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RESUMEN
La insuficiencia cardíaca es la única manifestación

clínica cardiológica que actualmente muestra una
prevalencia e incidencia crecientes.  Paradójicamente,
esta observación epidemiológica se produce en una era
de importantes avances en el tratamiento de los casos
individuales de insuficiencia cardíaca.

Durante muchos años, la base del tratamiento de la
insuficiencia cardíaca era la combinación de digoxina
con diuréticos de asa, cuyo prototipo es la furosemida.
Posteriormente, se demostró el importante papel que en
el cuadro clínico de la insuficiencia cardíaca juega la
activación de dos sistemas neurohormonales: el sistema
adrenérg ico y  e l  s is tema ren ina-ang io tens ina-
aldosterona.  Basándose en estos hallazgos, el tratamiento
medicamentoso de la insuficiencia cardíaca recomendado
en las guías aprobadas por el American College of
Cardiology y la American Heart Association, en 1995,
comprende, como indicación clase I: digoxina, diuréticos
de asa, bloqueadores beta-adrenérgicos e inhibidores de
la enzima convert idora de la angiotensina I  en
angiotensina II.

El alarmante incremento de la prevalencia de la
insuficiencia cardíaca y de la mortalidad por su causa ha
generado grandes esfuerzos de investigación sobre el
tratamiento de la insuficiencia cardíaca.

En el presente trabajo se discuten los nuevos
medicamentos, que, por sus satisfactorios resultados,
están en vía de rápida incorporación  como recursos
adicionales a los aprobados en las guías vigentes,
sustituyendo a los medicamentos recomendados en caso
de intolerancia; o como recursos adicionales a los mismos
en casos que no responden satisfactoriamente.

En este trabajo discut imos 7 nuevos recursos
terapéuticos en vías de introducción:

1. Péptidos segregados a nivel cardíaco, con potente
efecto natrurético y vasodilatador.  2. Inhibidores de los
vasopeptidasas.  3. Antagonistas o bloqueadores de
productos endoteliales deletéreamente activados en la
insuficiencia cardíaca.  4. Sensibilizadores del  miocardio
a la acción inotrópica del calcio.  5. Inmunomoduladores.
6. Nuevos antagonistas de sistemas neurohormonales
deletéreamente activados en la insuficiencia cardíaca.
7. Procedimientos electromecánicos correctores de la
asincronía ventricular en pacientes con insuficiencia
cardíaca.

SUMMARY
Heart failure is the only clinical heart condition that

presently has an increasing prevalence and incidence.
Paradoxically, this epidemiological observation occurs
in a moment of important progress in the treatment of
individual patients  with heart failure.

For many years, the treatment of heart failure was
based on the use of digoxin and loop diuretics, as
furosemide.  Years ago it was demonstrated that activation
of two neurohormonal systems (adrenergic and renin-
angiotensin-aldosterone system) play a central  role in
heart failure.  On the basis of these findings, the guides
for the treatment of heart failure, approved by the
American College of Cardiology and the American Heart
Association, published in 1995, include, as Class I
indication: digoxin, loop diuretics, beta-adrenergic
blockers and inhibitors of the enzyme that converts
angiotensin I into angiotensin II.  The alarming increase
of the prevalence of heart failure and of death caused by
heart failure has generated great efforts to promote
research on treatment of this serious heart condition.

This paper discusses an important group of new drugs
and procedures which,  because of their good results,  are
in advanced way of incorporation, as additional resources,
to the drugs included in the American College of
Cardio logy and the American Heart  Associat ion
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Guidelines.

Seven new therapeutic drugs or procedures are
discussed.

1. Heart secreted peptides with potent natriuretic and
vasodilator effect.  2. Vasopeptidase inhibitors.  3.
Antagonists of endothel ial  products deleter iously
activated in HF.  4. Myocardial  sensitizers to the inotropic
action of calcium.  5. Immunomodulators.  6. New
antagonists to neurohormonal systems deleteriously
act iva ted in  hear t  fa i lu re .   6 .  Implanta t ion  o f
electromechanical  devices to correct  ventr icular
asynchrony in patients with heart failure.

La insuficiencia cardíaca congestiva es la única
manifestación clínica cardiológica  que actualmente
muestra una prevalencia e incidencia crecientes en
Estados Unidos de América, Europa y otros países;
y ha sido calificada como una epidemia a nivel
mundial (1-5).  Paradójicamente, esta observación
epidemiológica se produce  en una era de importantes
avances en el tratamiento de los casos individuales
de insuficiencia cardíaca, como mostraremos de
inmediato.  El aumento de la prevalencia de la
insuficiencia cardíaca con la edad y el incremento
de la longevidad son factores contribuyentes a esa
paradoja (1), pero no la explican cabalmente en su
actual magnitud.

En   el   estudio   REACH  (1),   que   comprendió
29 686 pacientes (52,6 % del sexo masculino y 47,4
% del sexo femenino) realizado en Kansas, Nueva
York y  Detroit, entre 1989 y 1999, se encontró un
aumento marcado, significativo y progresivo, de la
prevalencia anual de insuficiencia cardíaca.  En el
curso de esa década, tanto para el sexo masculino
como para el sexo femenino, la prevalencia de la
insuficiencia cardíaca se triplicó en el grupo de
población estudiado, de 4 por mil en 1989 a 14,4 por
mil en 1999.  Esta última cifra de prevalencia es el
doble de la encontrada, una década antes, en  el
estudio de Framingham, Massachussets (7,7 por mil
para el sexo masculino y 7,4 por mil en el sexo
femenino) (4).

En Venezuela no se han realizado estudios de
seguimiento a largo plazo de grupos de población
controlados para establecer la evolución de la
prevalencia de  la insuficiencia cardíaca.  No existe
el sustrato organizativo de Salud Pública que sirva
de base para estudios que requieren una gran
capacidad organizativa y disposición de los recursos
necesarios para investigaciones de este tipo.  La
mortal idad en todo el  país por causa de la

insuficiencia cardíaca en el período 1995 - 2000 se
mantuvo estable, con oscilaciones discretas (Figura
1, Figura 2), según  estadísticas del Departamento
de Enfermedades Cardiovasculares del Ministerio
de Salud y Desarrollo Social (Beatriz Larocca de
Rodríguez, Directora, Comunicación Personal).

Evolución del tratamiento de la insuficiencia
cardíaca

El tratamiento medicamentoso tradicional de la
insuficiencia cardíaca hasta la séptima década del
siglo XX, cuando se introdujeron los vasodilatadores
(6), consistía en el uso de la digoxina y los diuréticos
de asa, cuyo prototipo es la furosemida (7-9).

Los glicósidos digitálicos fueron introducidos
por William Withering en 1785 (7) y continúan hoy
siendo parte del tratamiento de la insuficiencia
cardíaca.

Figura 1.  Venezuela 1995-2000.  Evolución de la
mortalidad por IC.  Sexo: masculino.

Figura 2.  Venezuela 1995-2000.  Evolución de la
mortalidad por IC.  Sexo: femenino.
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Posteriormente se demostró el importante papel
que en  el cuadro clínico de la insuficiencia cardíaca
juega la activación de dos sistemas neurohormonales:
el  s istema adrenérgico y el  s istema renina-
angiotensina aldosterona (10,11).  Basándose en
estos hallazgos, el tratamiento medicamentoso de la
insuficiencia cardíaca recomendado en las guías
aprobadas por el American College of Cardiology y
la American Heart Association (ACC-AHA) (12)
comprende el  uso de los siguientes agentes
terapéuticos:

Clase I: Digoxina, diuréticos de asa, bloqueadores
beta-adrenérgicos e inhibidores de la enzima
convertidora de la  angiotensina I en angiotesina II
(IECA).

Clase IIa: espironolactona, bloqueador de los
receptores AT1 de la angiotensina II (particularmente
indicada en pacientes con intolerancia a los IECA,
con síntomas como tos y angioedema).  La asociación
de hidralazina con nitratos es incluída como
indicación clase IIA, cuando el uso de los IECA y/
o de los bloqueadores  de los receptores AT1 de la
AII, producen efectos secundarios mayores, como
hipotensión arterial o insuficiencia renal (12).

Con el uso de las guías del ACC-AHA se ha
obtenido, en pacientes con insuficiencia cardíaca,
una reducción de la mortalidad de 16 % a los 12
meses (1).  Sin embargo, la mortalidad permanece
alta, alcanzando cifras de hasta 50 % en un año para
la insuficiencia cardíaca severa (13).

El alarmante incremento de la prevalencia de la
insuficiencia cardíaca y de la elevada mortalidad
por esta causa, que aún persiste, a pesar del
tratamiento actualmente recomendado en las guías
del ACC-AHA, ha generado la dedicación de grandes
esfuerzos de investigación y de recursos financieros
al desarrollo de nuevos medicamentos y proce-
dimientos para el tratamiento de la insuficiencia
cardíaca, cuya incorporación a la práctica clínica
ofrece los siguientes beneficios potenciales: 1.
Nuevas drogas aditivas a las drogas y procedimientos
terapéuticos actualmente aprobados y recomendados.
2. Recursos sustitutivos de los medicamentos
actualmente en uso, cuando estos producen efectos
secundarios indeseables, tales como: trastornos
electrolíticos, arritmias cardíacas y alteraciones
hemodinámicas.

A continuación, se enumeran los nuevos tipos de
drogas y procedimientos más importantes, con grado
variable de incorporación a la práctica clínica, que

se han desarrollado recientemente:

1. Péptidos segregados a nivel cardíaco, con efecto
natriurético y vasodilatador, sintetizados por
métodos recombinantes.

2. Inhibidores de las vasopeptidasas.

3. Antagonistas o bloqueadores de productos
endoteliales deletéreamente activados en la
insuficiencia cardíaca.

4. Sensibilizadores del miocardio contráctil a la
acción inotrópica del calcio.

5. Inmunomoduladores y antagonistas de citokinas
deletéreamente activadas en la insuficiencia
cardíaca.

6. Nuevos antagonistas o neutral izadores de
sistemas neurohormonales deletéreamente
activados en la insuficiencia cardíaca.

7. Procedimientos electromecánicos correctores de
la  asincronía interventricular e intraventricular
izquierda en pacientes con insuficiencia cardíaca
asociada a trastornos de la conducción eléctrica
intraventricular izquierda.

1. Péptidos natriuréticos cardíacos

Péptido natriurético ventricular

Es un péptido segregado en el miocardio
ventricular bajo el estímulo de las sobrecargas de
presión o de volumen de un ventrículo.  Se conoció
inicialmente con el nombre de péptido natriurético
cerebral, porque se  aisló inicialmente en el tejido
cerebral (14).  Luego se estableció que la casi
totalidad de ese péptido natriurético se genera en el
miocardio ventricular (15).  Su nivel sérico está
aumentado en  la insuficiencia cardíaca izquierda,
derecha  o biventricular (14,15).  Tiene una potente
acción natriurética y vasodilatadora (16,17).

El péptido natriurético ventricular sintetizado
por técnicas de recombinación genética se conoce
con el nombre genérico de niseritide y el nombre
comercial de natrecor.  Se ha utilizado con éxito
para el tratamiento de la insuficiencia cardíaca aguda,
es decir, en el edema agudo pulmonar, en infusión
continua durante 24 horas, a la dosis de 0,03 a 0,06
microgramos por kilogramo de peso y por minuto,
con una marcada mejoría sintomática y reducción
importante de la presión venocapilar pulmonar y de
la resistencia vascular sistémica, así como aumento
significativo del índice cardíaco (14).  Sus efectos
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secundarios son escasos, derivados de su potente
acción vasodilatadora: cefalea e hipotensión arterial,
que se controlan con reducción de la dosis de infusión
(17).  Actualmente se encuentra en la etapa IV de
invest igación c l ín ica y se está usando bajo
observación en hospitales autorizados en Estados
Unidos de Norteamérica (1).

Inhibidores de la atriopeptidasa

El candoxatril, inhibidor de la atriopeptidasa,
enzima que metaboliza al péptido natriurético
auricular, aumenta la concentración sérica de este
último, a la dosis de 400 mg diarios (200 mg BID).
Tiene un efecto natriurético tan potente como la
furosemida (a la dosis de 20 mg BID), con
disminución significativa de la presión venocapilar
pulmonar en pacientes con insuficiencia cardíaca
(18,19).

El ecadotril, otro inhibidor de la atriopeptidasa,
que aumenta el nivel sérico del péptido natriurético
auricular, a dosis de 200 a 800 mg/día, por vía oral,
en estudios iniciales con pequeño número de
pacientes, presenta efectos beneficiosos adicionales
en pacientes con insuficiencia cardíaca moderada,
cuando se agrega al tratamiento convencional (20).

2. Inhibidores de las vasopeptidasas

Con el nombre de vasopeptidasas se engloba a la
enzima convertidora de la angiotensina I (ECA),
que transforma a la angiotensina I en angiotensina
II, la cual tiene una acción vasoconstrictora y
vasoproliferativa, con incremento de la presión
arterial; y a la endopeptidasa neutral, que metaboliza
al péptido natriurético ventricular (21,22): Al inhibir
a las vasopeptidasas se obtiene un doble efecto
beneficioso: 1. Efecto similar a los IECA, cuyo uso
es indicación clase I en la insuficiencia cardíaca: 2.
Se libera la acción natriurética y vasodilatadora del
péptido natriurético ventricular.  Gran esfuerzo de
investigación se ha dedicado a identificar y sintetizar
agentes inhibidores de las vasopeptidasas que,
lógicamente, tienen un importante efecto vasodila-
tador, antiproliferativo vascular y antihipertensivo,
que  los convierte en  medicamentos de gran utilidad
en el  tratamiento de la insuficiencia cardíaca, por su
acción diurética y por su efecto de potentes
reductores de la poscarga del corazón, tanto a nivel
del ventrículo izquierdo como del ventrículo derecho.
Gracias a este efecto,  son también agentes
potencialmente muy útiles en el tratamiento de la

hipertensión arterial sistémica y  de la hipertensión
arterial pulmonar.

El primer inhibidor de las vasopeptidasas, que
está en etapa avanzada de investigación clínica, es
el omapatrilat, que será comercializado con el
nombre de Vanlev (23-26).  En el estudio IMPRESS
(23) se encontró que el omapatrilat produce una
mejoría de la clase funcional, de acuerdo a la
clasificación de la Asociación del Corazón de Nueva
York (27), mayor que la obtenida con el inhibidor de
la enzima convertidora de la angiotensina I,
lisinopril, en los pacientes con insuficiencia cardíaca
avanzada (clase III y IV), pero no en pacientes con
insuficiencia cardíaca menos severa (clase II), en
los cuales la mejoría del cuadro es igual con ambos
medicamentos.

Los efectos secundarios más frecuentes obser-
vados con el uso de omapatrilat han sido mareos e
hipotensión, que se controlan con reducción de la
dosis; y angioedema, con una incidencia ligeramente
mayor que la observada con los IECA.  Igual que en
este último grupo de medicamentos, el mecanismo
está ligado a la elevación de la acumulación de
bradikinina, ya que, igual que los IECA, el omapa-
trilat tiene un efecto inhibidor de la metabolización
de la bradikinina.  La magnitud y trascendencia de
estos efectos secundarios está siendo evaluada con
miras a la decisión sobre la aprobación del
omapatrilat para su uso en la insuficiencia cardíaca,
por la Administración de Alimentos y Drogas en
Estados Unidos de América (28).

3. Antagonistas o bloqueadores de productos
endoteliales deletéreamente activados en la
insuficiencia cardíaca.

Antagonistas de los receptores de la endotelina.

La endotelina es un péptido derivado del endotelio
que tiene una potente acción vasoconstrictora y
vasoproliferativa.  Su actividad se encuentra
importantemente aumentada en la hipertensión
arterial sistémica, la hipertensión arterial pulmonar,
la insuficiencia cardíaca y la ateroesclerosis (29-
32).  Su acción es modulada por receptores ubicados
en las paredes arteriales y arteriolares, que son de 2
clases: 1. Receptores Tipo A (RETA): están
localizados en el músculo liso vascular.  Producen
potente vasoconstricción y proliferación de fibras
musculares lisas.  2. Receptores tipo B (RETB).
Predominan en el endotelio y producen vaso-
dilatación.  Su acción combinada controla el tono
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arterial y el efecto resultante es vasoconstricción
adaptada a las  necesidades fisiológicas (29-32).

El bosentán es un antagonista de los receptores
de la endotelina tipo A y tipo B.  Su acción es, por
tanto, una importante vasodilatación arterial, con
reducción de la presión arterial (de allí su posible
uso, también, como antihipertensivo) y reducción
del trabajo ventricular izquierdo, por lo cual se está
estudiando, intensivamente, su uti l idad en el
tratamiento de la insuficiencia cardíaca.  En el estudio
REACH-1 se demostró una importante mejoría
clínica de la insuficiencia cardíaca con bosentán.
Pero al comienzo del tratamiento hubo un incremento
de la frecuencia cardíaca, que podría indicar una
acción desfavorable inicial, posiblemente ligada a
una elevada dosis de comienzo.  Los esquemas de
dosificación deben, pues, ser bien establecidos (33).
En el estudio ENABLE (Endothelin Antagonism
with Bosentan for Lowering Events) (34), realizada
simultáneamente en 150 centros de Europa, Israel y
Australia (ENABLE-1) y Estados Unidos-Canadá
(ENABLE-2), se comparó bosentán con placebo en
pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada
(Etapas III y IV), a dosis escalonadas de 62,5 mg
BID a 125 mg BID.  Se observó de nuevo excesiva
retención de líquidos y no se observó diferencia
estadística significativa, comparada con placebo, en
relación a mortalidad y número de hospitalizaciones.
Se programan nuevos estudios a dosis  más bajas y
con asociación de diuréticos a mayores dosis que las
usadas en el estudio ENABLE (34).

Otro antagonista de ambos tipos de receptores de
la  endotelina, el Tezosentán, administrado por vía
intravenosa, produjo mejoría sintomática de la
insuficiencia cardíaca, con reducción de la frecuencia
cardíaca, incremento signif icat ivo del índice
cardíaco y disminución de la resistencia vascular
sistémica y pulmonar (35).

4. Sensibilizadores del miocardio contráctil a la
acción inotrópica del calcio

La acción inotrópica de la digoxina se cumple
mediante el incremento de la concentración de calcio
citosólico en el retículo sarcoplásmico del  miocito
contráctil.  Este aumento del calcio citosólico
favorece la producción  de arritmias ventriculares,
especialmente en el período de impregnación
digitálica en la insuficiencia cardíaca aguda (36-
38).  Las drogas adrenérgicas usadas por vía
intravenosa en la insuficiencia cardíaca aguda, como

por ejemplo, la dobutamina, también aumentan el
calcio citosólico en el retículo sarcoplásmico, con el
riesgo de arritmias ventriculares, aunque taquicardias
ventriculares son poco frecuentes con el uso de
dobutamina (39).

Un  nuevo grupo de drogas ha sido recientemente
introducido, cuya acción inotrópica se genera, no
como resultado del incremento de la concentración
de calcio citosólico en el retículo sarcoplásmico,
sino del incremento de la sensibilidad del miocardio
contráctil a la acción inotrópica del calcio; al mismo
tiempo que favorece la función diastólica lusotrópica,
por lo cual actúa como un inorelajador con doble
acción favorable en el proceso de contracción-
relajación.  El prototipo de este tipo de fármacos es
el levosimendan (40,41).  Ha sido utilizado exito-
samente en la insuficiencia cardíaca aguda, con
eliminación de la congestión pulmonar, aumento de
la fracción de eyección ventricular e incremento del
gasto cardíaco, sin acción arritmogénica.  Tiene,
además, efecto vasodilatador arterial, con dismi-
nución de la poscarga del ventrículo izquierdo.

El levosimendan se usa en infusión intravenosa.
Se aplica un bolus inicial de 6-12 µg/kg en 10
minutos, seguido de una infusión de 0,2 µg/kg/
minuto, durante 24 horas.  Como efecto secundario,
igual que todos los vasodilatadores, puede producir
cefalea.  Debe vigilarse la presión arterial, ya que
puede producir hipotensión, en cuyo caso se debe
disminuir la velocidad de la infusión hasta obtener
una presión arterial sistólica mayor de 100 mmHg
(40,41).

5.  Inmunomoduladores y  antagonis tas de
c i tok inas de le téreamente act ivadas en la
insuficiencia cardíaca.

En la insuficiencia cardíaca existe una activación
inmunológica cuyo marcador es la elevación  de la
concentración sérica de citokinas pro-inflamatorias;
entre ellas, por su importancia, destacaremos dos: el
factor de necrosis tumoral alfa (FNT-α) y la
interleukina-6 (IL-6).  La elevación  de la velocidad
de eritrosedimentación globular, que es un marcador
de pronóstico negativo en los pacientes con
insuficiencia cardíaca, es una expresión de esta
activación citokínica pro-inflamatoria.  Se está
utilizando en el tratamiento de la insuficiencia
cardíaca algunos agentes inmunomodulares anti-
inflamatorios, con acción favorable sobre el cuadro
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clínico: el etanercept, la inmunoglobulina y la
pentoxifilina (42-44).  El etanercept (comercializado
con el nombre de embrel) es un antagonista del
FNT- α, producido por síntesis recombinante.  Se ha
usado por vía intravenosa en pacientes con
insuficiencia cardíaca aguda.  Y en la insuficiencia
cardíaca crónica que no se controla con el tratamiento
convencional, se ha usado por vía subcutánea a la
dosis de 5 a 10 mg/m2 de superficie corporal, dos
veces por semana, con resultados satisfactorios
(42,43).

La inmunoglobulina, usada en infusión en
pacientes con insuficiencia cardíaca clase II o III y
fracción de eyección < 40 %, no bien controlados
con el tratamiento indicado en las guías ACC-AHA,
a la dosis de 0,4 g x kg por 5 días y luego una vez al
mes por 5 meses, fue significativamente superior al
placebo, en cuanto a mejoría sintomática definida
(P< 0,05 a < 0,01), incremento de la fracción de
eyección del ventrículo izquierdo en más de 5
unidades (P< 0,05) y disminución del nivel sérico
del FNT- α (P< 0,05) (44).

6. Nuevos antagonistas o neutralizadores de
sis temas neurohormonales deletéreamente
activados en la insuficiencia cardíaca

En la  insuf ic ienc ia  cardíaca hay una
hiperactivación del sistema arginina-vasopresina
(hormona antidiurética hipofisaria).  Un grupo de
antagonistas de los receptores de la arginina-
vasopresina,  genér icamente conocidos como
vaptanes, han demostrado eficacia en el tratamiento
de la insuficiencia cardíaca.  El que más se ha
estudiado es el conivaptán.  A la dosis de 20 a 40 mg
por vía intravenosa produce mejoría sintomática; y,
comparada con placebo, disminuye en forma
significativa la presión pulmonar y la presión en la
aurícula derecha, con incremento de la diuresis, sin
afectar la presión arterial, en la insuficiencia cardíaca
aguda (45).

7. Procedimientos electromecánicos correctores
de la asincronía interventr icular  e int ra-
vent r icu lar  izqu ierda en pac ientes con
insuficiencia cardíaca asociada a trastornos de la
conducción eléctrica intraventricular izquierda.

En pacientes con insuficiencia cardíaca izquierda
que se acompaña de bloqueo avanzado de la rama
izquierda del haz de His, dicho trastorno de la
conducción intraventricular izquierda genera una

asincronía en la contracción de ambos ventrículos y
en la contracción de las distintas paredes del
ventrículo izquierdo que, agregada a la disfunción
contráctil ventricular, acentúa la incapacidad de esa
cavidad para cumplir efectivamente su función
expulsiva, lo cual incrementa y acelera las mani-
festaciones congestivas a nivel  pulmonar (46).

Para cor reg i r  esa as incronía cont ráct i l
interventricular e intraventricular izquierda se ha
in t roduc ido la  terap ia  de res incron izac ión
ventricular, por medio de marcapasos con acción
sincrónica biventricular o sólo ventricular izquierda,
que establecen una secuencia temporal en la
contracción de las paredes anterior y lateral del
ventrículo izquierdo, que se traducen en una
optimización del efecto expulsivo de la contracción
de los ventrículos (46,47).  Los marcapasos utilizados
permiten, además, establecer un intervalo PR que
optimice la sincronía atrioventricular para cada
paciente, con mejoría adicional en la función
expulsiva de cada  cavidad ventricular (48).  Este
tipo de terapéutica de resincronización ventricular y
atrioventricular se ha aplicado generalmente en
pacientes con insuficiencia cardíaca clase III o IV
de la Asociación del Corazón de Nueva York, con
ritmo sinusal, un intervalo PR≥ 150 ms y anchura
del intervalo QRS > 120 ms en por lo menos dos
derivaciones electrocardiográficas (48).  Esta
modalidad terapéutica no farmacológica de la
insuficiencia cardíaca influencia de manera favorable
el proceso de remodelación del ventrículo izquierdo
en pacientes con insuficiencia cardíaca.  En estos
pacientes el proceso de remodelación genera
dilatación ventricular progresiva y pérdida de la
forma geométrica normal de la cavidad ventricular
izquierda, que es la de un elipse prolado, la cual es
óptima para el rendimiento expulsivo del ventrículo
(49).  El ventrículo tiende a adquirir una forma
esférica, la cual incrementa el stress parietal de la
cavidad ventricular y disminuye su eficiencia
expulsiva (50,51).

Los efectos beneficiosos proporcionados por la
estimulación biventricular sincronizada utilizando
un marcapaso se mantiene en el tiempo, como lo
demuestra el estudio MUSTIC, realizado conjun-
tamente en centros de Suecia,  Francia e Inglaterra,
con seguimiento de un año (52).
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