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Resumen
La insuficiencia cardiaca es una de las enfermedades de mayor prevalencia en países desarro-
llados. Hasta 30% de los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada presenta alteraciones 
de la conducción intraventricular, lo que condiciona una asincronía en la contractilidad normal 
del ventrículo que deteriorara la función cardiaca. Dentro de las opciones terapéuticas en la 
insuficiencia cardiaca, la terapia de resincronización cardiaca (TRC) cada vez adquiere un 
papel más importante en un subgrupo de pacientes. Diversos métodos demuestran su eficacia 
en la asincronía mecánica, aunque hay discrepancia entre los diferentes métodos. La eco-
cardiografía es la mejor técnica para evaluar este parámetro y es útil en predecir una buena 
respuesta. 
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Echocardiographic assessment of ventricular synchrony. Implications to patients selection 
and the treatment outcome

Abstract
Heart failure is one of the most prevalent diseases in industrialized countries. Up to 30% of 
the patients with advanced heart failure present disturbances in intra-ventricular conduc-
tion, and this produce asynchrony of ventricular contractility, leading to further deteriora-
tion in heart function. Cardiac resynchronization (TRC) is an increasingly important thera-
peutic option for a subgroup of patients with heart failure. Several methods have been show 
to be useful in study the mechanical asynchrony. However, there are discrepancies between 
the results of the different methods. The echocardiography provides the best parameters in 
predicting a good response. 
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Introducción
El tratamiento de la insuficiencia cardiaca representa un 
costo muy elevado para los sistemas de salud, con altas 
tasas de morbimortalidad en personas mayores de 60 
años.1 El pronóstico de esta complicación sigue siendo 
sombrío a pesar de los grandes avances en su tratamiento 
farmacológico.

La terapia de resincronización cardiaca (TRC) se intro-
dujo en los años 90 y la FDA (por sus siglas en inglés, Food 
and Drug Administration) la aprobó para su uso  en el año 
2001. En las guías de implante de marcapasos y disposi-
tivos antiarrítmicos del American College of Cardiology/
American Heart Association (ACC/AHA) se clasifica con 
nivel de evidencia IIA.2 

Los pacientes que tienen un QRS prolongado en pre-
sencia de disfunción sistólica moderada a grave del ven-
trículo izquierdo (VI) y síntomas de insuficiencia cardia-
ca, están expuestos a una morbimortalidad más alta que 
aquéllos que exhiben un intervalo QRS normal.3,4 Este 
trastorno de la conducción distorsiona el patrón de con-
tracción del ventrículo izquierdo con la consecuente di-
sincronía intraventricular (dentro del ventrículo izquier-
do) e interventricular (en relación con la contracción del 
ventrículo derecho), lo que deteriora aún más el funcio-
namiento sistólico.5,6 Consecuencias de esta disociación 
electro–mecánica son la reducción del gasto cardiaco y 
del tiempo de llenado diastólico, con incremento del es-
trés parietal y el volumen sistólico final del VI, además de 
insuficiencia mitral secundaria.

Las primeras evidencias sobre la TRC mostraron que 
los pacientes con duración del intervalo QRS mayor de150 
ms tuvieron mejor respuesta al tratamiento que aquéllos 
con intervalos QRS entre 120 y 150 ms.7 A partir de este 
dato, se extendió el uso de la duración del complejo QRS 
como criterio de selección para la terapia con resincroni-
zador. Sin embargo, un análisis cuidadoso de los diferentes 
estudios de resincronización cardiaca demostró que entre 
20 y 30% de los pacientes con QRS ancho no respondía a 
la resincronización.8 Por otro lado, se observó que algunos 
pacientes con complejo QRS ancho no tienen disincronía 
demostrable y, por el contrario, personas con complejo 
QRS angosto tenían criterios de disincronía y mostraban 
beneficios con la TRC.9-11

En la actualidad existe un amplio conocimiento sobre 
la relación que existe entre el retardo en la conducción 
intraventricular (en general bloqueo de rama izquierda) y 
las alteraciones funcionales antes descritas. No obstante, 
es necesario entender los diferentes tipos de patrones de 
disincronía que pueden estar presentes en cada paciente. 
Además de la disincronía intraventricular, es necesario re-
conocer la disincronía interventricular (entre ambos ven-
trículos) y la disincronía auriculoventricular, consecuencia 
de alteraciones en el intervalo PR. El alargamiento del 
intervalo PR mayor de 200 ms ocasiona el cierre prema-
turo de la válvula mitral, antes de que concluya la sístole 
auricular. Un intervalo PR corto (menor de 100 ms) tiene 
como consecuencia la limitación del vaciado auricular por 
el inicio prematuro de la contracción ventricular. Los di-
ferentes grados de disincronía, ya sean en forma aislada 
o combinados, deben evaluarse con cuidado en cada 
paciente. 

Los avances en el conocimiento fisiopatológico de la 
disincronía en la insuficiencia cardiaca han permitido el 
desarrollo de los resincronizadores y la modificación en 
los criterios de selección de candidatos a este tipo de tra-
tamiento. Pese a un uso más extendido, sigue siendo un 
tratamiento de alto costo y no exento de riesgos, por lo 
que se hace imprescindible identificar a los pacientes con 
pocas o nulas posibilidades de respuesta (“no responde-
dores”). En términos generales, los pacientes con miocar-
diopatía de origen extraisquémico desarrollan una mejor 
respuesta al tratamiento de resincronización que los de 
origen isquémico debido a la cantidad de tejido cicatrizal.

Es importante entender a qué se refiere el término 
“respondedor”: La respuesta a largo plazo (tres o seis me-
ses) ha sido evaluada con base en parámetros clínicos y 
ecocardiográficos. Los parámetros clínicos son subjetivos 
(mejoría de los síntomas), número de hospitalizaciones 
y mortalidad. En muchos estudios se ha evaluado la me-
joría en la función ventricular, sobre todo expresada por 
la fracción de expulsión, con amplia variabilidad en los 
resultados.12,13 El remodelado ventricular, que se refiere a 
la disminución de los diámetros y de los volúmenes tanto 
sistólico como diastólico, es otro de los parámetros a eva-
luar como respuesta al tratamiento.12-14 Se han informado 
casos en los que no hay correlación entre la mejoría clíni-
ca y los parámetros ecocardiográficos. 

En la actualidad se están utilizando diversos métodos 
en la evaluación de la disincronía, sin llegar a determinar-
se aún la eficacia de cada uno de ellos. Los tres objetivos 
principales de los estudios dirigidos a diagnosticar y cuan-
tificar la disincronía son: 1) confirmar la presencia de dis-
función sistólica; 2) realizar una evaluación anatómica y 
funcional que proporcione información sobre dificultades 
técnicas al momento de la colocación del dispositivo; 3) 
evaluar la presencia o ausencia de disincronía, así como 
la localización de la misma (Tabla 1).15

Técnicas ecocardiográficas utilizadas en la 
evaluación de disincronía intraventricular
Modo M: permite evaluar la disincronía intraventricular 
por medio del retraso existente entre el movimiento del 
tabique interventricular y el de la pared posterior. Se eva-
lúa en eje largo paraesternal o en eje corto paraester-
nal, a nivel de los músculos papilares, con velocidad de 
barrido entre 50 y 100 mm/s (Figura 1). Un valor mayor 
de 50 ms se considera como disincronía, con un punto de 
corte para la detección de “respondedores”3 de 130 ms. 
En algunos pacientes, esta medición puede ser imposible 
debido a una movilidad septal compleja entre segmentos 
con movilidad pasiva y activa, como puede suceder en 
pacientes con una miocardiopatía de origen isquémico. 16 
Agregar Doppler tisular en modo M a la técnica antes des-
crita ayuda a visualizar los segmentos de movimiento de 
la pared por el cambio de color (Figura 2). El valor para 
considerar disincronía intraventricular es el mismo que el 
descrito con el modo M convencional y tiene las mismas 
limitaciones. 

Doppler tisular (DT): ha sido la técnica más usada 
para evaluar disincronía y la más aceptada por los comités 
de ecocardiografía y consensos.17,18
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El DT color es el más utilizado y requiere una frecuen-
cia de repetición del pulso elevada (de manera habitual, 
mayor de 90 cuadros/s). La imagen bidimensional debe 
ajustarse para obtener una clara definición del miocardio, 
colocar la cavidad ventricular en el centro del sector y ali-
near de manera vertical tanto como sea posible la pared 
o paredes a evaluar para que la incidencia del Doppler re-
sulte lo más vertical con respecto a la movilidad longitu-
dinal, puesto que esta técnica depende de la angulación. 
Hay que ajustar la profundidad de la imagen para incluir 
el plano valvular mitral. Luego se activa el color DT y se 
ajustan el ancho del sector y la profundidad para lograr 
la meta de más de 90 cuadros/s. De manera ideal, hay 
que suspender la respiración del paciente (al final de la 
espiración es cuando se obtiene la mejor imagen) y cap-
turar tres a cinco latidos. El estudio es completo cuando 
se adquiere la imagen en proyección apical de cuatro, dos 
y tres cámaras. Antes de iniciar el análisis de los segmen-
tos, debe determinarse el tiempo expulsivo aórtico por 
Doppler pulsado. Se coloca la muestra de volumen en el 
mesocardio de la región a estudiar y se mide el tiempo a 

la velocidad sistólica pico, el cual se define como el tiem-
po desde el inicio del complejo QRS a la velocidad sistó-
lica pico que se encuentra dentro del periodo expulsivo 
aórtico. El parámetro más analizado es la diferencia en la 
velocidad pico entre la pared septal y la pared lateral, por 
lo general en sus segmentos basales.19 En otros estudios se 
ha utilizado con buenos resultados la desviación estándar 
entre 12 segmentos (índice de Yu). El valor de corte para 
diagnosticar disincronía intraventricular es³ 65 ms, valor 
que además predice una buena respuesta a la TRC y buen 
pronóstico.20.21 El valor del índice de Yu propuesto como 
corte es de³ 33 ms. Una diferencia de³ 100 ms entre to-
dos los segmentos medidos predice una buena respuesta a 
la TRC. En la Figura 3 se muestra un ejemplo de disincro-
nía intraventricular medida por DT color. Las desventajas 
de esta técnica son que requiere un equipo donde pueda 
obtenerse una alta frecuencia de ciclos en la adquisición 
de la imagen en comparación con el DT pulsado.

El DT pulsado esta disponible en la mayoría de los 
equipos. Debe colocarse la muestra a 1 cm sobre la pared 
a analizar (tabique y pared lateral del VI) a una velocidad de 

Tabla 1. Mejores parámetros ecocardiográficos como indicadores de respuesta a la terapia de resincronización. 

Técnica ecocardiográfica Parámetro Medida
Sensibilidad

(%)
Especificidad

(%)

Modo M
Retraso movimiento tabique – pared 

posterior
≥ 130 ms 100 63

TDI pulsado23

Tiempo de onda sistólica en 3 
segmentos basales del VI y 1 basal 

del VD

La suma de los retrasos intra e 
interventricular > 102 ms predice 

incremento de FEVI
96 71

TDI color

Retraso en tiempo sistólico del tabique 
a pared posterior en fase de expulsión

Retraso > 65 ms entre ambos 
tiempos sistólicos; remodelación 

del VI
92 92

Diferencia máxima en 6 segmentos 
basales (en fase de expulsión y 
acortamientos postsistólicos)

> 110 ms 97 55

Strain
Strain radial pico del tabique vs. pared 

posterior
Retraso > 130 ms, predice aumento 

de volumen sistólico
95 88

Figura 1. Se considera disincronía intraventricular al retraso ma-
yor de 130 ms entre el desplazamiento máximo del tabique inter-
ventricular y el de la pared posterior. En la figura se aprecia un 
retraso entre ambos de 337 ms. 

Figura 2. La figura, obtenida con modo M y Doppler tisular, mues-
tra un retraso entre el tabique interventricular y la pared posterior 
del ventrículo izquierdo de 180 ms, representado por el cambio de 
color entre ambas paredes. 
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adquisición entre 50 y 100 mm/s y una escala en donde se 
obtenga una adecuada definición de las ondas El retraso 
electromecánico se mide desde el inicio del complejo QRS 
al pico (o inicio) de la onda sistólica (Sm) y se promedia 
en al menos tres ciclos cardiacos. Este método también 
se utiliza para medir disincronía interventricular, para lo 
cual la muestra se coloca en la pared libre del ventrículo 
derecho. Un valor compuesto entre disincronía intraven-
tricular e interventricular³ de 100 ms es de valor pre-
dictivo de respuesta.22 En la Figura 4 se muestra cómo se 
obtiene la medición por este método.

Contracciones postsistólicas: es el pico miocárdico 
positivo que se observa después del cierre de la válvula 
aórtica, el cual en algunas ocasiones puede ser incluso 

Figura 3. Evaluación de disincronía intraventricular evaluada por 
Doppler tisular color en una vista apical de cuatro cámaras (A), dos 
cámaras (B) y tres cámaras (C). Se observa que el máximo retraso 
del pico sistólico es en la pared lateral (100 ms). AVO (por sus siglas 
en inglés) = abertura valvular aórtica, AVC (por sus siglas en inglés) 
= cierre valvular aórtico. 

Figura 4. En la figura se obtiene un retraso electromecánico del 
tabique a la pared lateral del ventrículo izquierdo de 48 ms medi-
do por Doppler tisular pulsado.

mayor que el pico expulsivo.23 El mayor grado de sensibi-
lidad y especificidad para predecir la respuesta a TRC se 
consigue cuando las velocidades longitudinales obtenidas 
del análisis de disincronía se obtienen dentro del perio-
do comprendido entre la abertura y cierre de la válvula 
aórtica.24 Yu y colaboradores sugieren que tienen valor en 
pacientes que no son portadores de cardiopatía isquémi-
ca, ya que en éstos es frecuente encontrarlo.

Desplazamiento longitudinal, Strain, Strain Rate (SR): 
diferencia la contracción miocárdica activa del movimiento 
pasivo.25 El strain longitudinal se calcula en forma lineal me-
diante el acortamiento porcentual de la velocidad adquirida 
por DT (Figura 5). Un valor negativo de SR representa una 
contracción activa, mientras que un valor positivo representa 
relajación o alargamiento. Esta técnica tiene la dificultad de 
depender del ángulo y por lo tanto se altera en ventrículos 
esféricos. Breithardt y colaboradores26 encontraron que la 
asociación entre el movimiento miocárdico regional (ex-
presado por parámetros de velocidad) y la deformación 
(expresada por parámetros de SR) no guarda una fuerte rela-
ción (en especial en pacientes isquémicos) y que el paráme-
tro de deformación es el ideal. El strain radial ha sido tam-
bién utilizado para identificar la disincronía mecánica radial 
(Figura 6) con DT en eje corto a nivel de músculos papilares, 
lo que hace la diferenciación entre las velocidades de la pa-
red anteroseptal y la pared posterior. 



Evaluación ecocardiográfica de la sincronía ventricular 67

Speckle tracking: esta técnica obtiene la información 
de los marcadores anatómicos miocárdicos en la escala 
de grises bidimensional y no del DT. Tiene la ventaja de 
no depender del ángulo. La medición del strain radial por 
este método, determinado en seis segmentos a nivel del 
eje corto de los músculos papilares (Figura 7), muestra 
que un valor de strain pico entre el tabique y la pared 
posterior³ de 130 ms predice una mejoría significativa de 
la fracción de expulsión después de la TCR.27

Ecocardiografía tridimensional (3D): la disincronía 
intraventricular del ventrículo izquierdo es en realidad un 
fenómeno tridimensional, por lo que en teoría el ecocar-
diograma 3D en tiempo real es una técnica ideal para eva-
luarla. La ventaja es que permite la evaluación de todos 
los segmentos miocárdicos en un mismo ciclo cardiaco, 
además de que técnicamente se realiza la segmentación 
y medición de la velocidad y tiempo en ellos mediante un 
método semiautomatizado. Se ha obtenido un índice de 
disincronía sistólica a través de la dispersión del tiempo 
al mínimo volumen regional de los 16 segmentos del VI, 
el cual se encontró que constituye un valor predictivo de 
remodelado inverso después de TRC.28,29 

Técnicas ecocardiográficas en la evaluación 
de disincronía interventricular
La disincronía interventricular origina una diferencia en-
tre los periodos expulsivos de los dos ventrículos. Esta di-
ferencia se determina desde el inicio del complejo QRS, 
al principio de los periodos expulsivos de ambos ventrí-
culos, a través del espectro del Doppler pulsado, que se 
coloca en los tractos de salida (Figura 8).30,31 El valor para 
determinar disincronía es de³ 40 a 50 ms. Aunque es un 
método simple y reproducible, no ha mostrado ser un fuerte 
predictor de respuesta a TRC.24

Técnicas ecocardiográficas en la evaluación 
de disincronía auriculoventricular
La evaluación se puede realizar midiendo el tiempo de 
llenado ventricular desde el inicio de la onda E mitral al 

Figura 5. Strain longitudinal por TDI en donde se muestra sincronía entre la pared septal y lateral (A) y paciente con disincronía entre 
ambas paredes (B).

A B

Figura 6. Paciente con disincronía importante. Entre ambas fle-
chas se muestra un retraso significativo entre paredes opuestas 
(320 ms). 

final de la onda A mediante Doppler pulsado. Un tiempo 
de llenado ventricular menor de 40% del ciclo cardiaco 
(intervalo R-R) es indicativo de que existe disincronía au-
riculoventricular.22,32 Esto puede ocurrir como consecuen-
cia de un intervalo PR prolongado.

Optimación de la TRC
Después de la colocación de un resincronizador, cerca de 
25% de los pacientes no muestra una respuesta adecua-
da. Se recomienda que, antes de catalogarlos como “no 
respondedores”, se verifique los parámetros auriculoven-
triculares e interventriculares mediante ecocardiografía 
ya que, en ocasiones, pequeños cambios en los mismos se 
traducen en mejoría hemodinámica significativa.

Por lo general, el cable ventricular izquierdo se colo-
ca en posición posterolateral, lo que significa asumir en 
teoría que es el sitio de mayor retraso electromecánico. 
Sin embargo, se ha probado que en más de 50% de los pa-
cientes el sitio de mayor retraso no es  el posterolateral.33 
En fecha reciente se demostró que colocar el electrodo 
del VI en el sitio de mayor retraso electromecánico guiado 
por ecocardiografía guarda una relación más estrecha con 
un remodelado inverso. Si el electrodo se coloca en un 
segmento sin relación con el de mayor retraso, se corre 
un alto riesgo de falta de respuesta.34 En pacientes con 
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cardiopatía isquémica y una zona extensa de cicatriz, es 
conveniente colocarlo en la región posterolateral, fuera 
de la cicatriz pero cercana a la misma. Durante el pro-
cedimiento de colocación del dispositivo se puede guiar 
con Doppler tisular el sitio de mayor retraso, siempre que 
sea viable. Si no se aprecia una mejoría hemodinámica 
inmediata, se debe valorar la necesidad de recolocación. 

Optimación del intervalo auriculoventricular
Los pacientes con falla cardiaca también presentan gra-
dos variables de disfunción ventricular, lo que también 
se relaciona con intervalos eléctricos inapropiados, con 
periodos de contracción isovolumétrica y relajación pro-
longados, lo que resulta en un llenado diastólico corto 
que condiciona la fusión de la onda E y la onda A, que 
a su vez contribuye a la insuficiencia mitral al final de 
la diástole. Acortar el intervalo AV con el resincronizador 
ofrece un tiempo de llenado ventricular más prolongado y 
eficiente; empero, si se programa un periodo demasiado 
corto, se puede ocasionar que la onda A se interrumpa, 
lo cual ocasiona alteración en el llenado ventricular. Por lo 
tanto, el intervalo AV óptimo corresponde al intervalo más 
corto que llega a disociar la onda E y la onda A, pero que 
no interrumpe el final de la onda A (Figura 9).

Se utiliza una fórmula simplificada con intervalos tan 
cortos como de 50 ms y tan largos como de 250 ms.35,36

AV óptimo = AV largo – (QA corto – QA largo)
De la fórmula anterior el QA corresponde al tiempo 

desde el inicio del complejo QRS al final de la onda A en 
diferentes periodos de tiempo. 

El método iterativo inicia con la programación de un 
intervalo AV largo (250 ms), al que se reducen en forma 
progresiva 20 ms hasta que se observa interrupción de una 
onda A; a este último tiempo se le agregan 10 ms más y se 
obtiene un intervalo AV óptimo.37

Optimación del intervalo ventriculoventricular
Se ha intentado determinar el intervalo V-V óptimo me-
diante la evaluación de la reducción del complejo QRS. 
La optimación del intervalo V-V puede reducir más de 10% 

Figura 7. A la izquierda se observa la figura tridimensional del ventrículo izquierdo con su segmentación semiautomatizada. En la Figura 
A se observa el desplazamiento volumétrico por segmentos en un paciente con sincronía intraventricular. En la Figura B se observa la 
distribución volumétrica de un paciente con disincronía intraventricular.

la anchura del complejo QRS, lo que sin embargo no es 
indicativo de respuesta clínica satisfactoria. El impacto 
clínico de la optimación del intervalo V-V ha sido poco 
evaluado. En un estudio realizado por Soogard y colabo-
radores38 se demostró que con técnicas ecocardiográficas 
podían detectarse los segmentos más retrasados y por lo 
tanto determinar qué programación del intervalo V-V se-
ría óptima. De esta manera, si se detectara que los seg-
mentos posterolaterales son los más retrasados, deberá 
preactivarse el VI, mientras que si son los segmentos infe-
roseptales, deberá activarse primero el VD, siempre con 

Figura 8. Se obtiene el flujo del tracto de salida del VD por Do-
ppler pulsado y del tracto de salida del VI; se mide el tiempo desde 
el inicio del complejo QRS al inicio del tiempo expulsivo en ambas 
posiciones; la diferencia entre ambos corresponde a la presencia 
de disincronía interventricular. En el ejemplo de la figura se mues-
tra una diferencia entre ambos periodos de 63 ms, lo que corres-
ponde a la presencia de disincronía interventricular. 
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intervalos de tiempo estrechos entre ambos (alrededor de 
-30 a +30 ms). En la práctica diaria, la evaluación ecocar-
diográfica del gasto cardiaco usando la integral tiempo/
velocidad a diferentes intervalos V-V es la mejor forma de 
optimar este intervalo, que ha de dejarse donde se logre 
alcanzar el mejor gasto cardiaco. 

Efecto de la terapia de resincronización  
sobre la insuficiencia mitral
Se ha demostrado una importante reducción del grado de 
insuficiencia mitral con TRC y, aunque algunos pacientes 
muestran una mejoría inmediata, hay un grupo de pacien-
tes en que esta mejoría es más tardía. La dilatación del 
VI causa una retracción sistólica de los músculos papilares 
hacia la punta, lo que origina una falta de cierre de las 
valvas, en particular ante una disminución de la fuerza 
de cierre simultánea. 39 De igual forma, las anormalida-
des en el movimiento de las paredes inferior y posterior 
pueden resultar en disfunción de músculos papilares con 
la consecuente insuficiencia mitral.40 Por sí misma, la di-
sincronía del VI no contribuye a la génesis de insuficiencia 
mitral.41 Un intervalo AV prolongado retrasa el inicio de la 
contracción del VI y predispone a un cierre incompleto de 
la válvula mitral con la consecuente insuficiencia mitral 
presistólica (diastólica).42 El componente de insuficiencia 
mitral presistólica (diastólico) puede eliminarse por com-
pleto con la TRC si se optima el intervalo AV, lo que a su 
vez lleva a una mejoría hemodinámica inmediata. Se ha 
demostrado que además de la mejoría de la insuficiencia 
mitral por optimación del intervalo AV, también se sus-
cita esta mejoría por la resincronización de los múscu-
los papilares durante la TRC. Ello se demostró con base 
en que previamente se había estudiado la secuencia de 
deformidad de los músculos papilares con strain y se re-
portó una relación directa entre el tiempo de activación 
interpapilar y la mejoría del grado de insuficiencia mitral 
con TRC.43 Este efecto se ha observado tanto en pacientes 
isquémicos como no isquémicos. Los efectos inmediatos 
en la reducción de la insuficiencia mitral a continuación 
del inicio de TRC es una reducción de 30% a 40% del volu-
men regurgitante en reposo, en promedio.17,43,44 Después 

de algunos meses de TRC, se observa una mejoría adicio-
nal en la reducción del volumen regurgitante mitral de 
10% a 20%, el cual es probable que se deba al remodelado 
del VI. 
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