la desembocadura que pudo ser solucionado con la doble guía. (d) Se intuye la existencia de  
una válvula venosa (flecha) en la desembocadura de una vena de gran calibre que tras ser 

desplazada por una segunda guía (flechas), permitió el avance del electrodo. 
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2.3.5. Uso de la guía Wiggle. 

En 4 pacientes (2,4%) se recurrió al uso de una guía Wiggle® (Guidant Corp., Santa 

Clara, CA, Estados Unidos) para facilitar el implante del electrodo. Esta guía de 0,0014’’, 

posee la característica de disponer una forma sinusoidal en su porción distal (Figura IV-

65). Gracias a esta propiedad, una vez posicionada en la vena diana, la guía se puede 

anclar a dicho nivel y proporcionar mayor soporte para el avance del electrodo. Las 

razones de uso de  esta guía fueron la presencia de una válvula de Vieussens prominente 

que impedía el avance del catéter guía y el electrodo (1 paciente), la presencia de un 

ángulo marcado en la desembocadura (1 paciente) y la presencia de tortuosidad 

significativa de la vena diana (2 pacientes). 

 
(a) 

 
(b) (c) (d) 

Figura IV - 65. Guía Wiggle. (a) Características técnicas. (b) Obsérvese la forma sigmoidea del 
extremo dista. (c) Ángulo marcado a nivel de la desembocadura de la vena diana. (d) Gracias a la 

guía Wiggle se pudo implantar el electrodo. 
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2.3.6. Uso de catéter balón de angioplastia coronaria. 

Fue necesario el uso de un catéter balón en 28 pacientes (16,5%). Se usaron, en estos 

casos, catéteres balón de angioplastia coronaria (Maverick o Voyager) con un diámetro 

de 3,68 ± 0,56 mm, los cuales se inflaron a una presión de 9,35 ± 2,8 atmósferas. La 

Tabla IV-29 resume las razones por las cuales se decidió el uso del balón.  

Fenestroplastia de válvula de Tebesio restrictiva 3 (10,7%) 
Relacionadas con la vena diana 19 (82,6%) 

Estenosis focal de la vena 
Hipoplasia de la vena 

Válvula en la desembocadura de la vena 

13 (46,4%) 
6 (21,4%) 
5 (17,9%) 

Tracción del catéter guía 15 (53,6%) 
Más de una causa 10 (35,7%) 

Tabla IV - 29. Razones de uso del catéter balón durante el implante (n = 28) 

La dilatación de una fenestración de la válvula de Tebesio ha sido mencionada 

previamente en el apartado 2.2 de los resultados.  

En 19 pacientes (67,9% de los pacientes en que se utilizó el balón), existió alguna 

característica desfavorable a nivel de la vena diana. En 13 (46,4%), se objetivó la 

presencia de estenosis focal de la vena diana. En 10 casos (35,7%), la estenosis focal de la 

vena diana era evidente y se procedió a su dilatación con un catéter balón de angioplastia 

coronaria, sin intentar avanzar el electrodo (Figura IV-66 A). En otros 3 (10,7%), la 

angiografía no fue concluyente, por lo que, tras experimentar el operador una resistencia 

a la progresión del electrodo, se recurrió al inflado de un balón, que confirmó, por la 

presencia de una muesca en el balón, la existencia de una estenosis de la vena diana 

(Figura IV-66 B). El diámetro medio de la vena diana fue de 3,67 ± 1,47 mm (1,5 – 6 
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mm), presentando una estenosis de 4,21± 3,39 mm de longitud (1 – 12 mm) y 

representando un 65,42 ± 22,71% (30 – 95%) del diámetro de referencia. El diámetro del 

balón utilizado fue de 3,58 ± 0,51 mm (3 - 4 mm). En todos los casos, se documentó una 

muesca en el balón durante su inflado, que se resolvió tras aplicar una presión de 10,92 ± 

2,78 atm (8 -18 atm). Tras la venoplastia, la angiografía selectiva mostró un contorno 

borroso a nivel del segmento dilatado, sin observarse tatuaje de contraste. En todos los 

casos se pudo progresar el electrodo a través de la zona dilatada.   

 
(a) 

 
(b) 

Figura IV - 66. Venoplastia de estenosis focal de la vena diana. (a) Vena lateral con estenosis 
evidente mediante inyección no selectiva en el SC, confirmada por la presencia de muesca en el 
balón, la cual, tras inflado a 16 atmósferas, desaparece y permite el implante de electrodo. (b) 

Vena lateral sin estenosis visible. Al fracasar en la progresión del electrodo, se procedió a 
dilatación a nivel del obstáculo con balón, documentándose la presencia de muesca. Tras ser 

dilatada, se pudo implantar el electrodo. 

En 18 pacientes (8,6%) la vena diana fue hipoplásica (menor de 2 mm de diámetro) y, 

por tanto, inadecuada para el implante del electrodo. En 6 de ellos (3,5%), se utilizó un 

catéter balón de angioplastia coronaria para dilatar la vena lateral, ya que no existía vena 
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antero-lateral adecuada y había sido descartado el implante quirúrgico (Figura IV-67). El 

diámetro de la vena diana fue 1,7 ± 0,13 mm (1,5 – 1,8). En todos los casos se utilizó un 

balón de 3 mm con una presión de inflado media de 9,33 ± 0,82 atmósferas (8 - 10). Tras 

la dilatación, la angiografía selectiva a nivel de la vena, mostró la presencia de un 

contorno borroso, pero no tatuaje de contraste. En 5 casos (83,3%), el electrodo se pudo 

implantar con éxito (fracaso en 1 paciente). No existieron complicaciones agudas, salvo 

un paciente en tratamiento con terapia anticoagulante oral por FA crónica, que presentó 

hemopericardio a las 48 horas del implante, que se resolvió con drenaje e interrupción 

transitoria de la anticoagulación. 

  
(a) (b) 

  
(c) (d) 

Figura IV - 67. Angioplastia de vena diana hipoplásica. (a) SV oclusiva que muestra varias venas 
laterales de calibre < 2 mm y ausencia de vena antero-lateral adecuada. (b) Dilatación con balón 

de 3 mm a 9 atmósferas a lo largo de la vena. (c) Angiografía selectiva de la vena diana, 
mostrando contorno borroso. (d) Electrodo en su posición final. 



Resultados 

 
 

185 

En 5 pacientes (2,9%), tras haber pasado la guía a la vena diana, ante la imposibilidad de 

avanzar el electrodo más allá de la desembocadura y a pesar de no evidenciarse estenosis 

en la angiografía, se decidió la dilatación con balón a dicho nivel. Ante la ausencia de 

muesca, y en ocasiones sugerido por la SV retrógrada, se sospecho la presencia de una 

válvula venosa restrictiva. El diámetro medio del balón utilizado en estos casos fue de 4,2 

± 0,45 mm (4 – 5 mm) y se usó una presión de inflado de 7 ± 2,65 atmósferas (3 – 10). 

Sólo en un caso, dicha dilatación fue suficiente para desestructurar la válvula y permitir el 

implante del electrodo sin necesidad de otras maniobras adicionales. En los 4 casos 

restantes la dilatación fue insuficiente y dicha maniobra debió asociarse a una técnica 

adicional para superar la válvula: en un caso, la válvula se superó mediante la técnica de 

la doble guía (Figura IV-68) y en los otros 3, esta maniobra debió asociarse a la tracción 

del catéter guía sobre el cuerpo del catéter balón anclado distalmente en la vena diana, 

como se comentará más adelante. 
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(a) (b) (c) 

(d) (e) (f) 

Figura IV - 68. Dilatación de válvula venosa en la desembocadura de la vena diana. (a) SV 
oclusiva que muestra vena lateral con imagen sugestiva de válvula venosa que no permite el paso 
del electrodo (recuadro inferior). (b) Dilatación con balón de 3 mm que muestra la ausencia de 
muesca. (c) SV oclusiva mostrando persistencia de la imagen sugestiva de válvula e incapacidad 

de avance del electrodo (recuadro inferior). (d) – (f). Técnica de la doble guía para superar el 
obstáculo e implantar el electrodo. 

En 15 pacientes (8,8% del total), se recurrió al uso de un catéter balón de angioplastia 

coronaria para posibilitar el avance del catéter guía sobre el cuerpo del catéter balón 

anclado en la vena diana (“técnica de anclaje”) (Figura IV-69). El diámetro del balón 

utilizado para esta técnica fue de 3,92 ± 0,51 mm (3 – 5 mm), con una presión de inflado 

de 8,85 ± 2,34 atmósferas (5 – 14). 
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Figura IV - 69. Avance del catéter guía sobre un catéter balón anclado en la vena diana en 

pacientes con válvula venosa restrictiva en su desembocadura. A y D. Se accede a la vena diana 
con la guía coronaria. B y E. Sobre la guía se avanza un balón de angioplastia coronaria, 

inflándose distalmente. C. Con el soporte proporcionado por el balón anclado, se avanza el catéter 
guía hasta la desembocadura de la vena diana. 

Las causas de utilización de esta técnica fueron diversas (Figura IV-70). La presencia de 

una válvula venosa en la desembocadura de la vena diana, fue la responsable de la 

necesidad de esta maniobra en la mayoría de los casos (7 pacientes), estando asociada a 

una válvula de Vieussen restrictiva en un caso y a un ángulo desfavorable a nivel de la 

vena diana en otros 2. Un ángulo marcado a nivel proximal del SC coronario, que no 

permitía el avance del catéter guía más allá del ostium, fue la causa en 4 pacientes, uno 

de ellos asociado a tortuosidad significativa de la vena diana. Otros hallazgos, menos 

frecuentes, que requirieron el uso del catéter balón para tracción del catéter guía fueron 

un ángulo desfavorable o tortuosidad  en la desembocadura de la vena diana (3 y 2 casos, 

A B C

D E F
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respectivamente), una válvula de Vieussens restrictiva (2 casos, asociados a otro factor 

desfavorable en ambos), o la presencia de una válvula de Tebesio prominente (2 casos). 

 
Figura IV - 70. (a) Diagrama de sectores representando las causas responsables del uso del 

catéter balón para tracción del catéter guía. (b) Diagrama de barras representando la prevalencia 
de factores anatómicos desfavorables en los pacientes en los que se utilizó el catéter balón para 

tracción del catéter guía. 

2.3.7. Técnica de la guía retenida 

Finalmente, en 3 casos (1,8%) se recurrió a la “técnica de la guía retenida” por migración 

intraoperatoria repetida, consistente en la exteriorización de una guía hidrofílica 10-15 

mm más allá de la punta del electrodo, cortando la porción proximal de la misma 

dejándola introducida dentro del electrodo (Figura IV-71 A-C). Sin embargo, en todos los 

casos, a pesar de no documentarse dislocación macroscópica del electrodo de VI, se 

0

1

2

3

4

5

6

7

V Te restrictiva o fenestrada
Ángulo proximal SC marcado
V Vi restrictiva
V Ve en desembocadura de la vena
Tortuosidad en desembocadura de la vena
Ángulo en desembocadura de la vena

nº casos

2
13%

3
20% 5

34%

5
33%

V Te restrictiva o fenestrada Ángulo proximal SC marcado

V Ve en desembocadura de la vena Mixta

N = 15 

(b) 

(a) 
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objetivó un deterioro tardío del mismo en el seguimiento (1 paciente a los 6 meses y 2 

pacientes al año), con la aparición de ruido en el canal VI, aumento de la impedancia de 

estimulación y fallo de captura (Figura IV-71 D). En uno de los pacientes, se explantó el 

electrodo con la guía en su interior y se remitió para análisis. La inspección visual, mostró 

que el electrodo, con la guía en su interior, se encontraba doblado a 42 mm y 42,3 mm de 

su extremo distal (Figura IV-71 E). En dicha localización, las espirales conductoras se 

encontraban deformadas y fracturadas, encontrándose además dañadas las cubiertas 

internas y externas del electrodo. Asimismo, la guía se encontraba fracturada a 42,3 mm 

del extremo distal (Figura IV-71 F). 

 
(a) (b) (c) 

 
(d) (e) (f) 

Figura IV - 71. Técnica de la guía retenida y fracaso en el seguimiento. (a) SV oclusiva que 
muestra una vena con desembocadura próxima al OSC y trayecto en la región lateral de VI. (b) 

Progresión extrema de la guía y avance del electrodo. (c) Para evitar estimulación frénica y 
estabilizar el electrodo en la posición deseada se recurrió a la técnica de la guía retenida. (d) Al 

año de seguimiento, se documentó aparición de ruido. (e) Se explantó el electrodo con la guía en 
su interior observándose fractura del mismo. (f) Análisis de laboratorio que muestra rotura de las 

espirales y la guía rota en su interior. 
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2.4. Resultados inmediatos del implante del electrodo venoso 
coronario. 

En la Tabla IV-30 se resumen los resultados inmediatos del implante del dispositivo de 

resincronización cardiaca.  

Éxito primario 167 (98,2%) 
Fracaso en el implante 

Imposibilidad implante (atresia OSC) 
Implante en VIA 

3 (1,8%) 
1 (0,6%) 
2 (1,2%) 

Tipo de dispositivo 
Marcapasos 

Desfibrilador 

 
82 (48,5%) 
87 (51,5%) 

Actualización a dispositivo biventricular 40 (23,7%) 
Posición del generador 

Derecha 
Izquierda 

 
17 (10,1%) 

152 (89,9%) 
Posición del electrodo de VI 

Vena lateral 
Vena postero-lateral (trayecto en región lateral) 

Vena antero-lateral 
Vena posterior 

Vena interventricular anterior 

 
129 (76,3%) 

16 (9,5%) 
21 (12,4%) 
1 (0,6%) 
2 (1,2%) 

Posición de la punta del electrodo del VI 
Basal 

Media 
Apical 

 
12 (7,1%) 

107 (63,3%) 
50 (29,6%) 

Tipo de electrodo 
EasyTrack® 1 
EasyTrack® 2 
EasyTrack® 3 

Accuity® 

 
2 (1,2%) 

127 (75,2%) 
21 (12,4%) 
19 (11,2%) 

Parámetros del electrodo de VI 
Amplitud del electrograma local (mV) 

Umbral de estimulación a 0,5 ms (V) 
Impedancia de estimulación (Ohms) 

 
13,57 ± 7,8 (3 – 30) 
1,85 ± 1,2 (0,3 – 5) 

1073,77 ± 299,59 (460 – 2100) 
Parámetros del electrodo de VD 

Amplitud del electrograma local (mV) 
Umbral de estimulación a 0,5 ms (V) 
Impedancia de estimulación (Ohms) 

 
18,03 ± 7,42 (4,5 – 30) 
0,68 ± 0,31 (0,2 – 1,8) 

685,89 ± 124,62 (400 – 1136) 
Mortalidad periimplante 0 (0%) 

Tabla IV -30.  Resultados inmediatos del implante del dispositivo de resincronización cardiaca. 
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La frecuencia de marcapasos y desfibriladores fue similar, implantándose 

mayoritariamente en la región pectoral izquierda (89,9%). 

El implante del electrodo venoso ventricular izquierdo, desde la introducción en la vena 

subclavia del catéter guía, hasta la retirada de la guía de finalización, tuvo una duración 

media de 65,62 ± 31,68 minutos (27 – 153 minutos). No existieron diferencias 

significativas en el grado de dificultad del implante en relación a la etiología de la IC, ni 

otras variables clínicas como el sexo, edad, ritmo cardiaco, historia de FA, etc. Como era 

esperable, la presencia de anatomía venosa desfavorable, se asoció a una mayor dificultad 

del procedimiento (p <0,001). 

El electrodo se pudo implantar con éxito en 167 pacientes (98,2%) de los pacientes. En 

un paciente (0,6%), debido a la presencia de atresia del OSC, fue imposible la canulación 

del SC y, por tanto del implante (Figura IV-19). Se consideró, asimismo, fracaso en el 

implante, el implante en la VIA, lo cual sucedió en 2 pacientes restantes  (1,2%). 

La posición final del electrodo estuvo en la región postero-lateral del VI en la mayoría de 

los casos (146 pacientes, 86,4%), en una vena lateral del VI en 128 (75,7%), en una vena 

con desembocadura próxima al OSC y trayecto en la pared lateral del VI en 16 (9,5%), en 

una vena posterior en 1 (0,6%) y en el espacio pericárdico a través de una perforación de 

una vena lateral hipoplásica, en uno. En 21 pacientes (12,4%), se implantó el electrodo 

en una vena antero-lateral y, en la VIA en 2 (Figura IV-72), por umbrales inaceptables en 

la vena diana en un caso y por trombosis de la vena diana al retirar el electrodo en un 
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reimplante en el otro. El diámetro de la vena diana fue de 4,17 ± 1,29 mm (1,5 – 9,11 

mm).  

 
Figura IV - 72. Posición final del electrodo de VI. (a) Ejemplos de las principales localizaciones. 

(b) Distribución de las posiciones del electrodo de VI. 

Con respecto a la posición de la punta del electrodo con respecto al VI, la mayor parte se 

colocó a nivel medio (63,3%) seguida de la posición apical (29,6%). Tan solo 12 

pacientes (7,1%) de los electrodos tuvieron una localización basal, debido a factores 

anatómicos (7 casos) o por estimulación frénica en posiciones más distales (5 casos) 

(Figura IV-73). 

VV..  llaatteerraall::  112288  

VV..  ppoosstteerroo--llaatteerraall::  1166

VV.. aanntteerroo--llaatteerraall:: 2211

VV.. IInntteerrvveennttrriiccuullaarr aanntteerriioorr:: 22 

129; 77%

16; 9%

21; 12%

1; 1%

2; 1%

Lateral Postero-lateral
Antero-lateral Posterior
Interventricular anterior

(a) 

(b) 
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(a) (b) (c) 

7,1%

63,3%

29,6%

Basal
Medio
Apical

 
(d) 

Figura IV - 73. Posición final del extremo distal del electrodo. (a) Posición basal. (b) Posición 
media. (c) Posición apical. (d) Diagrama de sectores representando la distribución de posiciones 

finales del extremo distal del electrodo. 

La amplitud del electrograma local del VI fue de 13,76 ± 7,93 mientras que el de VD fue 

significativamente mayor (p 0,12). Asimismo, existieron diferencias significativas en el 

umbral (p < 0,001) y la impedancia de estimulación (p <0,001). 

En la Tabla IV-31 se recogen los datos electrogramas intracavitarios y de resincronización 

eléctrica obtenidos en el implante del electrodo. La reducción en la duración del QRS fue 

comparable en las diferentes posiciones del electrodo en la región lateral de VI (vena 

lateral, vena postero-lateral y vena antero-lateral). Sin embargo, la diferencia entre la 
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onda Q y el electrograma local, fue mayor en las venas de la región lateral y postero-

lateral, reflejando un mayor retraso en la activación eléctrica en esta región. 

QRS basal (ms) 157,26 ± 26,92 
QRS estimulación biventricular (ms) 148,22 ± 27,69 
QRS estimulación VD (ms) 191,58 ± 35,96 
QRS estimulación VI (ms) 184,52 ± 35,37 
Distancia inicio onda P – electrograma auricular (ms) 39,36 ± 25,14 
Distancia onda Q – electrograma VD en ritmo intrínseco (ms) 38,56 ± 20,95 
Distancia onda Q – electrograma VI en ritmo intrínseco (ms) 113,34 ± 39,58 
Distancia electrograma VD – electrograma VI en ritmo intrínseco (ms) 73,63 ± 41,95 
Distancia electrograma VD – electrograma VI con estimulación VD (ms) 94,53 ± 45,11 

Tabla IV – 31. Resultados eléctricos inmediatos del implante el dispositivo de resincronización. 

Existió una reducción significativa  (p 0,04) en la duración del QRS basal con respecto al 

QRS con estimulación biventricular (compensación de VI: 0 ms) (p 0,04). Asimismo, 

dicha diferencia fue mayor si se comparaba la duración del QRS con estimulación 

ventricular derecha frente a la biventricular (p <0,001). 

En la Tabla IV-32 se recogen los datos parámetros del electrodo obtenidos en el implante 

así como los resultados eléctricos inmediatos en relación con la posición final. La 

reducción en la duración del QRS fue comparable en todas las posiciones así como los 

umbrales de estimulación y la amplitud del la señal. Sin embargo, la diferencia entre la 

onda Q y el electrograma local del electrodo de VI fue mayor en las venas de la región 

lateral y postero-lateral, reflejando un mayor retraso de la activación eléctrica en esta 

región con respecto a la región antero-lateral. De igual forma, la diferencia entre el 

electrograma de VD y VI fue significativamente superior en las venas laterales y postero-

laterales. 
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Vena lateral 
(n = 129) 

Vena postero-
lateral 

(trayecto en región 
lateral) 

(n = 16) 

Vena antero-
lateral 

(n = 21) 

Vena 
posterior 
(n = 1) 

Vena 
interventricular 

anterior 
(n = 2) 

p 

Umbral de estimulación (V) 1,74 ± 1,16 1,93 ± 1,05 2,28 ± 1,36 1,2 3,05 ± 2,33 0,24 
(n.s.) 

Impedancia de estimulación (Ohms) 1060,75 ± 
221,61 975,2 ± 347,23 1485,57 ±  

420,68 511 554 ± 60,81 <0,001 

Amplitud del electrograma local (mV) 14,29 ± 7,76 11,88 ± 6,27 12,4 ± 9,97 23 4,75 ± 2,05 0,36 
(n.s.) 

QRS basal (ms) 155,97 ± 29,51  158,15 ± 17,66 157,63 ± 15,77 177 189,5 ± 9,19 0,36 
(n.s.) 

QRS estimulación VD (ms) 192,85 ± 40,45 178,75 ± 29,24 192 ± 15,31 229 191,5 ± 35,4 0,84 
(n.s.) 

QRS estimulación VI (ms) 184 ± 37,86 181,88 ± 29,09 189,56 ± 37,17 194 191,5 ± 19,09 0,98 
(n.s.) 

QRS estimulación biventricular (ms) 144,77 ± 29,3 149,63 ± 24,28 157 ± 23,62 177 171,5 ± 4,95 0,54 
(n.s.) 

Distancia onda Q – electrograma VI en ritmo 
intrínseco (ms) 125,75 ± 37,97 110,5 ± 35,78 77,31 ± 23,33 70 80 ± 7,07 0,001 

Distancia electrograma VD – electrograma VI en 
ritmo intrínseco (ms) 85,29 ± 41,29 68,89 ± 38,95 45,93 ± 31,64 45 25 ± 14,14 0,01 

Distancia electrograma VD – electrograma VI con 
estimulación VD (ms) 95,42 ± 38,81 86 ± 22,19 93,13 ± 31,73 50 35 ± 14,14 0,26 

(n.s.) 

Tabla IV - 32. Comparación de los parámetros medidos del electrodo y los resultados eléctricos inmediatos en el implante en función de la posición final del 
electrodo de VI. 
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2.5. Complicaciones relacionadas con el implante de dispositivos 
de resincronización cardiaca. 

En esta serie de 170 pacientes a los que se implantó un dispositivo biventricular existió 

complicaciones en 45 (26,5%), de las cuales 25 (14,7%), estuvieron relacionadas con el 

implante del electrodo ventricular izquierdo (Figura IV-74). 

51,1%

15,6%

26,7%

6,7%

Relacionadas con implante electrodo VI
Relacionas con situación clínica del paciente
Relacionadas con e limplante de dispositivos en general
Etiología mixta

 
Figura IV - 74. Distribución de las complicaciones relacionadas con el implante de dispositivos 

biventriculares por grupos etiológicos. 

La Tabla IV-33 recoge las complicaciones experimentadas en nuestro centro en relación al 

implante de dispositivos biventriculares. 
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Relacionados con la situación clínica del paciente 
Insuficiencia cardiaca severa 3 (1,8%) 
Fibrilación auricular transitoria 6 (3,5%) 
Elevación transitoria de la creatinina 4 (2,4%) 
Relacionados con el implante de dispositivos en general 
Taponamiento cardiaco por perforación VCS 1 (0,6%) 
Hemotórax 1 (0,6%) 
Neumotórax 0 (0%) 
Hematoma a nivel de la bolsa 4 (2,4%) 
Infección a nivel de la bolsa 3 (1,8%) 
Accidente cerebrovascular transitorio 1 (0,6%) 
Trombosis vena subclavia (en el primer mes) 3 (1,8%) 
Parálisis frénica 2 (1,2%) 
Relacionados con el implante del electrodo de VI 
Bloqueo aurículo-ventricular transitorio 1 (0,6%) 
Tatuaje local angiográfico  13 (7,6%) 
Derrame pericárdico mínimo 4 (2,4%) 
Taponamiento cardiaco por perforación de la vena 1 (0,6%) 
Estimulación frénica 

Necesidad reposicionamiento electrodo de VI (en el mismo implante) 
26 (15,3%) 
8 (4,7%) 

Migraciones 
Migración del dispositivo 3 (1,8%) 
Migración del electrodo de la AD 5 (2,9%) 
Migración del electrodo del VI 16 (9,4%) 
Mortalidad peri-implante 0 (0%) 

Tabla IV - 33. Complicaciones asociadas al implante de dispositivos de resincronización cardiaca. 

En 10 pacientes (5,9%), las complicaciones acontecidas se relacionaron con la situación 

clínica previa. Tres pacientes (1,8%) presentaron edema agudo de pulmón durante el 

procedimiento precisando intubación orotraqueal y ventilación mecánica, con resolución 

del cuadro en las horas siguientes mediante tratamiento médico y estimulación 

biventricular. En ningún caso, fue necesaria la interrupción del procedimiento. En 6 

pacientes (6,5%), con historia de FA paroxística, se indujo la aparición de dicha arritmia 

durante la manipulación de catéteres en la AD. Un paciente, recuperó el ritmo sinusal de 

forma espontánea, mientras que los restantes, precisaron cardioversión eléctrica (4 de 

ellos durante la prueba de desfibrilación en el implante y uno, de forma programada, 24 
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horas tras el procedimiento). Finalmente, 4 pacientes con insuficiencia renal previa, 

presentaron deterioro de las cifras de creatinina, resolviéndose mediante sueroterapia, sin 

requerir diálisis en ningún caso. 

En 15 pacientes (8,8%), se produjeron complicaciones relacionadas con el implante de 

dispositivos en general. Así, hubo un caso de hemotórax (0,6%), 4 pacientes con 

hematoma a nivel de la bolsa (2,4%), -de los cuales un solo caso precisó drenaje-, 3 

infecciones a nivel de la bolsa y un accidente cerebrovascular transitorio sin secuelas. En 

el primer mes de seguimiento, se documentaron 3 casos de trombosis de la vena subclavia 

(1,8%), que evolucionaron favorablemente con tratamiento anticoagulante oral. En 2 

mujeres, se sospechó, mediante radiografía de tórax, confirmándose, posteriormente, con 

escopia, la presencia de parálisis frénica derecha. Una de ellas, durante los primeros 15 

post-implante presentó estimulación frénica derecha, que se corrigió al disminuir la 

energía de estimulación del electrodo auricular derecho. En ambos casos de parálisis 

frénica, el electrodo auricular había sido implantado mediante fijación activa en la pared 

lateral de la AD (Figura IV-75). 

  
(a) (b) 

Figura IV - 75. Posición del electrodo auricular derecho en las pacientes que presentaron parálisis 
frénica. 
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En esta serie de 170 pacientes, hubo 2 casos de taponamiento cardiaco (1,2%). Uno de 

estos casos, estuvo en relación con el acceso vascular durante la actualización de un 

marcapasos bicameral derecho a desfibrilador tricameral, cuyo acceso vía subclavia 

derecha fue extremadamente complejo, produciéndose perforación de la VCS al avanzar 

el dilatador del introductor desde la vena subclavia. Se realizó pericardiocentesis (400 ml) 

y tras comprobar el cese del sangrado, se implantó el dispositivo vía subclavia izquierda 

con buena evolución posterior (Figura IV-76). 

Centrándonos en las complicaciones derivadas del implante del electrodo de VI, se 

presentaron complicaciones en 25 pacientes (14,7%). E un paciente de esta serie se 

produjo bloqueo AV transitorio durante las manipulaciones realizadas para acceder al 

OSC. Dicha complicación se resolvió espontáneamente en varios segundos y no tuvo 

repercusión clínica al estar el electrodo ventricular derecho implantado pudiendo, por 

tanto, estimular de forma transitoria.  
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(a) (b) 

(c) (d) 

(e) (f) 

Figura IV - 76. Taponamiento cardiaco durante el implante por laceración de la VCS. (a) 
Angiografía en VCS mostrando relleno de la vena ácigos (flecha) y una gran separación entre la 

AD y el contorno de la silueta (flecha blanca). (b)Tras la colocación de un catéter de drenaje 
pericárdico se inyectó contraste que opacifica el saco pericárdico (flechas). (c) y (d) 

Ecocardiograma vía subxifoidea en la fase de taponamiento y tras su resolución. (e) y (f). Se 
finalizó el procedimiento con un implante, vía subclavia izquierda, en una vena lateral con 

desembocadura próxima al OSC (flechas) y se abandonaron los cables derechos.  

En 13 pacientes (7,6%) se produjo un tatuaje angiográfico localizado tras la inyección de 

contraste que se resolvió espontáneamente en pocos minutos y sin impedir el implante 

(Figura IV-77). En 4 casos (2,4%), se produjo perforación de una vena coronaria con 

pocas consecuencias clínicas, apareciendo un discreto derrame pericárdico sin repercusión 

DP 

AD 
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hemodinámica. Como se mencionó antes, existieron dos casos de taponamiento cardiaco, 

estando uno de ellos relacionado con el implante del electrodo de VI (0,6%). 

 
(a) (b) 

 
 

Figura IV - 77. Tatuaje localizado de contraste. (a) La angiografía retrógrada muestra una vena 
oblicua de Marshall (flecha) y la válvula venosa de Vieussen (flecha). (b) Se produjo mínima 

extravasación de contraste (tatuaje) al inyectar a nivel de la válvula venosa,  que se resolvió en 15 
minutos. (c) y (d) Otro ejemplo de tatuaje localizado en la GCV, producido por inyección de 

contraste tras dilatación con balón en la desembocadura de la vena diana.  

El uso del catéter balón durante el implante se relacionó de forma significativa con la 

aparición de complicaciones en relación con el implante del electrodo de VI (p 0,023) 

(Figura IV-78). Asimismo, la aparición de tatuaje localizado y derrame pericárdico 

mínimo se relacionó de forma significativa con el uso del catéter balón durante el 

procedimiento (p 0,004). 

(c) (d) 
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Figura IV - 78. Número de casos complicados en relación al uso de un catéter balón. 

Afortunadamente, dichas complicaciones no tuvieron trascendencia clínica en la mayoría 

de los casos (5 casos de tatuaje localizado y 2 casos de perforación de la vena con 

derrame pericárdico mínimo) y solamente fue potencialmente grave en un caso (1,8%) de 

un paciente en tratamiento con terapia anticoagulante oral por FA crónica, en el que, 

durante el implante, se produjo disección de la vena diana secundaria a dilatación de una 

vena hipoplásica lateral, con aparición de mínimo derrame pericárdico. Cuarenta y ocho 

horas tras el procedimiento, el paciente comenzó con clínica de taponamiento cardiaco, 

objetivándose crecimiento del derrame con respecto al día previo en presencia de un INR 

de 7. El paciente, tras drenaje pericárdico e interrupción transitoria de la anticoagulación, 

presentó buena evolución.  

En 26 pacientes (15,3%), se documentó estimulación frénica con energías superiores a 

8V, precisando recolocar el electrodo, bien en una posición más proximal o en otra vena, 
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únicamente en 8 (4,7%) (Figura IV-79), mientras que en el resto, dada la presencia de 

umbrales de estimulación inferiores a 2 V, fue posible evitarla con una programación 

adecuada. En el seguimiento de los pacientes, no hubo ningún caso de estimulación 

frénica no controlable mediante una programación adecuada. No se identificaron 

diferencias significativas en la presencia de estimulación frénica en función de la posición 

final delelectrodo así como del extremo distal del mismo con respecto al eje longitudinal 

cardiaco. 

 
(a) (b) (c) (d) 

 
(e) (f) (g) (h) 

Figura IV – 79. Estimulación frénica con baja energía como impedimento para el implante en una 
vena lateral idónea. (a) SV de retorno mostrando un divertículo de pequeño tamaño en la 

desembocadura de la VCM (flecha). (b) En la región lateral existen 2 venas con desembocadura 
en el SC común. (c) Acceso al SC con catéter guía y telescópico, que fue dificultoso por la 

tendencia de la guía coronaria a prolapsar en el divertículo (flecha). (d) y (e) Tras el paso de la 
guía, se accedió al SC y se implantó el electrodo en una vena lateral. El electrodo tuvo que ser 
retirado al producirse estimulación frénica en varias posiciones con energías mínimas (2V). (f) 

Dibujo mostrando el trayecto del nervio frénico. (g) y (h) El implante tuvo que realizarse en una 
vena antero-lateral. 
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Es de señalar un caso de estimulación del nervio frénico derecho por parte del electrodo 

auricular derecho en una paciente en la que dicho electrodo se implantó mediante fijación 

activa en la pared lateral alta de la AD (Figura IV-75 B). La contracción diafragmática se 

pudo evitar reduciendo la energía de estimulación, pero, en el seguimiento al mes, se 

documentó parálisis frénica derecha. 

En esta serie de 170 pacientes, se ha documentado migración del electrodo de VI en 16 

pacientes (9,4%). Las características y los factores asociados a esta complicación se 

describen con más detalle en el apartado 2.7. de los resultados.  

2.6. Aspectos técnicos de la actualización de dispositivos a terapia 
de resincronización cardiaca. 

La Figura IV-80 muestra las modalidades de actualización a dispositivo tricameral en esta 

serie. De los 40 pacientes, en la mayoría, el nuevo generador se implantó en el lado 

izquierdo (34 pacientes, 85%). 

 
Figura IV - 80. Diagrama de modalidades de actualización de dispositivos a terapia de 

resincronización cardiaca. 
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La actualización de un dispositivo univentricular implantado en el lado izquierdo a uno 

biventricular tuvo una complejidad similar a un primer implante, salvo en los casos en los 

que la vena subclavia esté ocluida. Por ello, el “upgrade” exige documentar la 

permeabilidad de la vena. En todos los pacientes de nuestra serie, a los que se realizó una 

actualización, se llevó a cabo una angiografía en una vena antecubital para documentar la 

permeabilidad de la vena subclavia izquierda (Figura IV-81). 

 
(a) (b) 

Figura IV - 81. Venografía con inyección de contraste en vena del antebrazo. (a) Opacificación de 
vena subclavia derecha y VCS en paciente portador de marcapasos bicameral. (b) Opacificación 
de la vena subclavia izquierda y vena innominada en paciente portador de marcapasos bicameral. 

Se documentó estenosis / trombosis de la vena subclavia en 5 casos (12,5%). En dos de 

ellos, se optó por implante contralateral del dispositivo, mientras que en los tres restantes 

(actualización a desfibrilador tricameral) se decidió realizar angioplastia de la vena 

subclavia izquierda tal y como se describe en el apartado 2.2 (Figura IV-57). 

Cuando el dispositivo antiguo se encontraba en el lado derecho, el implante del electrodo 

fue más complejo por el ángulo casi recto en la desembocadura de la vena subclavia en la 

VCS, que dificultó el control desde el exterior de la punta del catéter guía, para acceder al 

SC. De los 6 pacientes (15%) en los que se realizó el implante en el lado derecho, en la 
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mitad (3 casos) el implante resultó técnicamente complejo. Así, fue necesario el implante 

de electrodo venoso coronario vía vena subclavia izquierda con conexión a un generador 

situado en la región pectoral derecha, mediante tunelización en una paciente con 

miocardiopatía dilatada y BRI a la que se había implantado un primer desfibrilador 

izquierdo 4 años antes por taquicardia ventricular sostenida y dos años después se 

recambió a desfibrilador univentricular vía subclavia derecha. Por empeoramiento de su 

clase funcional y evidencia de asincronía, se indicó recambio a desfibrilador con 

estimulación biventricular. El acceso al SC vía derecha fue imposible, por lo que se 

efectúo un abordaje vía subclavia izquierda con posterior conexión al generador mediante 

tunelización del electrodo (Figura IV-58). 

Por otro lado, al existir fibrosis en la región de entrada, en 2 pacientes se produjo 

“kinking” de un introductor tipo “peel-away”, haciendo aún más difícil el control del 

catéter guía (Figura IV-82). En esos casos, se cambió el introductor por uno sólido 

convencional, que se retiró con el catéter guía una vez implantado el electrodo.  

 
Figura IV - 82. “Kinking” de introductor tipo “peel-away” a nivel de la confluencia entre la vena 

subclavia derecha y la VCS. 
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Finalmente, en un paciente presentó taponamiento cardiaco durante la actualización de 

marcapasos a desfibrilador tricameral (Figura IV-76), decidiéndose, tras drenaje 

pericárdico, el implante vía subclavia izquierda y abandono de los electrodos previos. 

2.7. Migración del electrodo ventricular izquierdo. 

La migración del electrodo ventricular izquierdo es un problema que han experimentado 

16 (89,4%) de los 169 pacientes a los que se implantó con éxito el electrodo de VI en 

nuestra serie. Dicha migración aconteció una media de 5,75 ± 10,81 meses tras el 

implante (mediana 1,02 meses, rango < 24 horas – 39,83 meses). La mayor parte 

presentaron una migración macroscópica (15 pacientes, 93,8%) y tardía del electrodo, 

documentándose la misma previa al alta tan sólo en 5 casos (figura IV – 83). 

 
Figura IV – 83. Proporción de pacientes con migración precoz versus tardía. 

El electrodo se encontraba implantado en una vena lateral en 13 pacientes, en una vena 

con drenaje próximo al OSC y trayecto en la región lateral de VI (patrón venoso C) en 1, 

5
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Tardía (>48 horas)

(68,8%) 

(31,2%) 



Anatomía del sistema venoso coronario y sus implicaciones en el implante del electrodo ventricular izquierdo 

 
 

208 

y en una vena antero-lateral en 1 paciente. Los generadores eran 8 marcapasos y 8 

desfibriladores, localizados mayoritariamente en la región pectoral izquierda (14 

pacientes, 87,5%). 

Se analizaron los aspectos anatómicos y técnicos del implante así como las radiografías 

de tórax post-implante y tras la migración del electrodo. 

En 4 pacientes (26,7%), se observó migración del generador con consiguiente tracción del 

electrodo, disminuyendo su porción intravascular. En una paciente, se produjo el 

síndrome de “twiddler”, el cual se caracteriza por rotación del generador sobre su eje 

longitudinal, con el consiguiente enrollamiento del electrodo a su alrededor. Sin embargo, 

este caso presentó la particularidad de que la rotación del generador sobre si mismo, no 

sólo sucedió en el eje longitudinal sino que adicionalmente giró sobre su eje transversal 

(Figura IV-84). 
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Figura IV - 84. Rotación del generador de energía, produciéndose un enrolamiento y tracción de 
los electrodos de AD y VI al mes y los 2 meses del implante. Nótese que el electrodo de VI se ha 

enrollado alrededor del generador, haciéndose completamente extravascular en la radiografía a los 
2 meses 

Nueve pacientes (60%), presentaban dilatación auricular derecha marcada, de los cuales 

6, presentaban historia de FA. En 11 casos de migración (73,3%), el electrodo ventricular 

izquierdo no se apoyaba en la pared auricular derecha y, en 7 (46,7%), la punta del 

electrodo estaba situada en la porción basal de la vena. El ángulo en la vena diana fue 

inferior a 90º en 10 pacientes (66,7%) (Figura IV - 85). 
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Figura IV - 85. Ángulo formado por la vena diana en su desembocadura  con respecto al eje 

longitudinal del SC o la GVC. 

Al comparar este grupo de 16 pacientes con aquéllos que han presentado una posición 

estable del electrodo, se encontraron diferencias estadísticamente significativas en 

relación a la aposición del electrodo de VI a la pared de la AD (p <0,001), la posición del 

generador –más frecuente en los implantes izquierdos- (p 0,008), vena en la que se 

implantó el electrodo (p 0,032) y el ángulo de la vena en su drenaje (p 0,024). La posición 

del extremo distal del electrodo estuvo en el límite de la significación estadística (p 0,07). 

No existieron diferencias en términos de edad, sexo, parámetros antropométricos, 

etiología de la IC, historia de cardiopatía isquémica o cirugía cardiaca, actualización de 

dispositivos, historia de FA, ritmo de base, duración del QRS, fracción de eyección y 

volúmenes ventriculares izquierdos, crecimiento auricular, diámetros del SC, la GVC o la 

vena diana, etc. El uso de un catéter balón durante el implante o el uso de otras 

maniobras, tampoco influyó en la migración del electrodo de VI. Asimismo, el tipo de 

α 
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dispositivo implantado no influyó en la estabilidad a largo plazo, ni tampoco el tipo de 

electrodo implantado. 

 

2.8. Aspectos técnicos del reimplante del electrodo ventricular 
izquierdo. 

De los 169 pacientes de la serie en los que se implantó con éxito el dispositivo de 

resincronización cardiaca, se ha llevado a cabo el reimplante del electrodo ventricular 

izquierdo en 16 pacientes (9,4%), por migración del electrodo en 14 (87,5%), por 

deterioro del electrodo en 1 (6,25%) y por infección en 1 (6,25%). 

De manera general, tras exponer el generador y desconectar el electrodo epicardio, se 

comprobó la permeabilidad de la luz del electrodo mediante la inyección de contraste con 

aguja de insulina y jeringa de 2 ml. De ser así, se pasó una guía coronaria y se retiró sobre 

ésta, el electrodo, conservando así acceso a la vena subclavia. 

En nuestra experiencia, es recomendable que dicho reimplante sea precoz, ya que cuando 

se difiere varias semanas, existe la posibilidad de documentarse oclusión no recanalizable 

de la vena diana, que la inutiliza (Figura IV – 86).  
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(a) (b) (c) (d) 

Figura IV – 86. Reimplante del electrodo venoso coronario. (a) La SV retrógrada muestra una 
vena lateral (flecha) bifurcada siendo la más distal  óptima para implante. (b) Posición final del 

electrodo en el implante. A las cuatro semanas del implante, se documentó migración del 
electrodo a la AD y se realizó el  reimplante. (c) En la SV se documentó oclusión de la vena 

utilizada en el implante previo (flecha) con relleno distal por colaterales intervenosas (flechas). 
(d) La recanalización no fue posible, por lo que, finalmente, tuvo que implantarse el electrodo en 

la vena interventricular anterior.  

De los 16 pacientes a los que se reimplantó el electrodo de VI, se observó trombosis de la 

vena diana utilizada en el implante previo en 6 pacientes (37,5%). En otro paciente, se 

objetivó trombosis no recanalizable de la GVC (Figura IV – 87). 
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(a) (b) 

 
 

Figura IV – 87. Reimplante de electrodo por deterioro tardío del electrodo de VI secundaria a la 
“técnica de la guía retenida”. (a) y (b) La SV muestra una vena lateral adecuada, donde se 

implanta el electrodo, sin poder avanzar el electrodo a una posición más apical por estimulación 
frénica. Un año después se produce  deterioro del electrodo precisando reimplante. (c) La SV 

muestra la oclusion no recanalizable de la GVC, sin opacificarse la vena diana previa. (d) 
Finalmente, se implanta el electrodo en un ramo secundario, con trayecto en la pared lateral, de 

una vena posterior. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(c) (d) 



Anatomía del sistema venoso coronario y sus implicaciones en el implante del electrodo ventricular izquierdo 

 
 

214 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

215 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

V. Discusión 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Anatomía del sistema venoso coronario y sus implicaciones en el implante del electrodo ventricular izquierdo 

 
 

216 

 
 



Discusión 

 
 

217 

Para conseguir los efectos beneficiosos de la resincronización cardiaca, es crucial colocar 

el electrodo en la región lateral del VI, ya que éste es el segmento con activación más 

tardía en presencia de bloqueo de rama izquierda92. Desafortunadamente, el implante de 

un electrodo epicárdico en una vena coronaria puede ser dificultoso debido a diversos 

factores anatómicos desfavorables132, 133, 140, 147. Por ello, el conocimiento detallado de la 

anatomía del sistema venoso coronario y sus implicaciones en el implante del electrodo 

ventricular izquierdo tiene especial interés.  

En este sentido, las aportaciones fundamentales de esta tesis son tres: 

 La angiografía de retorno venoso y la SV oclusiva retrógrada son técnicas que 

permiten el estudio adecuado de la anatomía venosa coronaria, lo cual 

proporciona información útil para el implante de electrodos en el sistema venoso 

coronario.  

 Las dificultades presentadas durante el implante del electrodo venoso coronario 

izquierdo, se pueden explicar  por las variaciones anatómicas a nivel del OSC, la 

válvula de Tebesio y otras estructuras del sistema venoso coronario. Por  ello, un 

conocimiento detallado del mismo es una herramienta útil para el operador. 

 Existen múltiples maniobras a las que puede recurrir el médico implantador en 

caso de encontrar alguna dificultad durante el procedimiento. El conocimiento de 

dichas técnicas facilita la obtención de una mayor tasa de éxito de implante en la 

vena diana de la región lateral de VI. 
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1. Técnicas angiográficas de estudio del sistema venoso 
coronario 

La angiografía con catéter balón oclusivo continúa siendo la técnica más utilizada para el 

estudio de sistema venoso coronario. Ya descrita por Gensini y cols. en 1965155 como una 

técnica fácil y segura, consiste en el inflado de un balón a nivel del SC para que, mediante 

la inyección de contraste, se opacifique “contracorriente” la anatomía venosa del VI. En 

presencia de anastomosis venosas coronarias, es posible visualizar la totalidad del drenaje 

venoso coronario. Sin embargo, en caso de ausencia de las mismas, no se consigue 

visualizar la VCM y pudiera pasarse por alto venas con origen posterior con orientación 

superior o con un ramo secundario con trayecto en la región lateral del VI. Por ello, en el 

caso de ausencia de la información derivada de una SV de retorno, se recomienda la 

realización de una inyección manual (sin catéter balón) con el catéter guía o  con el balón 

desinflado al objeto de identificar una vena, con desembocadura muy próxima al OSC, 

que pudiera ser candidata para el implante del electrodo venoso142(Figura V-1).  

 
(a) (b) 

Figura V - 1. Omisión de vena diana óptima mediante la SV con balón por desembocadura 
próxima al OSC y ausencia de conexiones intervenosas (a). La inyección manual de contraste en 

la vecindad del OSC permitió su identificación (b). 
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Por otro lado, para la opacificación de la VIA puede ser necesaria una segunda inyección 

de contraste con el balón inflado más distalmente en la GVC, ya que el hecho de inyectar 

en contra del flujo normal, en presencia de colaterales venosas, puede hacer que el 

contraste se distribuya preferencialmente por las mismas, sin opacificación de las venas 

de la región anterior y lateral alta142, 201. Asimismo, la presencia de una válvula de 

Vieussens, distal a la punta del catéter, limita la calidad de la visualización de los 

territorios previamente mencionados142, 201 (Figura V-2). 

 
(a) (b) 

Figura V - 2. Ausencia de opacificación de la región anterior y lateral del VI mediante la SV 
oclusiva debido a la presencia de una válvula de Vieussens restrictiva (a). La SV de retorno con 

hiperemia, permite la visualización adecuada de dicho territorio (b). 

Meisel y cols.156, en un estudio en el que analizan la anatomía venosa coronaria utilizando 

esta técnica en 129 pacientes a los que se implantó un DAI, refieren una tasa de éxito en 

la canulación del SC del 96%, obteniéndose, sin embargo, una información anatómica 

óptima solamente en el 67%. Entre las razones que indican los autores, se encuentran la 

oclusión incompleta del SC con el balón, que no permitió el relleno indirecto del sistema 

venoso mediante colaterales, o la existencia de una resolución angiográfica pobre. Por 
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ello, concluyen que la visión global del sistema venoso coronario de cara a la selección de 

la vena adecuada es limitada por la frecuencia de fracaso con la técnica. 

Un hallazgo novedoso de esta tesis, es la documentación de la utilidad de la fase venosa 

de una angiografía coronaria como un método sencillo de visualización del sistema venoso 

coronario.  

En la gran mayoría de los pacientes en los que está indicada la TRC, el estudio del árbol 

coronario es de gran utilidad independientemente de la condición clínica, pues permite 

identificar la presencia de enfermedad coronaria, su extensión y los candidatos 

potenciales a revascularización percutánea o quirúrgica. En estos pacientes, la utilización 

de la información que da el retorno venoso coronario es de gran interés y no implica 

ninguna morbilidad142, 156, 202, ni costo alguno, sino simplemente prolongar la filmación. De 

esta manera, la angiografía de retorno venoso con hiperemia nos permite definir con 

precisión: 

1. La anatomía del OSC, incluyendo su posición, tamaño, presencia y características 

de la válvula de Tebesio (incluyendo la existencia de fenestraciones), identificando 

los pacientes de muy difícil acceso.  

2. La anatomía del SC y la GCV, definiendo la presencia de una válvula venosa o 

angulación marcada en el cuerpo del SC proximal que pudieran dificultar la 

progresión y estabilidad del catéter guía. 

3. La anatomía de la región lateral comprendida entre la VCM y la VIA, definiendo 

los patrones de anatomía venosa coronaria (patrones A, B, C y D). También 
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permite visualizar las características de la vena diana: tamaño, angulación en 

origen, tortuosidad, estenosis y presencia de ramos secundarios adecuados para 

estimulación. 

4. El calibre y distribución de las venas anterolaterales. 

En los pacientes con enfermedad coronaria severa y/o sometidos a cirugía de 

revascularización coronaria, la calidad de la imagen en la fase venosa de la 

coronariografía puede verse reducida203, debido a un menor flujo del medio de contraste. 

Sin embargo, la inducción de hiperemia con nitroglicerina o adenosina intracoronaria 

permite contrarrestar, al menos parcialmente, este efecto y una visualización adecuada de 

la anatomía venosa. 

Adicionalmente, esta técnica permite anticipar el nivel de dificultad del procedimiento y, 

en consecuencia, la selección de equipamiento apropiado (sala con fluoroscopia adecuada 

y material de implante). 

En una serie de 185 pacientes consecutivos a los que se implantó un dispositivo de 

biventricular202, se analizó la influencia del estudio de la anatomía venosa coronaria 

mediante SV de retorno en el éxito y nivel de dificultad del procedimiento (grupo A: 96 

pacientes sin angiografía previa y grupo B: 89 pacientes con SV de retorno). Los autores 

refieren una cateterización más sencilla del SC así como de la vena diana en los pacientes 

en los que se estudió previamente la circulación venosa coronaria, reduciéndose de forma 

significativa el tiempo de implante del electrodo de VI. La calidad del angiograma 
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obtenido mediante filmación prolongada de una coronariografía izquierda se consideró 

adecuada en el 93% de los casos.  

A diferencia otros trabajos publicados152, 202, 203, en nuestra serie se obtuvo una 

visualización óptima de la anatomía venosa coronaria con la angiografía de retorno, con 

índices de visualización similares mediante las dos técnicas estudiadas (SV de retorno con 

hiperemia y SV retrógrada oclusiva). Esto es debido, con toda probabilidad, al aumento 

del flujo de retorno venoso con la administración de nitroglicerina y/o adenosina 

intracoronaria. 

Vaseghi y cols204, en una serie consecutiva de 77 pacientes a los que se implantó un 

dispositivo biventricular, tuvieron que realizar una angiografía coronaria izquierda 

durante el implante en 7 (9%) debido a dificultad marcada de cateterización del SC. Esta 

maniobra permitió la visualización de la posición y características del mismo y la 

canulación con éxito en 6 de ellos. Por ello, los autores recomiendan la visualización del 

OSC mediante la fase venosa de una coronariografía como una estrategia excepcional en 

pacientes en los que se fracasa en la canulación retrógrada del SC204. Sin embargo, si 

tenemos en cuenta los hallazgos del presente estudio y, en concordancia con lo sugerido 

por otros autores202, 203, parece razonable considerar la SV de retorno con hiperemia como 

una alternativa razonable a la SV retrógrada para la visualización del sistema venoso 

coronario. En los pacientes sometidos previamente a una coronariografía permitiría 

obviar la angiografía con balón durante el implante del electrodo venoso, con la 

consiguiente reducción en los tiempos de escopia, contraste administrado y 
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complicaciones asociadas a la SV oclusiva, tales como la disección del SC o el 

taponamiento cardiaco156, 205.  

Adicionalmente, si se tienen en cuenta los hallazgos de Ansalone y cols.186, en que la 

mejoría de los pacientes sometidos a TRC es mayor en los pacientes estimulados desde la 

región del VI con activación más tardía, una planificación cuidadosa previa al implante, 

podría facilitar el posicionamiento del electrodo en la región de interés y, por tanto, 

potenciar el beneficio clínico de la TRC. 

Los datos presentados sugieren además la posibilidad de realización rutinaria de la 

filmación prolongada de la fase venosa en aquellos pacientes sometidos por otra razón a 

la realización de una coronariografía. Dada la ausencia de modificación significativa de la 

anatomía venosa coronaria a lo largo de la vida, esta información podría ser utilizada para 

el implante de un dispositivo de resincronización cardiaca en el caso de que la evolución 

de la enfermedad así lo requiriese.  

La SV retrógrada con balón utilizando la vía femoral es una técnica alternativa para 

estudiar la anatomía venosa coronaria y anticipar el nivel de dificultad del implante. Al-

Khadra y cols.206 propusieron el uso de un catéter Schwartz SL3 para la realización de 

dicha técnica. En esta tesis se utilizó un catéter Amplatz izquierdo vía femoral, el cual 

permitió en todos los casos, la canulación del SC158. 

Una alternativa a las técnicas descritas es la inyección directa de material de contraste 

una vez cateterizado el SC. De Martino y cols.205 compararon en 83 pacientes (41 

estudiados con SV oclusiva y 41 con SV directa, con fracaso en la cateterización del SC 
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en 1 paciente) obteniendo una opacificación adecuada mediante ambas técnicas (97% en 

el grupo estudiado con SV oclusiva y 90% en el estudiado con inyección directa de 

material de contraste). El tiempo requerido para la venografía y la dosis total de 

contraste fueron menores en el grupo estudiado con SV directa. Nuestra experiencia es 

que, dado que la inyección de contraste se realiza en contra del flujo venoso coronario, la 

opacificación del sistema venoso no es adecuada y, por ello, nunca recurrimos a este 

método, salvo para pequeñas inyecciones de 1-2 ml de contraste para guiar determinados 

momentos del implante.  

Está por definir el impacto que tienen nuevas técnicas como la angiografía rotacional del 

SC207 y el TAC multicorte159, 208-210 en la definición de la anatomía venosa coronaria y el 

implante de dispositivos de resincronización cardiaca. 

2. Anatomía del sistema venoso coronario 

La anatomía del sistema venoso coronario y sus variaciones ha sido descrita en diversos 

estudios post-mortem y en vivo. La novedad que representa esta tesis, es el análisis 

minucioso de la misma, haciendo especial énfasis en los factores que pueden dificultar el 

implante del electrodo venoso coronario. Por otra parte, esta serie de estudio de la 

anatomía “in-vivo” es la mayor descrita hasta la actualidad. 

Se utilizó la terminología aceptada para el SC y sus tributarias, tal y como fue descrita 

por von Lüdinghausen211, para poder permitir así su comparación con estudios previos. Es 
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de destacar que la VCM es denominada con frecuencia en los estudios como vena 

interventricular posterior. 

Las venas coronarias están sujetas a una variabilidad individual mayor que la de las 

arterias coronarias. No obstante, su arquitectura básica es bastante sencilla, tratándose 

de un gran vaso colector -consistente en la GVC y el SC- que, a lo largo de su recorrido en 

el anillo mitral, recibe el drenaje de las venas que recorren el VI. A nivel de los surcos 

interventriculares, se localizan, de manera consistente, las venas interventricular posterior 

(VCM) e interventricular anterior. Finalmente, en la pared lateral del VI, se localizan, de 

forma variable, las venas antero-laterales (tributarias de la VIA) y las venas laterales y 

posteriores (tributarias de la GVC y el SC, respectivamente). Una característica llamativa 

de la anatomía venosa coronaria es la gran abundancia de colaterales155, 212. 

Es de resaltar que las mediciones realizadas en el estudio post-mortem tienen únicamente 

un valor relativo, dado que los corazones se encontraban fijados en formalina, la cual 

produce un encogimiento significativo. En los pacientes vivos, estos valores son sin duda 

mayores196.  

Los hallazgos descritos en la esta tesis se encuentran en concordancia con la literatura 

previamente publicada, tal y como se resume en las tablas V-1, V-2 y V-3.  
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 Arbelo Karaka213 Maros149 Hellerstein196 Piffer137 Corcoran148 
 

Silver141 Tschabitscher212 Von Lüdinghausen134 

N 35 52 54 150 143 50 
 

- 145 - 

Diámetro del OSC (mm) 11,8 ± 3,6 
(6-18) 

9,47 ± 3,7 - 9,9 
(5-19) 

 
(5-17) 

- 8,6 
(5-14) 

- - 

Presencia de válvula de Tebesio 
Tamaño (mm) 

 
Prominente 

% cobertura del OSC 
Fenestraciones 

74,3% 
7,1 ± 3,72 

(2,24-13,25) 
23% 

60,8 ± 24,01 
22,9% 

67% 80% 
 
 
 
 

24% 

85,3% 63% - - - 81% 

Diámetro del SC (mm) - - 9 
(5-22) 

- - - -  
(6-16) 

- 

Diámetro de la GVC (mm) - - - - - - - - - 
Longitud SC (mm) 38,43 ± 11,29 

(22-59) 
- 36  

(22-60) 
- - -  

(17-65) 
 

(20-65) 
37 

(15-70) 
Válvula de Vieussens 

Restrictiva 
Remanente 

74,3% 
31,4% 
7,7% 

75% 
23% 

77,8% 
5,6% 

22,2% 

- - 94% 
46% 

- - 87% 

Vena oblicua de Marshall 
Distancia de la válvula de Vieussens 

Diámetro 

45,7% 
3,16 ± 1,7 

1,02 ± 0,44 

- - - - - - - 84% 

Persistencia de la VCS izquierda 0% - - - - - - - - 
Presencia VCM 100% - - - - - - - 100% 
Presencia VIA 100% - - - - - - - 100% 
Número de venas en la región lateral (>2 mm) 

0 
1 
2 
3 

1,83 ± 0,66 
0% 

32% 
54% 
14% 

- - - - - - -  
 

99%* 

Válvula venosa en desembocadura de la vena diana 20% - 40,7% - - - - - 54% 
*Porcentaje global de pacientes en los que se encontró la presencia de una vena en lateral de VI 

Tabla V - 1. Comparación de los hallazgos de la anatomía venosa coronaria en corazones de autopsias.
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 Arbelo Gilard152 Schumacher157 Van de 
Veire159 

Meisel156 Delarche202 Lemola210 Jongbloed209 Corcoran148 

N 295 100 120 100 129 89 50 38 10* 
Técnica de estudio SV retorno 

SV retrógrada 
SV 

retorno 
SV 

retrógrada 
TAC 64 
cortes 

SV 
retrógrada 

SV 
retorno 

TAC 16 
cortes 

TAC 16 
cortes 

SV 
retrógrada 

Visualización óptima anatomía venosa 100% 100% 94,4% 100% 67% 93% - 100% - 
Diámetro del OSC (mm) 14,01 ± 4,69 

(0-30,5) 
- - - - - - 15,5 ± 4,5 - 

Presencia de válvula de Tebesio 
Tamaño (mm) 

 
Prominente 

% cobertura del OSC 
Fenestraciones 

83,7% 
9,35 ± 4,36 

(1,5-25) 
20,7% 

46,37 ± 31,2 
31,2% 

- -  - - - - - 

Segmento proximal del SC 
Transición abrupta 

Transición progresiva 

 
36,9% 
63,1% 

- - - - - - - - 

Diámetro del SC (mm) 11,01 ± 2,8 
(4-20) 

6,8 ± 1,9 
(3,1-
15,1) 

- 12,5 ± 3,3  - 8,8 
(4,7-13) 

- - - 

Diámetro de la GVC (mm) 9,27 ± 2,44 
(3,76-20,5) 

3,51 ± 
1,2 

(1,3-6,7) 

- 7,4 ± 1,4 - 5,4 
(2,7-9) 

- - - 

Longitud SC (mm) 39,84 ± 10,08 
(18,7-77,1) 

- - - - 25,1  
(18-33) 

12 ± 10 - - 

Válvula de Vieussens 47,1% - - - - 83% - - 80%* 
Vena oblicua de Marshall 31,5% - 34,2% - - - - 34% - 
Persistencia de la VCS izquierda 0,7% - - - - - - - - 
Compresión fásica del SC proximal 

Marcada 
75,3% 
8,1% 

- - - - - - - - 

Banda miocárdica en SC / GVC 19,7% - - - - - - - - 
Oclusión de la GVC 1,4% - - - - - - - - 
Aneurisma del SC proximal 2,7% - - - - - - - - 
*De un total de 65 pacientes sometidos a estudio electrofisiológico, se realizó venograma retrógrado en 10, en los que se documentó obstrucción al paso del catéter más allá del SC. 

Tabla V - 2. Comparación de las características del OSC, el SC y la GVC en estudios de la anatomía venosa coronaria “in-vivo”.
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 Arbelo Gilard152 Schumacher157 Van de Veire159 Meisel156 Delarche202 Jongbloed209 Corcoran148 
N 295 100 120 100 129 89 38 10* 
Técnica de estudio SV retorno 

SV retrógrada 
SV retorno SV retrógrada TAC 64 cortes SV retrógrada SV retorno TAC 16 cortes SV retrógrada 

Visualización óptima anatomía venosa 100% 100% 94,4% 100% 67% 93% 100% - 
Presencia VCM 100% 100% - - - - 100% - 
Presencia VIA 100% - - - - - - - 
Retorno venoso del ápex 

VCM 
Vena posterior 

VCM-vena posterior 
Vena lateral 

VCM-vena lateral 
VIA 

VCM-VIA 
Participación de la VCM 

 
65,8% 
3,4% 
13,2% 
3,7% 
11,2% 
0,3% 
2,4% 
92,5% 

- - - - - -  
36,5%* 

 
 
 
 
 

9,5%* 

Número de venas en la región lateral (>2 mm) 
 

0 
1 
2 
3 

1,11 ± 0,48 
(1; 0-3) 

5,8% 
76,9% 
16,6% 
0,7% 

 
 

1% 
51% 
45% 
3% 

- -  
 

1% 
51% 
46% 
2% 

1,5 
 (1-3) 

 
 

15% 
61% 

- 

Diámetro vena lateral (mm) 4,11 ± 1,32 
(1,43-9,11) 

2,25 ± 1,2  
(0,3-6) 

- 4,1 ± 1,1  - 2,8 
(1,5-5,5) 

3,9 ± 1,9 - 

Presencia de vena antero-lateral adecuada 
Diámetro de la vena antero-lateral (mm) 

49,2% 
2,2 ± 0,74  

- - - - - - - 

Válvula venosa en desembocadura de la vena 
diana 

25,8% - - - - - - - 

Ángulo marcado en desembocadura de la vena 
diana (>90º) 

40,3% 43% - - - 30% - - 

Tortuosidad en desembocadura de la vena diana 
Media 

Marcada 

 
16,9% 
12,5% 

- - - - - - - 

* El 54% restante lo definen como dominancia intermedia. 

Tabla V - 3. Comparación de las características las venas tributarias del SC y la GVC en estudios de la anatomía venosa coronaria “in-vivo”.
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2.1. El ostium del seno coronario y la válvula de Tebesio.  

El SC es una estructura cardiaca superficial que tras recorrer el surco AV izquierdo, drena 

a nivel de la región postero-septal de la AD.  

Una novedad de esta tesis es el estudio de la posición radiológica del OSC, lo cual tiene 

una gran utilidad práctica tanto en el implante del electrodo de VI para estimulación 

biventricular, como para otros procedimientos realizados desde el interior del SC, como 

técnicas de diagnóstico y ablación con radiofrecuencia durante estudios 

electrofisiológicos124, 125, administración de fármacos dirigidos126 y desfibrilación127-129. 

Habitualmente, dicho orificio se encuentra a la altura de la segunda vértebra desde el 

ángulo vertebrodiafragmático, aunque éste puede presentarse en una posición más 

elevada hasta en el 25% de los casos, siendo esta condición más frecuente en las mujeres. 

Por otro lado, una posición baja del OSC es más frecuente en los individuos con mayor 

peso. 

El diámetro del OSC se encuentra entre 11 y 16,5 mm en la mayoría de los pacientes 

(media 14 ± 4,7 mm), aunque en una pequeña minoría se pueden observar valores 

extremos, desde atresia hasta orificios enormemente dilatados (rango 0 - 30,5 mm). El 

diámetro observado en los estudios post-mortem son inferiores, hecho corroborado por 

otros estudios anatómicos previos137, 141, 196, 213.  

En la literatura se ha descrito la presencia de un diámetro superior en los corazones de 

autopsia con un peso superior (en relación con la existencia de hipertrofia y dilatación de 

VI e IC clínica)196, 213, y, en series “in-vivo”, en relación a la existencia de insuficiencia 
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mitral214. Sin embargo, estos hallazgos no pudieron ser confirmados en la presente serie. 

Sin embargo, es de destacar el hecho, no descrito previamente, de la existencia de 

diámetros significativamente mayores en los varon así como en los pacientes con historia 

de fibrilación auricular. 

El OSC se encuentra en la mayor parte de los casos (75-80%) cubierto por una válvula 

única, insertada en el margen infero-posterior del mismo: la válvula de Tebesio 134, 196, 212. 

Dicha estructura tiene una gran variabilidad morfológica, aunque puede ser clasificada en 

6 grupos (Tabla V-4)134, 196, lo que permite, de forma intuitiva, predecir la dificultad de 

cateterización del SC.  

Tabla V - 4. Comparación de las características de la válvula de Tebesio en corazones de 
autopsia. 

La válvula de Tebesio, aunque presente en el 74,3% de los corazones de autopsia, se 

consideró restrictiva sólo en el 23% (Figura V-3). Hellerstein y cols.196, en su estudio 

realizado en 150 corazones de autopsia, observaron la ausencia de la válvula de Tebesio 

en el 14,7% de los especímenes, mientras que dicha válvula prácticamente ocluía el 

orificio en el 24,7%. En el estudio de Gerber y cols. 161 sobre 50 corazones, la válvula de 

Tebesio cubrió más del 75% del orificio en el 12% de los casos, mientras que en la serie de 

 Arbelo Hellerstein196 Piffer137 Von Lüdinghausen134 
Orificio no recubierto 25,7% 14,7% 30% 19% 
Válvula circular completa o septal 5,7% 30,7% 9% 31% 
Válvula incompleta cribiforme 8,6% 5,3% 4,9% 7% 
Válvula incompleta semilunar 22,9% 6% 30% 7% 
Válvula incompleta creciente 20% 38% - 34% 
Válvula incompleta “filiforme” 17,1% 10,6% - 2% 
Atresia completa congenital 0% 0% 0% 1% 
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Silver y cols.141, realizada también en 50 corazones, se encontró la presencia de válvula de 

Tebesio en el 41% de los casos, siendo restrictiva en el 20%. Es probable que esta 

diferencia en la proporción de válvulas de Tebesio y en la proporción de ellas considerada 

restrictiva, sea debida a criterios de clasificación diferentes entre los diversos estudios.  

 
(a) (b) 

Figura V - 3. Válvulas de Tebesio restrictivas con presencia de fenestraciones (a) y sin ellas (b). 

Se ha descrito la existencia de fenestraciones a nivel de dicha estructura hasta en un 24% 

de los casos149, hallazgo similar al de este estudio. Sin embargo, hasta la actualidad no se 

habían descrito las características y dimensiones de dichas perforaciones, lo cual puede 

tener relevancia clínica a la hora de cateterizar el SC. 

En el estudio angiográfico se documentó la presencia de la válvula de Tebesio en un 

porcentaje similar, considerándose restrictiva en el 21% de los casos al cubrir más del 

80% del orificio. Prácticamente un tercio de los pacientes presentaron fenestraciones de 

la válvula de Tebesio, siendo la mayor parte de ellas pequeñas, permitiendo únicamente el 

paso de la guía pero no el del catéter. La válvula de Tebesio fue de menor tamaño en las 

mujeres, aunque no se encontraron diferencias en el tamaño del orificio efectivo entre 

ambos sexos (debido a un menor diámetro del OSC en ellas). Dicho orificio fue 
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significativamente mayor en los pacientes con fibrilación auricular. No se encontró en la 

literatura ningún trabajo que analice la anatomía de dicha estructura “in-vivo”. 

2.2. El seno coronario, la gran vena cardiaca y sus características. 

Desde el OSC hasta su porción más distal a nivel del anillo mitral, el SC y la GVC 

presentan una longitud del 140 ± 30 mm210. El SC es el componente más constante del 

retorno venoso cardiaco y, aunque presenta numerosas variaciones en su posición, forma, 

tamaño, longitud y diámetro, de forma general, se puede afirmar que, como norma, en un 

hombre de 80 Kg, el CS mide aproximadamente 40 mm de longitud y tiene un diámetro 

de 10 mm134. La desembocadura de la vena oblicua de Marshall y/o la válvula de 

Vieussens es el lugar en que la GVC pasa a denominarse SC, recorriendo la parte inferior 

de la AI, desde su inicio hasta su desembocadura en la AD y describiendo un trayecto 

curvo. En la región más próxima al ostium, dicha curva puede hacerse muy pronunciada, 

lo cual se ha descrito hasta en un 35-50%134 en series anatómicas y un porcentaje similar 

“in-vivo” (37% en la presente tesis), dificultado la navegabilidad de los catéteres en su 

interior.  

Se ha descrito una longitud variable del SC, encontrándose en torno a 30-50 mm (rango 

15-70 mm) en series anatómicas 134, 141, 149, 196, 212 y alrededor de 70 mm en series “in-

vivo”215. Sin embargo, estos no son los hallazgos de la presente tesis, en la que tanto la 

anatomía post-mortem como aquélla “in-vivo” presentaron una longitud del SC similar, 

en torno a 40 mm.  
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La forma del SC es normalmente tubular con un ensanchamiento gradual a medida que se 

acerca a su desembocadura. En su porción media, las mediciones de su diámetro varían 

entre 4 y 20 mm, siendo de 8 a 12 mm en el 75% de los corazones adultos139, 212.  

Se ha publicado en series “in-vivo” la existencia de diámetros del SC mayores en 

presencia de insuficiencia mitral214, en pacientes con dilatación y disfunción marcada de 

VI independientemente de su etiología216, 217 y en situación de congestión venosa sistémica 

valorada por ecocardiografía218. En este trabajo no se han encontrado diferencias 

significativas con respecto a dichos parámetros. Sin embargo, un hallazgo interesante es 

el hecho de que el tamaño del SC es significativamente mayor en pacientes con historia 

de FA, con o sin historia de IC asociada. Igualmente, los pacientes portadores de 

marcapasos presentan diámetro medio del SC mayor. 

A veces el SC, en su porción más cercana a la desembocadura en la AD y a nivel del 

drenaje de la VCM, puede presentar una dilatación marcada, formando un divertículo o 

aneurisma venoso a dicho nivel. La incidencia de aneurisma del SC proximal se ha 

descrito en un 64-8% de los pacientes. Esta malformación se ha relacionado con la 

presencia de vías accesorias postero-septales28, 31, 157, 219-222. 

La GVC comienza como continuación de la VIA, al alcanzar ésta la proximidad de la 

división del tronco coronario izquierdo en arteria descendente anterior y arteria 

circunfleja139 y se encuentra presente de forma constante en todos las series, tanto 

anatómicas134 como “in-vivo”. Presenta un diámetro ligeramente inferior al del SC en su 

porción media, encontrándose en torno a 4 mm (0,9-7 mm) en las series anatómicas134 y a 
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7-9 mm en los estudios “in-vivo”152, 159, 202. El diámetro de esta estructura venosa fue 

significativamente menor en los pacientes con historia de cardiopatía isquémica y superior 

en pacientes con estimulación ventricular derecha crónica. Existieron 4 casos de oclusión 

de la GVC, de los cuales tres presentaban historia de cardiopatía isquémica (uno de ellos 

con revascularización quirúrgica) y, el cuarto, con ventana aorto-pulmonar intervenida. 

La vena oblicua de Marshall se encuentra en el 35%-50% de los pacientes209, 223 y presenta 

una longitud de 20 30 mm224 y un diámetro medio en torno a 1 mm224, 225. Ésta es el 

verdadero límite anatómico entre la GVC y el SC134 y sólo en los casos de ausencia de la 

vena de Marshall o su remanente ligamentoso, se toma la válvula de Vieussens como la 

marca anatómica, la cual se encuentra normalmente separada de la previa por una 

distancia de 2 a 3 mm134, 139. Los hallazgos en el estudio post-mortem son similares a los 

documentados en la literatura. La frecuencia en que se documenta la existencia de una 

vena de Marshall en los estudios “in-vivo” se encuentra en torno al 30-35%157, 209, 

ligeramente inferior, ya que en ocasiones dicha estructura presenta la luz prácticamente 

obliterada, lo que impide su opacificación. Es importante resaltar la mayor frecuencia de 

existencia de una vena oblicua de Marshall permeable en los pacientes con FA, dada la 

relevancia que está adquiriendo esta estructura en el estudio de los mecanismos y el 

tratamiento de la FA226-228. 

Se ha descrito la presencia de la válvula de Vieussens en el 70-94% de los corazones146, 149, 

229, 230. Esta válvula es una estructura muy flexible y presenta un número variable de 
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valvas141, 146, 229, 230 (Tabla V-5) lo que puede representar una dificultad para el avance del 

sistema en un porcentaje variable casos148, 213.  

Tabla V - 5. Comparación de las características de la válvula de Vieussens en series post-mortem. 

A veces, dicha válvula no se puede detectar microscópicamente, pero se encuentran 

remanentes de la misma en prácticamente la totalidad de los casos. Por otro lado, dicha 

estructura puede ser especialmente prominente (31,4% de nuestra serie), dificultando el 

paso a su través (Figura V-4). 

 
Figura V - 4. Válvula de Vieussens restrictiva que impide el paso del catéter guía. 

La frecuencia de visualización de la válvula de Vieussens en las series “in-vivo” es 

normalmente inferior (en torno al 47%), ya que, en los casos en que sus dimensiones son 

pequeñas, no produce una obstrucción al lavado del contraste. 

 Arbelo Zawadzki y 
cols.146 

Von Lüdinghausen 
y cols.230 

Duda y 
cols.229 

Silver y 
cols.141 

N 35 50 240 150 50 
Válvula de Vieussens 

Univalva 
Bivalva 

Trivalva 

74,3% 
31,4% 
42,9% 

0% 

78% 
36% 
40% 
2% 

87% 
62% 
25% 
<1% 

65,1% 
34,6% 
29,9% 
0,6% 

76% 
20% 
56% 
2% 
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La válvula de Vieussens y la vena de Marshall se encuentran con frecuencia asociadas, lo 

cual puede suponer una dificultad técnica adicional. Así, cuando la guía no accede con 

facilidad a la GVC hay que sospechar que haya entrado en la vena oblicua de Marshall o 

que el obstáculo sea una válvula de Vieussens prominente148. La angiografía selectiva 

define este problema. Es importante no forzar el avance del sistema ya que se puede 

producir perforación a dicho nivel231.  

En el SC es frecuente documentar la presencia de compresión fásica (75,3% de los casos 

en esta serie), produciéndose este fenómeno mayoritariamente en diástole142, 218. El hecho 

de tratarse de una estructura vascular de baja presión y estar localizado en el surco AV 

favorece este fenómeno, fácil de detectar en la SV de retorno y  que no dificulta en modo 

alguno el implante de un electrodo, a diferencia de lo sugerido por Vogt y cols.232. 

Excepcionalmente la compresión se produce en sístole (Figura V - 5).  

 
(a) (b) (c) (d) 

Figura V - 5. Compresión fásica del SC. Este fenómeno se produce mayoritariamente en diástole 
(a) y (c) y, excepcionalmente, en sístole (b) y (d). 

Esta compresión se debe probablemente a la presencia de una capa de miocardio que 

cubre la totalidad del SC, en la que las fibras se disponen habitualmente en espirales, 

aunque en ocasiones se encuentran de forma longitudinal o transversal149, 230. Estas fibras 

Diástole Sístole Diástole Sístole 

A B C D
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se originan en la pared postero-inferior de la AI y cubren el SC y gran parte de la GVC. En 

aproximadamente el 15% de los casos230, dicha cubierta muscular se engruesa lo 

suficiente para producir una compresión variable de la porción terminal de la GVC. Esto 

podría ser la traducción anatómica de los hallazgos angiográficos sugestivos de bandas 

miocárdicas a nivel del SC o la GVC, las cuales pueden tener una extensión variable. 

La persistencia de la vena cava superior izquierda fue del 0,7%, lo cual está de acuerdo 

con lo descrito previamente en la literatura, que establece una frecuencia en torno a 0,5-

1% de los casos, pudiendo llegar hasta un 3-10% en pacientes con cardiopatías 

congénitas219, 225, 233. Dicha estructura drena, en la mayoría de los casos, en el SC 

provocando su dilatación marcada134, aunque se han descrito con menor frecuencia casos 

asociados a atresia del OSC con drenaje en la AI234-236.  

En esta serie existió un solo caso de atresia del OSC (0,3%), sin asociarse a la presencia 

de vena cava superior izquierda persistente. La atresia del OSC es una malformación poco 

frecuente, que puede ser asintomática o sintomática según se asocie a otras 

malformaciones cardiacas. Anatómicamente, se ha descrito como una oclusión 

membranosa del orificio del SC, desconectando así su drenaje habitual con la AD234, 235. La 

persistencia de la vena cava superior izquierda proporciona la ruta para el drenaje venoso 

del SC, aunque existen también pequeños vasos comunicantes entre el SC y la AD, que 

suplen esta función en su ausencia237. 
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2.3. El sistema venoso coronario en la región lateral del ventrículo 
izquierdo. 

Existe gran variabilidad en el número y distribución de las venas tributarias del SC y la 

GVC134, 139, 156.  La VCM se encuentra presente en todos los pacientes, así como la VIA, 

hallazgos confirmados por múltiples estudios152, 162, 209, 212, 238. La mayor variabilidad se 

observó en el número de venas tributarias del SC y la GVC, encargadas del drenaje venoso 

de la pared lateral del VI.  

En las series anatómicas, se ha descrito la presencia de al menos una vena en la pared 

libre del VI en el 95-98% de los corazones analizados134, 239. En esta serie, se documentó la 

presencia en todos los especimenes, con un 1,83 ± 0,66.  

En las series clínicas, estudiadas mediante SV retrógrada, se describe la presencia de una 

vena posterior en 55% de los casos y una vena lateral en 69-83%156, 240, mientras que en 

las estudiadas con SV de retorno, se refiere una prevalencia de hasta un 99%152.  Por otro 

lado, en estudios que utilizaron técnicas no invasivas como el TAC multicorte, la 

prevalencia de la vena posterior varió entre 13% y 80% y la lateral entre 38 y 93%159-162.  

En esta serie de 295 pacientes, se objetivó la presencia de al menos una vena adecuada 

para el implante del electrodo de VI en el 92,2%. 

La discrepancia en el número de venas visualizadas “in-vivo” con respecto a los estudios 

post-mortem podría deberse a la presencia de válvulas venosas que no permiten la 

opacificación adecuada de la vena mediante SV retrógrada o por un diámetro limítrofe de 

dicha vena no detectable con la resolución de la técnica de imagen.  
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El diámetro de la vena lateral “in-vivo” puede presentar un valor variable aunque en la 

mayor parte de los casos se encuentra en torno a 3 – 4 mm152, 159, 202, 209. En los 295 

pacientes analizados, dicho diámetro fue de 4,11 ± 1,32 mm, con valores extremos entre 

1,43 y 9,11. Un hallazgo significativo no descrito previamente, fue la presencia de 

diámetros superiores en pacientes con historia de fibrilación auricular. 

La ausencia de venas adecuadas en la región lateral de VI puede limitar la capacidad de 

estimular el VI por vía endovenosa152, hecho que en la literatura ha sido relacionado con la 

presencia de infarto previo159, hallazgo que no ha sido observado en esta tesis. 

Afortunadamente, esta condición ocurre en un porcentaje reducido de casos (1-15%)152, 

156, 209 y es posible encontrar en la región antero-lateral, venas de calibre (diámetro en 

torno a 2,5 mm) y dirección adecuadas para resincronización cardiaca en todos los 

pacientes con ausencia de vena diana en la región lateral.  

A lo largo de la historia se han propuesto y utilizado múltiples clasificaciones de la 

anatomía venosa212, 241. Dichas clasificaciones resaltan diferentes aspectos de la 

circulación venosa coronaria, pero ninguna se ha llegado a establecer, probablemente 

debido a su complejidad, difícil memorización y escasa aplicabilidad en el escenario 

clínico. En esta tesis se describe una clasificación basada en la presencia de venas óptimas 

en la pared libre de VI, sencilla e intuitiva, que facilita la comunicación entre 

profesionales. Esta clasificación consiste en cuatro grupos fáciles de recordar que facilitan 

la descripción de la anatomía venosa en la pared libre del VI (Figura V-6). A pesar de la 
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gran variabilidad de la anatomía venosa descrita134, 139, 156, todos los pacientes de esta serie 

pudieron ser clasificados en uno de los cuatro patrones. 

 
Figura V - 6. Patrones del sistema venoso coronario en la región lateral del VI. 

El patrón A es el más frecuente (47,5% de los casos) y consiste en la presencia de una 

(A1) o dos (A2) venas en la región lateral, con ausencia de vena posterior. El segundo en 

frecuencia, el patrón B (27,1%), se caracteriza por la presencia de una (B1) o dos (B2) 

venas en la región lateral asociadas a la presencia de una vena posterior, no adecuada, por 

tanto, para TRC. El patrón C consiste en una vena con desembocadura próxima al OSC y 

posterior trayecto oblicuo, dirigiéndose a la región lateral del VI y se encuentra en el 

17,6% de los casos. El patrón D, consistente en hipoplasia o ausencia de venas en la 

región lateral (independientemente de la presencia de una vena posterior, no adecuada 

para TRC), se observa únicamente en el 7,8% de los pacientes. 

A B C D 
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2.4. Características de la vena diana en la región lateral del 
ventrículo izquierdo. 

Cuando se encuentra presente y con un diámetro adecuado, la vena lateral del VI puede 

presentar características desfavorables que limitan el acceso del electrodo142, 151, 152, 156, lo 

cual, de acuerdo con los hallazgos de esta tesis, puede ocurrir hasta en un 34% de los 

casos. La presencia de anatomías complejas fue significativamente mayor en las mujeres, 

así como en los patrones anatómicos A y B. 

Existe una multitud de válvulas venosas en el sistema venoso coronario, destacando, 

entre otras, las presentes a nivel ostial de las venas tributarias de los grandes colectores 

venosos, que en series anatómicas pueden encontrarse en una proporción variable (20-

54%) y pueden ser unicúspide, bicúspide o, más raramente, tricúspide, lo cual no se 

observó en ningún caso en nuestra serie anatómica149, 238. La prevalencia de dichas 

estructuras valvulares no ha sido previamente descrita en series “in-vivo”, encontrándose, 

en la presente tesis, una frecuencia del 25,8%. 

No había sido previamente analizada la existencia y frecuencia de otras caracteríscticas 

desfavorables a nivel de la vena diana como un ángulo marcado o la tortuosidad de la 

desembocadura de la misma. Tradicionalmente se considera que cuanto mayor sea el 

ángulo formado entre el eje del SC y la desembocadura de la vena diana, más fácil será la 

canulación de la misma. Desgraciadamente, hasta en un 36% de los pacientes se puede 

encontrar un ángulo inferior a 90°, lo cual puede hacer difícil el acceso a la vena diana por 

prolapso de la guía y/o el electrodo. Asimismo, hasta un tercio de los pacientes puede 
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presentar tortuosidad a nivel de la desembocadura de la vena diana, siendo ésta 

especialmente pronunciada en torno al 12-13% de los casos. 

Tanto la presencia de válvula venosa, como de un ángulo pronunciado o tortuosidad 

significativa en la desembocadura de la vena diana, fueron más frecuentes en el sexo 

femenino. 

Otro factor poco estudiado previamente es la existencia de estenosis a nivel de las venas 

coronarias de la pared lateral de VI. En esta serie, se encontró una prevalencia del 12,2%, 

siendo importante destacar, que hasta en un tercio de ellos, la estenosis no fue evidente 

mediante angiografía, y sólo se pudo comprobar tras inflado de un balón coronario a nivel 

de un obstáculo invisible que no permitía el avance del electrodo. 

De acuerdo con los estudios anatómicos, las venas tributarias del SC y la GVC se 

encuentran normalmente libres de cubierta muscular, pero en ocasiones, se pueden 

encontrar extensiones de miocardio cubriéndolas, formando cinturones simples o 

dobles230, los cuales pueden provocar la compresión fásica observada a nivel de la vena en 

el 10-11% de nuestra serie. 

3. Técnicas especiales para el implante del electrodo 
venoso ventricular izquierdo. 

La causa más frecuente de dificultad de implante del electrodo es la incapacidad de 

canular el SC y alcanzar la vena diana142, 151, 242. La experiencia del operador aumenta las 

posibilidades de éxito. Por otro lado, el desarrollo de nuevas herramientas como catéteres 
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guía específicos para las diversas anatomías, sistemas de catéter telescópico, mejoría de 

la configuración del electrodo y mecanismos de fijación del electrodo, proporcionará una 

ayuda adicional para superar los obstáculos. 

3.1. Consideraciones generales del implante de dispositivos de 
resincronización cardiaca. 

Desde las primeras descripciones de Cazeau y cols.73 y Daubert y cols.75 del implante de 

los primeros dispositivos de resincronización cardiaca han existido múltiples avances en la 

tecnología utilizada243, lo cual, junto a una mayor experiencia de los equipos 

implantadores, ha permitido una mayor facilidad y éxito de dichos procedimientos, con 

una menor duración y tiempos de fluoroscopia. No obstante, todavía existe un porcentaje 

no desdeñable de casos, en los que el posicionamiento del electrodo venoso puede resultar 

dificultoso. 

Por ello, la calidad de la fluoroscopia debería ser óptima incluso en casos en los que la 

anatomía venosa coronaria parezca idónea (información previa derivada de una SV de 

retorno o técnicas no invasivas), pues existen obstáculos que sólo se ponen en evidencia 

durante el implante y que para ser superados precisan de una fluoroscopia de buena 

calidad. 

En general, es preferible el uso del acceso izquierdo ya que proporciona una curva más 

natural al catéter guía para dirigirse desde la vena subclavia hacia el SC. El acceso vía 

subclavia fuerza al catéter guía a realizar dos ángulos rectos en direcciones opuestas142, 172. 
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La inyección de contraste en una vena periférica opacifica la vena subclavia en caso de 

una punción difícil y detecta la presencia de trombosis asintomática de la misma en el 

caso de actualización de dispositivos142, 172. 

Los médicos implantadores tienen a su disposición una gran variedad de electrodos de 

diferentes longitudes, diámetros, electrodos dirigidos con estilete, “over-the-wire”, 

morfologías diversas a nivel de la punta para su estabilización, etc. En nuestro centro 

utilizamos exclusivamente electrodos “over-the wire”. Los electrodos dirigidos mediante 

estilete presentan el inconveniente de encontrar grandes dificultades en el caso de venas 

tortuosas, pequeñas o con grandes ángulos en su desembocadura244. La técnica “over-the-

wire” proporciona la habilidad de dirigir el electrodo a múltiples venas y ramos 

secundarios de las mismas, con el objetivo de alcanzar una posición óptima con la mayor 

estabilidad y evitando la estimulación frénica172. 

Las guías hidrofílicas son superiores a las convencionales para el implante del electrodo ya 

que gracias a esta cualidad, presentan gran capacidad de navegación por el sistema 

venoso coronario lo que permite un mejor deslizamiento del electrodo hasta la posición 

deseada. En nuestra experiencia, no producen perforación en el sistema venoso coronario, 

aunque este fenómeno ha sido descrito con su uso en el sistema arterial coronario. Como 

ventaja, estas guías permiten la recogida del electrograma local del electrodo (sin 

artefactos) y la medición del umbral cuando están fuera del electrodo. Por el contrario, 

las guías no hidrofílicas deben ser retiradas al interior del electrodo en esta fase, pues 
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presentan artefactos cuando se encuentran exteriorizadas más allá de la punta del 

electrodo (Figura V-7).  

 
(a) (b) (c) 

Figura V - 7. Guías hidrofílicas y limitación de las no hidrofílicas. (a) Vena diana con ángulo 
próximo a la desembocadura, a la que pudo acceder el electrodo gracias al soporte extra 

proporcionado por una guía Whisper® muy progresada (flechas), a través de una conexión 
intervenosa (b). (c) Limitación de las guías no hidrofilicas. La flecha señala artefactos, que se 

observan cuando se encuentra exteriorizada más allá de la punta del electrodo. 

Puesto que un objetivo esencial de la técnica es localizar el punto idóneo de estimulación 

(mínimo umbral para estimulación cardiaca en ausencia de estimulación diafragmática 

con alto voltaje) es útil mantener la guía hidrofílica en una posición avanzada para 

realizar estas determinaciones. En la guía hidrofílica, el polímero hace de aislante y la 

evaluación del electrodo puede se realizar con la guía aún exteriorizada. 

3.2. Técnicas para la localización y cateterización del ostium del 
seno coronario. 

La canulación del SC, como se ha descrito en los resultados de la tesis, se encuentra 

dificultada por la presencia de rasgos anatómicos desfavorables, que incluyen posiciones 

particularmente elevadas, presencia de válvulas de Tebesio perforadas y/o restrictivas, 

ángulos marcados en la porción proximal del SC, hipoplasia del orificio, etc. 
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Existen múltiples técnicas descritas de acceso al SC desde la inserción de un electrodo 

directa de un electrodo preformado manualmente (con estiletes) hasta la utilización de 

múltiples catéteres y guías de características muy diversas75, 240, 243, 245-249. Se han usado los 

siguientes catéteres para el acceso con éxito al SC: 

1. Catéteres de electrofisiología de curva fija o deflectable, en el interior de un 

catéter guía242. 

2. Catéteres guía con una guía coronaria178, 242. 

3. Catéteres diagnósticos coronarios insertados en el catéter guía al objeto de 

modificar su curva, en forma de sistema telescópico, tal y como el catéter Judkin 

izquierdo L5228, el catéter Multipurpose244, el catéter Schwart SL3 o el catéter 

Amplatz izquierdo250.  

El acceso al OSC es más seguro y controlado con un sistema compuesto por guía, catéter 

telescópico y catéter guía y un sistema que permita inyectar contraste y medir presiones. 

El catéter telescópico tiene como función adicional el acceder selectivamente a la 

desembocadura de la vena diana facilitando el paso de la guía y dando soporte para el 

avance del catéter guía si la anatomía lo requiere142, 232. 

Otros operadores prefieren acceder al SC introduciendo a través del catéter guía un 

catéter de electrofisiología deflectable que se puede conectar a un polígrafo e indicarnos 

en función del tipo de registro si se está o no en SC y permite modificar la curva en 

función de la anatomía proximal del SC232, 242. Así, de Martino y cols.242 compararon en 34 

pacientes consecutivos, asignados aleatoriamente, la estrategia al SC únicamente con 
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catéter guía frente al uso de un catéter deflectable en el interior de éste para modificar su 

curva. No existieron diferencias significativas en la tasa de éxito de cateterización del SC 

aunque el tiempo necesario, la cantidad de contraste utilizado, y la cantidad de escopia 

utilizada, fueron superiores en el grupo en que no se utilizó el catéter deflectable. El uso 

de un catéter telescópico en el interior del catéter guía, permita la modificación de la 

morfología del catéter guía de una forma similar a la de un catéter telescópico, con la 

ventaja de permitir el paso de guías a su través y, adicionalmente, la inyección de 

contraste a su través. 

En nuestro centro, al igual que otros grupos249, se utiliza, en la mayoría de los implantes 

un sistema de catéter guía, catéter telescópico y guía coronaria hidrofílica y, una vez en la 

proximidad del ostium y usando la proyección OAI 30º se hace una mínima inyección de 

contraste que permite opacificar su entrada y las características de la válvula de Tebesio, 

avanzando la guía coronaria hasta la porción distal del SC. En este punto se intenta 

avanzar el conjunto catéter telescópico y catéter guía. Lo habitual es insinuar el catéter 

telescópico en la porción proximal del SC y, cuando existe una transición brusca, avanzar 

el catéter guía mientras se retira el catéter telescópico; si la transición es suave, el sistema 

avanza sin dificultad.  

Anticipar dificultades al nivel del OSC puede ser decisivo para el diseño de una estrategia 

adecuada y evitar maniobras excesivas, tiempos de fluoroscopia largos y la morbilidad 

asociada con la prolongación del procedimiento. En este sentido, la información derivada 

del la filmación prolongada (retorno venoso) durante la coronariografía es decisivo e 
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identifica con precisión variantes anatómicas desfavorables. Normalmente, el OSC se 

visualiza mejor en proyección OAI 30°-40°142, 232.  

En ocasiones, la posición del OSC es alta en relación a la confluencia entre el diafragma y 

la columna vertebral, especialmente en las mujeres. En estos casos, la punta del catéter 

telescópico debe explorar esta región cuando el ostium no se localiza en una posición más 

baja. Una alternativa útil, en ausencia de la información de una SV de retorno, es la 

inyección en la AD o la inyección no selectiva de contraste en la región postero-septal e 

inferior de la DA, que permiten identificar la posición del OSC o su dificultad de acceso en 

el caso que no se pueda visualizar (Figura V-8). 

 
(a) (b) 

 
(c) (d) 

Figura V - 8. Técnicas angiográficas de identificación del OSC. (a) SV de retorno en OAI 
mostrando un ostium grande y una válvula de Tebesio prominente y fenestrada. (b) El 

auriculograma derecho aporta especialmente poca información ya que la válvula de Tebesio cubre 
en gran medida el OSC (flecha). (c) La inyección selectiva con el catéter telescópico (flecha) 

insinuado en el OSC facilita el avance de la guía y, sobre ella, de los catéteres telescópicos y guía. 
(d) Acceso femoral con catéter Amplatz izquierdo al SC, en un caso en el que esta técnica facilitó 

la cateterización ulterior vía subclavia, retrayendo, en sentido caudal la válvula de Tebesio 
(acceso femoral combinado).  

VD

SC

VTe
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El factor fundamental que limita el acceso al SC es tamaño de la válvula de Tebesio en 

relación al diámetro del OSC. Ocasionalmente, la válvula de Tebesio es muy prominente 

y rígida cubriendo en su totalidad el OSC y dejando una abertura superior difícil de 

sortear por el catéter guía o el catéter telescópico. En casos extremos, la válvula puede 

producir una “obstrucción” del retorno venoso coronario (Figura V-9). La estrategia en 

estas variantes anatómicas incluye el uso de catéteres Amplatz®142, o bien un catéter de 

mamaria interna en el interior del catéter guía para modificar su curva172, y una vez en el 

OSC, inyección manual y paso de una guía en J que permita el deslizamiento de 

Amplatz® y posterior avance sobre esta nueva plataforma del catéter guía. En algún caso, 

el acceso al SC vía subclavia puede ser imposible y hay que recurrir a la retracción caudal 

de la válvula de Tebesio utilizando un catéter Amplatz® izquierdo (curva 2 ó 3) vía 

femoral para poder cateterizarlo vía subclavia (Figura V-9).  

Si se accede al OSC con una guía y el catéter guía o telescópico no pueden avanzar hay 

que sospechar su paso a través de una fenestración restrictiva de la válvula de Tebesio. 

En estos casos, una angiografía selectiva detecta el problema debiéndose retirar la guía y 

acceder de nuevo al SC por su orificio real. En casos excepcionales puede ser necesario 

recurrir a la dilatación con balón de la fenestración ya que la válvula es restrictiva y no 

permite el paso del electrodo de otra manera. Esta técnica, no descrita previamente, ha 

posibilitado el acceso al SC en un 1,8% de los pacientes de nuestra serie, sin 

documentarse aparición de complicaciones. 
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(a) (b) (c) (d) 

 
(e) (f) 

Figura V - 9. Acceso femoral combinado para retraer en sentido caudal una gran válvula de 
Tebesio. (a) La SV muestra una válvula de Tebesio de gran tamaño (flecha) que cubre en su 

totalidad el OSC. (b) - (d) La entrada del catéter guía por vía subclavia fue posible, tras acceder 
al SC por vía femoral con un catéter guía Amplatz izquierdo y retraer en sentido caudal la válvula 

de Tebesio (acceso femoral combinado). (e) y (f). Se practicó un estudio funcional con guía de 
presión (flecha) durante hiperemia coronaria (adenosina sistémica) y se observó un gradiente de 8 

mmHg a nivel del OSC restrictivo.  

Si el catéter guía o telescópico accede directamente a una vena posterior o la MCV, debe 

retirarse ligeramente y acceder al cuerpo del SC con una guía coronaria preformada con 

una J amplia que posibilite la progresión ulterior del catéter telescópico y catéter guía. 

Se han descrito otras soluciones alternativas a la dificultad de acceso al SC, como la 

visualización endocárdica directa del OSC, bien mediante endoscopia con fibra óptica de 

infrarrojos (descrita en perros por Nazarian y cols.251 y Anh y cols en pacientes252) o la 

ecografía intracardiaca253, 254.  

Finalmente, en casos de actualización de dispositivos univentriculares a TRC, puede ser 

necesario recurrir a maniobras especiales como la angioplastia de la vena innominada255 o 

la tunelización del electrodo142, 172. 
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En nuestra experiencia, el tamaño de la AD así como la presencia de FA, no constituyen 

una factor limitante al acceso al SC, a diferencia de otras series publicadas156, 256. Por otro 

lado, se ha descrito una mayor incidencia de fracaso en la canulación del SC en presencia 

de cirugía cardiaca previa242, hecho no comprobado en la presente serie. 

3.3. Técnicas especiales para el acceso, implante y estabilización 
del electrodo en la vena diana. 

Se ha descrito una tasa de no respondedores a la TRC de hasta un 30% (15-40%). Son 

varias las causas de una respuesta inadecuada a la resincronización cardiaca257, 258, pero de 

cualquier manera, no es posible obtener un resultado óptimo si no se implanta el 

electrodo en una vena adecuada. Un implante adecuado supone el posicionamiento del 

electrodo en una vena de la región lateral del VI (lateral, postero-lateral o antero-lateral), 

pero no en la VIA o la VCM.  

Existen, sin embargo, diferentes obstáculos en esta región que dificultan la progresión de 

un electrodo a una vena diana de diámetro y trayecto adecuados. La identificación de 

estos obstáculos, en ocasiones múltiples, se realiza por medio de la angiografía y, a veces, 

especialmente en el caso de la válvula de Vieussens, se intuyen por la imposibilidad de 

progresar el sistema142. 

La válvula de Tebesio y su tamaño en relación al diámetro del OSC es la primera 

dificultad de acceso al sistema venoso coronario, así como la presencia de fenestraciones 

en la misma133. La presencia de dilatación auricular derecha en conjunción con la 
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dilatación del VI añade un cierto grado de dificultad, al desplazar el OSC. La válvula de 

Vieussen, con frecuencia asociada a la existencia de la vena oblicua de Marshall a dicho 

nivel, representa otro impedimento para el avance del sistema, al tener que ser superada 

“contracorriente”147. La tortuosidad extrema de la vena, una angulación marcada 

próxima a la desembocadura y/o una válvula venosa prominente en la desembocadura de 

la vena diana -en ocasiones imposibles de visualizar por angiografía-, son otros obstáculos 

anatómicos que limitan la progresión del catéter guía y, por tanto, el soporte necesario 

para la progresión del electrodo142.  

En casi un 40% de los pacientes se puede llevar a cabo el implante de la forma 

convencional, mientras que en el 60% restante, hay que recurrir a maniobras especiales 

para superar características anatómicas desfavorables, siendo la mayoría de éstas 

técnicas fáciles y seguras, salvo en el caso de necesidad de uso del catéter balón173. 

Normalmente, la entrada a la porción proximal del SC es más fácil con la punta del 

catéter telescópico. Sin embargo, la progresión más distal del sistema hacia la GVC se 

realiza mejor con un catéter guía de curva amplia (reintroduciendo parcialmente el 

catéter telescópico). En ocasiones, puede ocurrir que el catéter guía se oriente hacia el SC 

o que progrese hacia la VCM, a una VP inadecuada, a la vena oblicua de Marshall o, en 

los casos de patrón anatómico C, que progrese hacia una vena posterior con orientación 

paralela al SC. En esos casos, el catéter telescópico permite  reorientar el sistema hacia el 

SC. También puede usarse una guía  0.38 en J. Hasta un 34% de los pacientes, la 
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transición entre el segmento proximal del SC y su continuación es brusco y en ellos el 

avance del catéter guía y telescópico es más difícil.  

Cuando la guía no accede con facilidad a la gran vena cardiaca hay que sospechar que 

haya entrado en la vena oblicua de Marshall o que el obstáculo sea una válvula venosa 

(Vieussen) prominente. La angiografía selectiva detecta este problema. 

Hasta el 18% de los pacientes pueden presentar una vena diana con un origen muy 

próximo al OSC (patrón C). En estos casos, una vez conocida la anatomía venosa 

coronaria del paciente, se procede al avance de la guía e intubación selectiva de la vena 

con el catéter guía, que permite el implante del electrodo, generalmente sin dificultades 

(en ausencia de estenosis focales de la vena). Se ha descrito el uso de una vaina 

modificada con un orificio lateral para facilitar el acceso a este tipo de venas 

proporcionando mayor soporte259, aunque en nuestra experiencia éste se puede obtener 

con la cateterización selectiva de la vena y/o el avance extremo de la guía a través de 

conexiones intervenosas. 

En un porcentaje no despreciable de casos, la vena diana es tortuosa en su segmento 

proximal o forma un ángulo agudo con el SC proximal. Cuando se utiliza un sistema 

“over-the-wire”, esta anatomía en particular dificulta la introducción de la guía en la 

vena. En estos casos, la intubación directa de la vena con el catéter guía así como la 

técnica de “Push & Pull” son técnicas de gran utilidad142. El uso de guías de muy alto 

soporte es una alternativa pero su eficacia no está probada. 
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En otros casos, el uso de un catéter de mamaria interna de 4 o 5 F facilita la intubación 

de venas con ángulos muy pronunciados en su desembocadura260, 261. El uso de este 

catéter permite la canulación selectiva de la vena, posibilitando el avance de una guía de 

alto soporte hasta segmentos más distales de la vena172. La manipulación de dicho catéter 

debe realizarse con extremo cuidado para evitar la disección del SC aunque no se ha 

descrito dicha complicación en la literatura260. 

Una maniobra alternativa en estos casos puede ser el uso de un catéter “Probing 

Multifunctional”232. Este catéter se encuentra equipado de una luz monorraíl, así como 

una “over-the-wire”. El uso de este catéter multifuncional facilita el empuje y giro de la 

guía a través de segmentos muy tortuosos y permite inyectar contraste a través de la 

segunda luz “over-the-wire”, para comprobar el posicionamiento correcto y, avanzar una 

segunda guía de mayor soporte. 

Con la técnica de la doble guía se pretende aumentar el soporte y crear una plataforma 

deslizante usando una guía hidrofílica introducida en paralelo en la vena diana262. Esta 

maniobra que ha sido utilizada en el árbol arterial coronario con otras finalidades, tales 

como la estabilización del balón en el tratamiento de restenosis intra-stent263, así como 

para el avance de un stent  coronario premontado en caso de anatomía desfavorable y la 

protección de ramos secundarios en el tratamiento de bifurcaciones.  También ha sido 

utilizada para facilitar la navegación en otros territorios vasculares como es el caso del 

sistema nervioso central264. No obstante, en el sistema venoso coronario su uso ha sido 

únicamente descrito en un paciente con un ángulo marcado en la desembocadura de la 
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vena diana265. En este trabajo se describe dicha maniobra como técnica reproducible y 

segura, que permite superar diversos aspectos anatómicos desfavorables durante el 

implante del electrodo venoso ventricular izquierdo. Se han utilizado exclusivamente 

guías hidrofílicas, recubiertas de polímero, ya que constituyen una plataforma deslizante 

que facilita el avance del electrodo. Durante el implante, la segunda guía debe ser 

controlada por otro operador para evitar una migración excesiva durante el avance del 

electrodo. En ningún caso, se ha observado deterioro del electrodo en relación con la 

fricción con la segunda guía262.  

Perzanowski y cols.266 describen dos pacientes en los que para mantener la posición en el 

SC, y poder acceder a una vena postero-lateral con desembocadura muy próxima al OSC, 

introdujeron una guía de 0.035 pulgadas en el SC distal y una segunda guía Glidewire en 

paralelo, que tras retracción del catéter guía hacia el OSC, dirigieron y avanzaron hacia la 

vena diana. Concluyen que esta técnica, que denominan también como técnica de la 

doble guía, es útil para el acceso a venas con desembocaduras muy próximas al OSC 

permitiendo conservar el acceso al SC. 

La guía Wiggle es una nueva guía sinusoidal diseñada para superar factores mecánicos 

desfavorables del árbol arterial coronario como tortuosidad, calcificación, presencia de un 

stent proximal a la lesión a tratar, etc. Su uso en la circulación venosa, no descrito 

previamente, es eficaz y seguro, proporcionando mayor soporte al avance del electrodo. 

El uso de un catéter balón de angioplastia coronaria puede facilitar en implante hasta en 

un 16,5% de los casos. De existir una estenosis focal en la vena diana (presente en un 7-
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12% de los casos267), ésta puede ser dilatada con buen resultado permitiendo el avance del 

electrodo. En nuestra serie de 170 pacientes a los que se implantó un electrodo venoso, la 

estenosis de la vena fue evidente en el 75% de los casos y, en el resto, se sospechó su 

presencia, por la imposibilidad de avanzar el electrodo en un segmento libre de 

tortuosidad. El uso de un balón con un diámetro igual o superior a 2-3 mm es seguro y 

efectivo, permitiendo implantar el electrodo267-270. Se ha descrito una tasa de disección del 

SC relativamente alta en relación con la angioplastia a nivel de la vena (hasta el 66%), 

aunque sin repercusión clínica270. Por el contrario, al igual que otras experiencias 

publicadas172, 267, 269, 271,  no se objetivaron complicaciones y el electrodo pudo ser avanzado 

sin dificultad más allá del segmento tratado. En este sentido, Van Gelder y cols.272 

publicaron un caso de utilización de un stent para dilatar una vena postero-lateral con 

estenosis focal, lo cual permitió el implante de un electrodo. 

Hasta el 8% de los pacientes las venas de la pared lateral de VI pueden ser hipoplásicas 

(patrón anatomía venosa D) y, por tanto, inadecuada paras el implante de un electrodo. 

De ellos, un pequeño porcentaje puede carecer de vena antero-lateral con calibre y 

trayectos adecuados, quedando como única opción la resincronización vía quirúrgica. En 

esta tesis se describe la utilidad del balón en la dilatación de venas coronarias hipoplásicas 

en pacientes sin otra alternativa (ausencia de venas en región antero-lateral y/o 

imposibilidad de implante quirúrgico). El uso de un balón de 3 mm permite un aumento 

del calibre de la vena que posibilita el acceso del electrodo a la posición diana. No se han 

observado complicaciones agudas en los pacientes en que se utilizó esta técnica, salvo en 

uno que presentó hemopericardio 48 horas tras el implante en relación con terapia 
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anticoagulante oral excesiva que se resolvió con drenaje y discontinuación transitoria de 

la terapia oral. 

La tracción del catéter guía mediante el inflado del balón (“Técnica de anclaje”) en una 

posición distal en la vena, es una técnica que ha sido utilizada previamente en el árbol 

arterial coronario273. Esta maniobra proporciona al catéter guía el soporte para superar 

diversos obstáculos anatómicos como la presencia de una válvula venosa en la 

desembocadura de la vena diana o un ángulo desfavorable en el SC proximal que no 

permitía su avance más allá del ostium. 

Previamente ha sido descrito también un caso en el que se usó un catéter balón de arteria 

pulmonar inflado inmediatamente distal a la desembocadura de una vena con ángulo 

marcado a dicho nivel, para dirigir la guía hacia su interior impidiendo su prolapso274. 

Finalmente, la estabilidad del electrodo tras un implante con éxito no está garantizada y 

todavía está por definir el papel de los diferentes tipos de electrodo en función del calibre 

de la vena diana. Se han descrito diversas técnicas de estabilización del electrodo en casos 

de migración intraoperatoria repetida.  

La técnica de la guía retenida ha sido propuesta como una alternativa en el caso de 

inestabilidad del electrodo275. De Cock y cols. describen un seguimiento medio de 6 meses 

en 6 pacientes a los que implantaron el electrodo, sin haber objetivado deterioro del 

electrodo. Sin embargo, no existe en la literatura ningún seguimiento a mayor plazo de 

pacientes en los que se haya utilizado la técnica de la guía retenida. A la luz del 

comportamiento de dicha técnica en los tres pacientes de esta serie, con deterioro tardío 



Anatomía del sistema venoso coronario y sus implicaciones en el implante del electrodo ventricular izquierdo 

 
 

258 

del electrodo de VI, se desaconseja el uso de esta técnica para la estabilización del mismo. 

Es posible que la presencia de la guía en el interior del electrodo sea la responsable de una 

fricción sostenida de la espiral interna conduciendo a una fractura del electrodo.  

Otros grupos han propuesto la estabilización del electrodo mediante el implante de un 

stent coronario270, 276. En todos los casos publicados en la literatura se han utilizado stents 

coronarios no recubiertos de droga de 2,5 - 3 mm de diámetro y 7-8 mm de longitud, sin 

observarse complicaciones perioperatorias. Con un seguimiento de 2 a 5  meses, no se han 

publicado deterioros del electrodo, aunque uno debe ser cauteloso ya que no existen en la 

actualidad datos del comportamiento a largo plazo de esta técnica, y pudiera ocurrir que 

la fricción de la cubierta externa del electrodo por el stent provocara su deterioro tardío. 

Asimismo, la utilización de un stent para la estabilización del electrodo venoso, podría 

dificultar extremadamente la extracción del mismo en caso de estimulación diafragmática 

no corregible con reprogramación o por infección. 

Está aún por definir el papel de nuevas tecnologías, como los sistemas de navegación 

magnética (Niobe®, Stereotaxis, St. Louis, MO, EE.UU.) o el uso de técnicas utilizadas 

en el campo de la electrofisiología, como la fusión de técnicas como la resonancia 

magnética o la tomografía axial computerizada con la fluoroscopia, el CARTO® 

(Biosense-Webster, Diamond Bar, CA, EE.UU.) o NavX® (St. Jude Medical, 

Minnetonka, MN, EE.UU.). 
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3.4. Resultados inmediatos del implante del electrodo venoso 
coronario. 

La experiencia de los grandes ensayos clínicos sugiere que el implante del electrodo de VI 

vía transvenosa se realiza con éxito en aproximadamente el 90% de los intentos (82-

91,6%)61, 63, 103, 168, 170, 171, 277, 278, con un  de posicionamiento del electrodo en un lugar 

óptimo en el 64-79% de los casos103, 168, 171, 277, 278. 

En nuestra serie, se ha conseguido el implante del electrodo venoso ventricular izquierdo 

en el 99,4% de los casos, realizándose en una vena diana adecuada para la TRC en el 

98,2% de los casos. Esta frecuencia de éxito ha sido consecuencia de la aplicación de 

técnicas de revascularización arterial coronaria utilizadas en más de 5000 pacientes, que 

han aportado un conocimiento determinante de los catéteres guía y su manejo, han 

permitido seleccionar la guía coronaria adecuada, definir estrategias individualizadas, 

maniobras específicas para ayudar a la cateterización selectiva del OSC y maniobras para 

el avance del electrodo, creando una plataforma de apoyo adecuado mediante una 

interacción óptima entre el catéter guía y la anatomía del paciente. Por otra parte, al 

igual que ha ocurrido en la Cardiología Intervencionista, en la que se ha observado una 

disminución de calibre progresiva en los catéteres balón y stent, reduciendo la necesidad 

de maniobras destinadas a incrementar el soporte con el catéter guía, en el campo de la 

TRC, se está presenciando una constante evolución en el diseño de los catéteres guía y 

electrodos, que incluye una disminución marcada de su perfil buscando simultáneamente 

los problemas de estabilidad a largo plazo.  
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Hasta un 10% de los implantes pueden fracasar61, 103. Como principales causas de fracaso 

se encuentran: la incapacidad de localización y acceso al SC, la ausencia de anatomía 

venosa adecuada para aceptar un electrodo, la estimulación del nervio frénico y la 

inestabilidad del electrodo en la vena diana. Es más, la migración del electrodo y la 

estimulación frénica son los responsables de una probabilidad del 8-10% de necesidad de 

reintervención244. Así, en un 5,4-20% de los implantes se fracasa debido a factores 

anatómicos75, 156, 202, 240. El desarrollo de la tecnología utilizada en el implante ha permitido 

pasar de tasas de éxito del 80% a las actuales, en torno al 95% (Tabla V-6). Por otro 

lado, la experiencia del operador es un factor importante a tener en cuenta169, 170, 

habiéndose descrito una mejoría significativa de la en la tasa de éxito a partir del décimo 

implante, con una reducción significativa del tiempo total de procedimiento, el tiempo de 

canulación del SC, de acceso a la vena diana y la dosis total de fluoroscopia170.  
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 Año N Fracaso en la canulación 
del SC 

Éxito primario 

Implante 
Daubert y cols.75 1998 47 1 35 (74,5%) 
Walker y cols.279 2000 54 0 49 (91%) 
Sack y cols.240 2001 15 3 12 (80%) 
Meisel y cols.156 2001 129 5 115 (89%)* 

89 / 99 (89,9%)* 
Alonso y cols.169 2001 116 - 102 (87,9%) 
MUSTIC59 2001 64 - 59 (92,2%) 
Daoud y cols.171 2002 66 3 59 (89%) 
InSync280 2002 117 - 103 (88%) 
InSync ICD189 2002 84 1** 81 (96,4%) 
MIRACLE103 2002 541 - 500 (92,5%) 
MIRACLE ICD61 2003 1085 - 978 (90,1%) 
VENTAK-CHF/ 
CONTACK-CD78 

2003 517 29 501 (86,5%) 

Sayad y cols.250 2003 15 0 15 (100%) 
De Martino y cols.242 2004 34 4 - 
De Cock y cols.275 2004 77 - 73 (94,8%) 
Vaseghi y cols.204  2005 77 0 75 (97%) 
InSync III281 2005 422 - 397 (94,1%) 
Leon y cols.170 2005 2078*** 69 1903 (91,6%) 
CARE-HF64 2005 404 - 390 (96,5%) 
Delarche y cols.202 2007 185 0 183 (98,9%) 
Arbelo 2007 170 1**** 167 (98,2%)***** 
*115 pacientes de 124 en los que se intentó avanzar la guía hacia la vena diana. 89 pacientes de 99 en los que se intentó 
el implante del electrodo de VI. 
** Dos pacientes adicionales (2,4%) precisaron un segundo implante por incapacidad de canulación del SC. 
*** Análisis combinado de los estudios MIRACLE, MIRACLE-ICD e InSync III. 
**** Por atresia del OSC. 
***** En dos pacientes se consideró fracaso del implante por incapacidad de posicionar el electrodo en la región lateral 
del VI. 

Tabla V - 6. Comparación las tasas de éxito en el implante entre las distintas publicaciones.  

En los primeros estudios, Daubert y cols.75 describen una tasa de éxito en el implante del 

74,5%, en un grupo de 47 a los que se implantó un dispositivo de TRC, relacionándose los 

fracasos con la imposibilidad de cateterización del SC (1 paciente), imposibilidad de 

cateterización de la vena (4 pacientes) o umbrales de estimulación inaceptables (7 

pacientes). Sack y cols.240 pudieron implantar el electrodo en 12 de 15 pacientes (80%) 
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refiriendo haber fracasado en tres por razones anatómicas a nivel del OSC que no 

permitieron su canulación. Meisel y cols156, refieren una tasa de éxito en el acceso con la 

guía a la vena diana en 115 de 129 pacientes (89%). En 5 pacientes (3,9%), no fue 

posible la canulación con éxito del SC. En los 9 pacientes restantes (7%), la guía no pudo 

ser avanzada hacia la vena coronaria por dificultades anatómicas: marcado a nivel de la 

desembocadura (3 pacientes), tortuosidad (2 pacientes), drenaje de la vena diana 

próximo al OSC (3 pacientes) y válvula venosa (1 paciente). Finalmente, de un subgrupo 

de 99 pacientes en los que se intentó implantar un electrodo a la vena diana, se pudo 

llevar a cabo en 89 (89,9%), fracasando en 10 casos, por incapacidad de avanzar la guía 

hacia el interior de la vena (8 pacientes) o por imposibilidad de deslizar el electrodo sobre 

la guía con consiguiente migración de la guía (2 pacientes). En el estudio MUSTIC59, en 

el que se incluyeron 67 pacientes, se intentó el implante del electrodo en 64 (3 fueron 

retirados del estudio por situación clínica inestable) y se obtuvo una tasa de éxito en el 

implante del 92%, con un 80% de pacientes con estimulación en la región lateral del VI. 

En el estudio InSync280, se intentó el implante de un dispositivo de resincronización 

cardiaca en 117 pacientes consiguiéndose en el 88%. La causas de fracaso incluyeron la 

imposibilidad de canulación del SC (2 pacientes), incapacidad de acceder a la vena diana 

con el electrodo (5 pacientes), inestabilidad del electrodo (3 pacientes), umbrales de 

estimulación inaceptablemente elevados (4 pacientes). Las causas de fracaso en el 

implante en el 3,6% de los pacientes incluidos en el estudio InSync-ICD189 fueron la 

imposibilidad de cateterizar el SC (1 paciente), la migración intraoperatoria repetitiva del 

electrodo (1 paciente) y la perforación del SC (1 paciente). Daoud y cols.171 en un estudio 
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en el que comparan el implante del electrodo vía toracotomía frente a el implante 

transvenoso, obtuvieron una tasa de éxito en este último grupo del 89%. La incapacidad 

de canulación del SC (3 pacientes), la ausencia de parámetros de sensado y estimulación 

adecuados en la vena diana (3 pacientes) y la disección del SC (sin complicaciones 

hemodinámicas) (1 paciente) fueron las razones de fracaso de la técnica. De Cock y 

cols.275, describen el implante con éxito del electrodo en el 94,8% de sus pacientes, 

habiendo fracasado en 4 por disección significativa del SC (2 pacientes), perforación (1 

paciente) y umbrales inaceptables (1 paciente). En el estudio VENTAK-CHF/CONTAK-

CD78 se obtuvo una tasa de éxito del 86,5%, siendo las principales causa de fracaso la 

incapacidad de cateterización del SC (42% de los fracasos) y la inestabilidad del electrodo 

en la vena (34,8%). Otras razones fueron la ausencia de umbrales adecuados (8,7%), 

disección/perforación del SC (7,2%), estimulación diafragmática no corregible (1,4%), 

bloqueo AV transitorio inducido por el catéter guía (1,4%), trauma vascular en el acceso 

venosos (1,4%) y la incapacidad de colocación del electrodo de la AD (1,4%). Vaseghi y 

cols.204, en una serie consecutiva de 77 pacientes a los que se implantó un dispositivo 

biventricular, se obtuvo una tasa de éxito del 97%. En dos casos se fracasó por ausencia 

de venas adecuadas en la región lateral del VI. En el estudio InSync III281, se consiguió el 

implante con éxito en 397 de 422 pacientes (94,1%), requiriendo la mayor parte de los 

implantes un solo procedimiento. En 9 pacientes, se requirió un segundo intento y en un 

caso un tercero. La distribución de los electrodos implantados con éxito fue en la región 

lateral del 67%, en la región anterior del 14%, en la región posterior del 14% y en la 

región apical del 5% de los casos. Leon y cols.170, refieren un éxito acumulado del 91,6% 
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en los 2078 pacientes incluidos en los estudios MIRACLE, MIRACLE-ICD e InSync III, 

requiriendo el 1,8% más de un procedimiento para alcanzar el posicionamiento del 

electrodo de VI. Las causas más frecuentes de fracaso en el implante fueron la 

incapacidad de acceder al SC (69 pacientes), inestabilidad del electrodo (59 pacientes) o 

incapacidad de un posicionamiento distal del electrodo (52 pacientes). En el estudio 

CARE-HF64, de 409 pacientes del grupo asignado a TRC, se intentó el implante en 404, 

obteniendo el implante del electrodo de VI en el 96,5%, la mayoría con un solo 

procedimiento (89,5%), aunque no se especifican las causas de fracaso. Delarche y 

cols.202, en una serie consecutiva de 185 pacientes de un único centro, refieren una tasa de 

éxito del 98,9% (98% en el grupo sin SV de retorno y del 100% de los pacientes 

estudiados con dicha técnica). Se fracasó en dos pacientes del primer grupo por umbrales 

inadecuadamente elevados (un paciente) y por gran tortuosidad de la vena diana (un 

paciente). 

Diversos estudios han sugerido que la localización específica del electrodo ventricular 

izquierdo es de vital importancia para una respuesta óptima a la TRC, siendo el lugar de 

activación más tardía el más apropiado, lo que normalmente ocurre en la región lateral 

del VI101, 179, 183-185. Entre las experiencias iniciales en el implante de dispositivos de 

resincronización cardiaca, Daubert y cols.75 refieren una posición final del electrodo en 

una vena lateral o postero-lateral en el 74,3%, mientras que en el 22,9% se implantó en la 

VIA y, en el ápex de VI a través de la VCM, en 2,8%. Walker y cols.279 en una serie de 54 

pacientes con indicación de TRC un éxito en el implante en el 91% de los casos, aunque el 

electrodo se localizó en la región lateral en el 71,5% de los casos (en una vena lateral en el 
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28,6% y una postero-lateral en el 42,9%), mientras que en los casos restantes, el 

electrodo se implantó en la VCM (8,2%), en la IVA (6,1%) o en una vena posterior 

(14,3%). Alonso y cols.169, de 102 pacientes en los que se implantó un electrodo venoso, 

éste fue posicionado en la región lateral en el 69,6% de los casos (en una vena lateral en el 

38,2%, en una postero-lateral en el 21,6% y una antero-lateral en el 9,8%), mientras que 

en el 6,9% se implantó en una vena posterior, en el 9,8% en la IVA y en el 7,8% restante 

en la VCM. Alonso y cols.169 describieron un fracaso en el posicionamiento final del 

electrodo en la vena diana seleccionada del 31%. En el estudio In Sync-ICD189, la posición 

final del electrodo fue una vena lateral en el 26,32% y una postero-lateral en 37,46%, sin 

especificarse la posición en el 36,22% restante de los casos. En el estudio InSync III281, la 

distribución de los electrodos implantados con éxito fue en la región lateral en el 67%, la 

región anterior en el 14%, la región posterior en el 14% y la región apical en el 5% de los 

casos. Leon y cols.170, describen la posición final del electrodo en 1859 pacientes de los 

estudios MIRACLE, MIRACLE-ICD e InSync III, encontrándose ésta en la región lateral 

en el 77,1% de los casos (en una vena lateral en el 42,7%, una vena postero-lateral en 

29,4% y una vena antero-lateral en el 5%), mientras que los casos restantes se 

implantaron en una vena posterior en el 5,9%, en la IVA en el 13,6% y en la VCM en el 

3,4%. 

Aunque ninguno de estos estudios indicaron los mecanismos subyacentes al fracaso en la 

obtención de una posición adecuada, la presencia de anatomía venosa desfavorable a 

dicho nivel o la inestabilidad del electrodo en dicha localización pueden haber contribuido 

de forma importante. En nuestra serie, se implantó el electrodo en la región lateral del VI 
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en el 98,8% de los casos, mientras que en un 1,2%, considerados como fracaso del 

implante, la posición final fue la VIA (Figura V-10). No obtuvieron diferencias 

significativas en las propiedades de sensado y estimulación del electrodo en relación con 

la posición final del electrodo, hallazgo ya descrito por Alonso y cols.169.  Por otra parte, la 

reducción del QRS fue similar en los pacientes con posición en una vena lateral, postero-

lateral o antero-lateral, a pesar de que las venas antero-laterales presentaran un 

electrograma local menos tardío que las venas laterales o postero-laterales. 

 
Figura V - 10. Comparación de la posición final del electrodo entre los diferentes estudios. 

3.5. Complicaciones relacionadas con el implante de dispositivos 
de resincronización cardiaca. 

La complicaciones que acontecen durante el implante de dispositivos de resincronización 

cardiaca pueden estar relacionadas con el implante de dispositivos en general -y son por 

tanto comunes a las descritas en el implante de marcapasos y desfibriladores 
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unicamerales-, con la situación clínica basal del paciente, o derivarse, de forma más 

específica, del implante del electrodo ventricular izquierdo. 

Diversos los ensayos clínicos que han descrito las complicaciones asociadas al implante 

del sistema de estimulación biventricular59, 61, 103, 170, 189, 193, 194. De acuerdo con la literatura 

publicada, en torno a un 20-28% de los implantes pueden presentar complicaciones61, 170, 

281, cifras comparables a las encontradas en nuestro estudio, en el que aparecieron 

complicaciones en el 26,5% de los pacientes. Estas cifras son superiores a las descritas 

para el implante de dispositivos univententriculares282, 283, aunque en <2% son 

potencialmente graves103, 170, 281. 

La incidencia de muertes relacionadas con el procedimiento (0,4%), descrita por León y 

cols.170 en los 2078 pacientes de los estudios MIRACLE, MIRACLE-ICD e InSync III, 

infravalora la seguridad de esta técnica en una población en una situación clínica 

comprometida (pacientes con disfunción ventricular izquierda severa y pobre grado 

funcional). Dos de las muertes descritas por estos autores sucedieron en el estudio 

MIRACLE103, uno por hipotensión progresiva tras el implante y el segundo por asistolia 

que precisó reanimación cardiopulmonar, sin recuperación neurológica posterior. En el 

estudio MIRACLE-ICD61, ocurrieron 5 muertes, dos por insuficiencia cardiaca progresiva 

(un paciente con fracaso renal y respiratorio y otro con enfermedad valvular mitral 

severa), una por taquiarritmia, una por un evento bradiarrítmico y uno por un síndrome 

coronario agudo. La única muerte sucedida en el estudio InSync III281, ocurrió por 

taquiarritmias ventriculares que aparecieron durante el implante. La mortalidad a los 30 
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días del 1,5% observada en esta población170, se compara favorablemente con otras 

evaluaciones clínicas de terapias con dispositivos en pacientes con IC y disfunción de 

VI284. Estas muertes en los primeros 30 días estuvieron relacionadas con el procedimiento 

(8 pacientes), IC progresiva (10 pacientes), muerte súbita cardiaca (11 pacientes) y 

causas no cardiacas (4 pacientes). En nuestra serie, no se observó ninguna muerte 

perioperatoria ni en los primeros 30 días tras el procedimiento. 

La incidencia de infección, hematoma de la bolsa, neumotórax o hemotórax en este 

estudio es similar a lo publicado previamente en sistemas de implante de marcapasos y 

DAI convencionales282, 283. Sin embargo, existe una mayor incidencia de trombosis de la 

vena subclavia que pudiera estar en relación con el mayor número de electrodos de estos 

sistemas. Alonso y cols.169, refieren una tasa de infecciones del 3%, es decir, ligeramente 

superior a la descrita para los implantes de dispositivos bicamerales283. Por otro lado, 

León y cols.170, reportan una incidencia acumulada inferior a la de los estudios descritos 

con respecto a la aparición de complicaciones relacionadas con el implante de dispositivos 

en general. 

En relación con el implante del electrodo de VI, se ha descrito la aparición de 

complicaciones en el 5-23%61, 170, 281. El traumatismo del SC, la migración del electrodo de 

VI y la estimulación extracardiaca que requiere reposicionamiento del electrodo son las 

causas principales de un aumento en la tasa de complicaciones inherente al implante de 

dispositivos biventriculares, no observadas en el implante de dispositivos convencionales. 
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La disección y/o perforación del sistema venoso coronario es una complicación poco 

frecuente del implante del electrodo (2,4-3,5%)168, 285, que se puede producir por el avance 

no controlado del catéter guía o la inyección de contraste a través de un catéter de 

angiografía con la punta dirigida hacia la pared del vaso. Es posible que la realización de 

la SV durante el implante del electrodo de VI  ponga en evidencia el trauma del SC que de 

otra forma habría pasado desapercibido. Afortunadamente, en la mayoría de los casos, no 

presenta consecuencias clínicas286. La cirugía solamente es necesaria en casos 

excepcionales. Las razones para esta evolución favorable son la baja presión del sistema 

venoso coronario176, 188 y la ausencia de terapia antiagregante o anticoagulante en el 

momento del implante. Asimismo, el tejido adiposo y el pericardio que cubren la unión 

AV probablemente cubren y contienen el sangrado de baja presión. En el estudio 

MIRACLE103, se observó una incidencia de disección o perforación del SC o una vena 

cardiaca en torno al 6%. En tres pacientes se documentó la presencia de taponamiento 

cardiaco precisando pericardiocentesis y/o catecolaminas intravenosas, pero se 

recuperaron sin secuelas. En el estudio MIRACLE-ICD61,  la incidencia de disección del SC 

fue del 3,5% y de perforación cardiaca del 0,9%. En el estudio COMPANION63, la 

incidencia de disección del SC fue del 0,3% en el grupo en el que se implantó un 

marcapasos biventricular y del 0,5% en los casos en que se implantó un DAI biventricular. 

La frecuencia de perforación venosa coronaria fue del 1,1% y 0,8% y el taponamiento 

cardiaco en 0,3 y 0,5%, respectivamente. León y cols.170 describen, en su revisión de los 

2078 pacientes incluidos en los estudios MIRACLE, MIRACLE-ICD e InSync III, una 

incidencia del 2,2% de disección o perforación del SC o de la vena coronaria (37,8% de 
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ellas durante la introducción del electrodo, el 62,2% restante por traumatismo producido 

por las guías o los catéteres). De ellos, en el 46,7% se pudo proceder con en implante del 

sistema biventricular en el mismo o en un segundo procedimiento. El 0,4% de los 

pacientes precisaron drenaje pericárdico por sospecha de hemopericardio, recuperándose 

todos ellos sin secuelas.  

Una vez implantado el electrodo en la posición deseada y comprobada la existencia de 

parámetros de sensado y estimulación apropiados, es necesaria la estimulación con 

energías máximas para descartar la presencia de estimulación frénica, que se ha descrito 

de forma crónica en 1,3-2,1% de los casos168, 169, 285. Esta complicación normalmente es 

benigna y se puede prevenir mediante reprogramación del dispositivo, pero, hasta en 1% 

de los casos, puede precisar de recolocación del electrodo ventricular izquierdo61. De 

acuerdo con lo descrito por Sánchez-Quintana y cols.192 el nervio frénico se encuentra a 

una distancia inferior a 3 mm de la vena lateral en el 43% de los casos, y en el 21% a 

menos de 2 mm de la GVC. Dado que estas son las venas utilizadas con mayor frecuencia 

para la estimulación biventricular, es conveniente descartar la presencia de estimulación 

frénica durante el implante. 

Las complicaciones relacionadas con el implante disminuyen de forma significativa con la 

experiencia del operador61, 170, aunque estos hallazgos no han podido ser confirmados en 

todos los grandes estudios103, 281. 

La Tabla V-7 resume las complicaciones acontecidas en los principales estudios de TRC. 
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 Arbelo Kiviniemi y 
cols.283 

MIRACLE103 InSync 
ICD189 

MIRACLE-
ICD61  

COMPANION63 InSync 
III281 

Leon y 
cols.170 

CARE-
HF287 

Relacionados con la situación clínica del paciente 
Insuficiencia cardiaca severa 1,8% - - 1,2% 1,4% - 0,3% -  

Fibrilación auricular transitoria 3,5% - -  - - - -  
Elevación transitoria de la creatinina 2,4% - -  - - - -  

Relacionados con el implante de dispositivos en general 
Taponamiento cardiaco por perforación VCS 0,6% 0,7% -  - - - - - 

Neumo/Hemotórax 0,6% 1,1% 0,2% 3,6% 0,7% - 0,7% - 1,5% 
Hematoma a nivel de la bolsa 2,4% 1,1% - 3,6% 3,5% - 1% - - 

Infección a nivel de la bolsa 1,8%* 1,8% 1,3% 2,4% 0,3% - 2,3% 1% - 
Accidente cerebrovascular transitorio 0,6% - -  - - 0,3% - 0,8% 

Trombosis vena subclavia (en el primer mes) 1,8% 0,2% 0,4%  0,3% - 1% - - 
Parálisis frénica 1,2% - -  - - - - - 

Relacionados con el implante del electrodo de VI 
Bloqueo AV permante 0% - 0,4%  0,7% - 0,7% - - 

Disección SC 2,4% - 6% 4,8% 3,5% 1,3%  2,2% 2,6% 
Taponamiento cardiaco por perforación de la 

vena 
0,6% - 0,5%  0,9% 0,4% 0,3% 0,4% - 

Estimulación frénica 
Necesidad reposicionamiento electrodo de VI 

(en el mismo implante) 
Estimulación frénica de forma crónica 

15,3% 
4,7% 

 
1,2% 

-  
 
 

1,9% 

 
 
 

1,2% 

 
 
 

2,8% 

- 

 
 
 

0,8% 

- - 

Migraciones 
Migración del dispositivo 1,8% - - 1,2% - - -  - 

Migración del electrodo de la AD 2,9% 4,4% 1,9% 1,2% 1,2% - 1,3%  - 
Migración del electrodo del VI 8,8% - 8,5% 8,4% 10,23%** 7,7%*** 4% 7,7% 6,2% 

Mortalidad peri-implante 0% - 0,4%  0,5% - 0,2% 0,4% - 
*Se precisó explante del sistema en sólo 1 paciente (0,6%) con posterior reimplante sin incidencias. 
**En el seguimiento a los 6 meses (2,9% dentro de los primeros 7 días post-implante), incluyendo migraciones macroscópicas y pérdidas de captura sin migración radiológica. 
***Frecuencia de necesidad de reimplante del electrodo por migración y aparición de estimulación frénica en el seguimiento. 

Tabla V – 7. Complicaciones asociadas al implante de dispositivos de resincronización cardiaca. 
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3.6. Aspectos técnicos de la actualización de dispositivos a terapia 
de resincronización cardiaca 

Al igual que en el BRI nativo que aparece en la IC avanzada debido a la disfunción 

sistólica, el BRI inducido por la estimulación ventricular derecha, produce una 

despolarización ventricular anormal. Esta anomalía, se manifiesta como un QRS 

marcadamente prolongado, indicativo de asincronía eléctrica. Este resultado, sumado a la 

patología cardiaca subyacente, empeora la sincronía mecánica, provocando una eyección 

ventricular retrasada y prolongada. Otras consecuencias mecánicas son la reducción en el 

volumen-latido, un aumento en el estrés parietal, empeoramiento de la insuficiencia 

mitral, aumento de las necesidades energéticas miocárdicas y cambios celulares 

consistentes con una respuesta de remodelado87, 288-293. En algunos pacientes portadores de 

marcapasos, la disfunción ventricular puede estar provocada por la estimulación 

ventricular derecha crónica o, por lo menos, empeorar debido a esta causa97, 98. Datos 

experimentales291, 292, 294-297 y en pacientes portadores de marcapasos98, 288, 290, 298-302, apoyan 

el concepto de que la estimulación ventricular derecha crónica frente a la estimulación 

auricular aislada o la ausencia de estimulación ventricular produce un remodelado 

ventricular negativo, empeora la función sistólica e impone asincronía interventricular e 

intraventricular. Recientemente, han surgido evidencias sobre el efecto beneficioso de la 

actualización a TRC de dispositivos univentriculares en pacientes dependientes de 

estimulación ventricular derecha con IC avanzada96, 299, 302-308.  

No existen hasta la actualidad artículos en la literatura que analizen las particularidades 

técnicas de la actualización de dispositivos a TRC. Horwich y cols.96 publicaron su 
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experiencia en 15 pacientes a los que implantaron un electrodo venoso ventricular 

izquierdo adicional para TRC. De ellos 5 eran portadores de DAI y 10 de marcapasos 

univentricular (8 actualizados a marcapasos biventricular y 2 a DAI biventricular). No 

observaron complicaciones en relación con el procedimiento de implante, documentando 

en el seguimiento mejoría de la función ventricular. En el estudio MIRACLE-ICD61, de 357 

pacientes con DAI univentriculares previos en los que se intentó la actualización a TRC, 

se obtuvo una tasa de éxito en el implante del sistema biventricular del 89,6%. 

Desgraciadamente, los autores detallan las particularidades técnicas ni la incidencia de 

complicaciones en estos procedimientos. 

La actualización de un dispositivo univentricular implantado en el lado izquierdo a uno 

biventricular tiene una complejidad similar a la de un primer implante salvo en los casos 

en los que la vena subclavia esté ocluida. Por ello, es recomendable determinar la 

permeabilidad de dicho vaso previo al implante y para ello es de gran utilidad la inyección 

de una pequeña cantidad de contraste en una vena ante-cubital142. En caso de observarse 

oclusión crónica o estenosis, se puede recurrir a la angioplastia con balón o bien el 

abandono del sistema previo e implante contralateral. Si se opta por esta última 

alternativa, se debe valorar el riesgo-beneficio de la reducción de la cantidad de catéteres 

endovasculares frente al riesgo de extracción de los electrodos abandonados. En 

ocasiones, es útil recurrir a la inserción contralateral del catéter de VI y tunelización para 

conexión al generador y electrodos previos142, 172. Si el dispositivo a implantar está situado 

en el lado derecho, el acceso al OSC es más difícil y si se fracasa, es preciso individualizar 
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la estrategia de implante evaluando las ventajas de conservación de los electrodos 

implantados previamente frente a las dificultades técnicas que el acceso derecho impone. 

3.7. Migración del electrodo ventricular izquierdo 

Se debe sospechar la migración del electrodo de VI en pacientes con recurrencia de los 

síntomas tras una mejoría inicial con la TRC o bien por alteración de los parámetros del 

electrodo o la nueva aparición de estimulación diafragmática.  

La migración del electrodo puede ser clasificada como precoz o tardía309. Asimismo, 

pueden ser clasificada como macro- o microscópica, siendo las primeras evidentes 

radiológicamente mientras que las segundas sólo se pueden identificar por incrementos de 

los umbrales de captura con valores de impedancia normales o la aparición de 

estimulación extracardiaca no presente previamente310.  

La migración intraoperatoria del electrodo puede provocar un posicionamiento 

inadecuado final del electrodo ventricular izquierdo en un intento de obtener mayor 

estabilidad, lo cual podría limitar los beneficios hemodinámicos de la TRC185. Los 

desplazamientos posteriores del electrodo de VI impiden estimulación biventricular que se 

traduce en una pérdida del efecto favorable de la TRC en la calidad de vida y el 

remodelado ventricular izquierdo y conduce a la necesidad de reimplante del sistema. 

A pesar de los avances recientes en el diseño de los electrodos, la migración del electrodo 

de VI durante el implante de un dispositivo de TRC continua siendo un problema en la 

actualidad, encontrándose entre 1,6% y 12,5% de los pacientes de los grandes ensayos 
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clínicos59, 61, 63, 103, 189, 287, 311. La mayoría de estos estudios, sin embargo, documentaron 

únicamente la migración postoperatoria, pero no la incidencia de migración 

intraoperatoria.  

La migración post-operatoria del electrodo de VI representa una limitación de los 

sistemas de resincronización cardiaca en comparación con el comportamiento de los 

electrodos de AD y VD. La cifra de 5,8% observada por León y cols.170 no difiere 

significativamente de otros estudios de TRC59, 78. La frecuencia que observaron de 

estimulación extracardiaca y pérdida de captura del VI en esta serie,  podría representar 

dislocación microscópica del electrodo, la cual fue responsable de un 7,7% de necesidad 

de reimplante. La experiencia previa con los electrodos de VD sugiere que la tasa de 

migración puede disminuir con la mejoría de la tecnología. De este modo, las migraciones 

de las primeras generaciones del electrodo de la AD llegaban hasta el 18%312. 

Publicaciones más recientes cifran las tasas de migración de los electrodos de AD y VD 

entre 1,5 y 3,3%282, 283.  

En el caso del electrodo del VI, los primeros estudios, publicaron una tasa de migración de 

hasta el 30% y enfatizaron la importancia de la experiencia del operador169. Antes de la 

introducción de los electrodos coaxiales, Cazeau y cols., en representación de los 

investigadores del estudio MUSTIC, reportaron una incidencia de migración precoz del 

13,3% y un fracaso en el implante en 18% de 67 pacientes consecutivos59. Tras la 

aparición de los electrodos coaxiales, Young y cols.61, en el estudio MIRACLE-ICD, 

describen una tasa mucho menor de migración precoz (16%). Sin embargo, la tasa de 
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fracasos en el implante, todavía fue muy elevada (11,6%), sin que los autores 

especificasen exactamente las causas. Resultados similares fueron publicados por 

Kühlkamp y cols.189 en 84 pacientes a los que se implantó un DAI con TRC. Se observó 

una migración precoz con pérdida de captura de VI en 2,3% de los pacientes, mientras 

que el 19% presentaron fracaso en el implante, sin proporcionar datos sobre las causas de 

los mismos. Teniendo en cuenta que la incapacidad de alcanzar una posición estable en la 

vena diana ha sido ya descrita previamente como una de las causas de fracaso del 

procedimiento313, es posible, que la migración intraoperatoria repetida del electrodo 

jugara un papel en esta frecuencia de fracaso en el implante del sistema. Así, De Cock y 

cols.275, en 6 pacientes de una serie consecutiva de 77 (7,8%) se objetivó migración 

intraoperatoria repetida del electrodo obteniéndose una posición estable final mediante el 

uso de la técnica de la guía retenida. Si se suman a los 4 pacientes (5,2%) en los que no se 

pudo implantar el electrodo por razones anatómicas, la tasa de fracaso en el implante 

habría sido del 12,9%, comparable a la de otros estudios previos59, 61, 103, 189. Los estudios 

más recientes, se describen cifras inferiores de migración del electrodo, probablemente en 

relación con la evolución de la tecnología de los electrodes y aumento en la experiencia de 

los centros implantadores de TRC. Así, el estudio MIRACLE103, describe una incidencia 

de migración del electrodo ventricular izquierdo en torno al 6%, al igual que el estudio 

CARE-HF287. 

A pesar de estos datos esperanzadores, la prevención de la migración del electrodo de VI 

representa un reto para el medico implantador y la industria. Hallazgos importantes de 

esta tesis son la relación estadísticamente significativa existente entre la ausencia de 
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apoyo del electrodo de VI en la pared lateral de la AD, la posición izquierda del 

generador, y la presencia de un ángulo obtuso (> 90%) a nivel de la desembocadura de la 

vena diana. Además, una posición de la punta a nivel basal favorece la migración que 

puede ser inmediata o producirse en los días posteriores, encontrándose esta variable en el 

límite de la significación estadística. En la actualidad para evitar este problema, existe la 

posibilidad de avanzar más el electrodo incluso y utilizar diferentes programaciones de 

estimulación como un modo bipolar invertido o incluso pseudobipolar usando como 

electrodo negativo el proximal y como positivo el de un electrodo de VD ápex. Con esta 

estrategia se supera el problema del retroceso del electrodo en la retirada del catéter guía 

y en los días posteriores142. La migración caudal del generador y tracción del electrodo con 

reducción de su porción intravascular, puede jugar un papel en algún caso. 

Una forma excepcional de migración del electrodo de VI es el “síndrome de Twiddler”, 

consistente en la rotación del generador en su eje largo con enrollamiento subsiguiente de 

los electrodos y tracción de los mismos314. La rotación del generador se ve favorecida por 

la existencia de una bolsa subcutánea floja315 y se observa con mayor frecuencia en 

mujeres con sobrepeso debido a la presencia de tejido adiposo subcutáneo abundante314. 

La rotación del generador puede ocurrir espontáneamente316, pero en muchos casos la 

manipulación voluntaria o involuntaria por el paciente es un factor fundamental317. En 

esta tesis presentamos un caso singular de este fenómeno, ya que el generador presentó 

rotación sobre si mismo no sólo sobre su eje longitudinal sino también sobre el 

transversal, lo cual produjo la migración de los electrodos de la AD y el VI. 
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3.8. Reimplante del electrodo ventricular izquierdo 

En caso de migración o deterioro del electrodo venoso o por infección del sistema, puede 

ser necesario en ocasiones, la realización de un segundo procedimiento para retirada del 

electrodo previo y reimplante del mismo, lo que sucede en un 7,7 – 25% de los casos169, 170. 

En la publicación de León y cols.170, de los 2078 pacientes influidos en los estudios 

MIRACLE, MIRACLE-ICD e InSync III, en los 6 primeros meses, el 7,7% (161 pacientes) 

precisió la revisión del electrodo (175 electrodos) bien mediante reposicionamiento o 

sustitución. Las razones de necesidad de reimplante fueron la migración del electrodo, la 

pérdida de captura del VI sin evidencia macroscópica de migración y la estimulación 

extracardiaca no corregible con reprogramación. Un 1% adicional (20 pacientes), 

presentaron infección de la bolsa dentro de los 6 primeros meses, 13 de los cuales 

precisaron explante del sistema, reimplatándose posteriormente con éxito en 9 de ellos. 

Alonso y cols.169, refieren una tasa de necesidad de reimplante del electrodo de VI del 25% 

(26 pacientes de 102) en un periodo de 2 días a 48 meses. En la mayoría de los casos, esto 

fue debido a una elevación marcada de los umbrales de estimulación (15 pacientes). Estos 

incrementos en el umbral se debieron bien a migración del electrodo o un defecto del 

conector. En 3 casos, fue debido a estimulación frénica no resuelta por reprogramación y 

en 7, se debió al aumento de los umbrales o migración del electrodo de VD. Finalmente, 

en  3 pacientes fue necesario el explante del dispositivo por infección. De los 15 casos en 

que fue necesaria la extracción del electrodo ventricular izquierdo, bien por infección o 

para reposicionarlo, se llevó a cabo en 8, sin observarse complicaciones en ninguno de 
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ellos. En sólo tres, se realizó posteriormente una angiografía del SC en la que no se 

documentó la presencia de trombosis, estenosis o disección venosa coronaria.  

Al igual que en el caso de los electrodos auriculares y ventriculares derecho, existe una 

preocupación creciente con respecto a la extracción del electrodo del SC debido a su 

delgada pared vascular, el riesgo asociado de sangrado y el mayor número de 

complicaciones asociado al implante del electrodo ventrricular izquierdo. La experiencia 

publicada es limitada318, 319. Tyers y cols.319 publicaron su experiencia en 14 pacientes en 

los que realizarón una extracción de electrodos implantados en el SC (3 electrodos de 

desfibrilación y 11 de estimulación, tres de los cuales estaban en una vena coronaria para 

estimulación biventricular). Uno de los pacientes, ingresado por infección del sistema, 

murió por coagulopatía intravascular diseminada antes de poder llevar a cabo el 

procedimiento, mientras que en los 13 restantes se extrajo el electrodo sin complicaciones 

serias. En dos casos, se objetivó sangrado intrapericárdico e intratorácico precisando 

transfusión sanguínea. En los 3 pacientes con TRC por presencia de IC, se intentó el 

reimplante del electrodo, no siendo posible en uno de ellos por trombosis de la vena diana 

que impidió su colocación. Este fenómeno estuvo presente en el 37,5% de los reimplantes 

del electrodo de esta tesis. Por ello, se recomienda que el reimplante sea precoz, una vez 

diagnosticada la migración o deterioro del electrodo, en un intento de evitar la oclusión 

no recanalizable de la vena, que la inutiliza para la TRC142. 
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Los principales hallazgos de esta tesis se pueden resumir en tres puntos fundamentales. El 

primero, que el estudio de la anatomía del sistema venoso coronario es posible mediante 

diversas técnicas angiográficas, existiendo una buena correlación entre la angiografía de 

retorno venoso y la SV oclusiva retrógrada. El estudio de la anatomía venosa coronaria y 

su variabilidad, proporciona información práctica e importante para el implante de 

electrodos en el sistema venoso coronario.  

En segundo lugar, las dificultades presentadas durante el implante del electrodo venoso 

coronario izquierdo, se pueden explicar  por las variaciones anatómicas a nivel del OSC, la 

válvula de Tebesio y otras estructuras del sistema venoso coronario. Por  ello, un 

conocimiento detallado del mismo es una herramienta útil para el operador. 

En tercer lugar, existen múltiples maniobras, tradicionalmente utilizadas en el árbol 

arterial coronario, a las que se puede recurrir en caso de encontrar alguna dificultad 

durante el procedimiento. El conocimiento de dichas técnicas y el avance en los 

materiales y tecnologías utilizados durante el procedimiento, permitirán una mayor tasa 

de éxito de implante en la vena diana de la región lateral de VI. 

Pormenorizar estos aspectos, centrándonos en los más significativos, puede llevarnos a 

establecer ciertas puntualizaciones necesarias a la hora de presentar las conclusiones de 

esta investigación: 
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1. Técnicas angiográficas de estudio del sistema venoso 
coronario 

 El estudio del sistema venoso coronario es posible mediante la SV de retorno tras 

hiperemia y la SV oclusiva retrógrada, que permiten una opacificación óptima del 

sistema venoso coronario. La angiografía coronaria de retorno define, por otra 

parte, con precisión la anatomía y posición del OSC y SC proximal y permite, al 

realizarse de manera previa al implante, anticipar el nivel de dificultad que 

encontraremos al acceder a la vena diana con el electrodo venoso. 

2. Anatomía del sistema venoso coronario 

El conocimiento del sistema venoso coronario se ha desvelado como un elemento de gran 

utilidad a la hora de valorar la dificultad del implante del electrodo venoso coronario 

izquierdo.  

2.1. El ostium del seno coronario y la válvula de Tebesio.  

 En el 25% de los pacientes el OSC se encuentra en una posición alta, siendo esta 

circunstancia más frecuente en las mujeres. El diámetro de dicho orificio es de 14 

mm, siendo hipoplásico en el 7% de los casos. Este hecho puede dificultar el 

acceso al SC. Debe advertirse paralelamente que el tamaño del OSC es 

significativamente mayor en los pacientes con FA. 
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 En el 21% de los pacientes, la válvula de Tebesio es restrictiva puesto que cubre la 

práctica totalidad del orificio. Presenta fenestraciones en el 31% de los casos, 

pudiendo interferir este hecho en la cateterización del SC. 

2.2. El seno coronario, la gran vena cardiaca y sus características. 

 El SC y la GVC son susceptibles de presentar rasgos anatómicos desfavorables 

para el implante del electrodo tales como un ángulo prominente en el SC proximal 

(37%), la presencia de aneurisma en el SC proximal o a nivel de la VCM (3%), 

una válvula de Vieussens restrictiva (47%), la vena oblicua de Marshall (32%) y la 

oclusión de la GVC secundaria a cirugía cardiaca (1%). 

 El diámetro del SC y la GVC es significativamente mayor en los pacientes con FA 

y la prevalencia de la vena oblicua de Marshall es también superior en este grupo 

de pacientes. 

2.3. El sistema venoso coronario en la región lateral del ventrículo 
izquierdo. 

 Es fácilmente reconocible la presencia de 4 patrones bien definidos de anatomía 

venosa coronaria en la región lateral del VI. En el 94% de los casos existe al menos 

una vena de diámetro mayor de 2 mm en dicha zona, que por sus dimensiones y 

recorrido es adecuada para el implante del electrodo venoso. 
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 La vena antero-lateral, se confirma como una alternativa óptima para el implante 

del electrodo en el subgrupo de pacientes los pacientes que carecen de vena 

adecuada en la región lateral (8%).  

 Por su parte, la vena diana puede presentar factores anatómicos desfavorables 

para el implante del  electrodo de VI hasta en un 34% de los casos. Los elementos 

anatómicos desfavorables observados son: válvula venosa en la desembocadura de 

la vena, tortuosidad marcada, ángulo prominente en la desembocadura y estenosis 

venosa. A este nivel, las mujeres tienen con mayor frecuencia rasgos anatómicos 

desfavorables.  

3. Técnicas especiales para el implante del electrodo 
venoso ventricular izquierdo. 

 Las principales causas de dificultad en el implante del electrodo ventricular 

izquierdo son la presencia de anatomía venosa desfavorable, la presencia de 

estimulación frénica y la inestabilidad del electrodo. 

 La anatomía OSC y SC proximal permite el acceso del electrodo con la técnica 

estándar en la mayoría de los casos, aunque en un 13% de los implantes, es 

necesario recurrir a maniobras especiales como el acceso femoral combinado, la 

angioplastia de fenestración de la válvula de Tebesio, la angioplastia de la vena 

subclavia o la tunelización del electrodo. 
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 El éxito primario en el implante del electrodo venoso es del 98% aunque con 

frecuencia es preciso recurrir a maniobras especiales: cateterismo selectivo de la 

vena diana, uso de catéter de arteria mamaria interna, “maniobra de Push & 

Pull”, “técnica de la doble guía”, uso de la guía Wiggle®, uso del catéter balón 

para angioplastia de estenosis focal o venas hipoplásicas, “técnica de anclaje con 

balón” y “técnica de la guía retenida”. Estas maniobras son seguras y eficaces, 

resultando técnicamente complejas únicamente en caso de necesidad de uso del 

catéter balón, que en esta serie representa el 14% de los implantes. Se desaconseja 

el uso de la “técnica de la guía retenida” ya que provoca un deterioro del electrodo 

a medio plazo. 

 La estimulación frénica puede dificultar el éxito del procedimiento obligando a 

utilizar una vena alternativa o al reposicionamiento del electrodo, ya sea físico (en 

distinto nivel de la vena) o eléctrico (cambio de configuración de la estimulación). 

 Las complicaciones mayores en el implante de dispositivos de resincronización 

cardiaca (perforación venosa con taponamiento cardiaco) son excepcionales  y se 

pueden solventar en la mayoría de los casos.  

 La migración del electrodo de VI es un fenómeno que se puede presentar hasta en 

el 9% de los casos. A tenor de lo descubierto en nuestro estudio, los factores que 

influyen en el mantenimiento de la estabilidad del cable ventricular izquierdo son 

la aposición del electrodo de VI a la pared de la AD, la posición del generador, la 

vena diana seleccionada y el ángulo de la vena a nivel de su desembocadura.  
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 La complejidad de la actualización de dispositivos univentriculares a TRC es 

similar a la de un primer implante salvo en casos de oclusión de la vena subclavia o 

cuando el generador previo se encuentra en el lado derecho.  
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