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Editorial
● El CRT fue diseñado para reclutar la pared libre (postero-lateral) del VI en pacioentes con cardiopatia dilatada, mala funcion y BCRI. 
● Mas aca en el tiempo, los que verdaderamente responden son los que tienen mayor desincronia interventricular, y luego de anios de debate, seguimos tomando al ECG de superficie como herramienta 

fundamental. Si el QRS tiene > 150 ms (con BCRI) o mas de 200 ms (marcapaseado) esto, hasta el momento, es el mejor marcador de desincronia y prediccion de respuesta al CRT (no los unicos, pero lo mas 
faciles y efectivos). 

● Porque sucede esto? Porque los bloqueos trunculares de la rama izquierda producen un deterioro de la activacion de la pared libre del VI, y el cable en la vena postero-lateral del SC; recluta el area que se 
activa lentamente. La adecuada resincronizacion V-V permite la contracción sincronica del VI. Como valor agregado al ECG de superficie, en nuestro centro medimos el V-V en ambas direcciones antes de 
concluir que el cateter se queda en esa vena. Es decir, si marcapaseo desde el VI mido hasta el VD y viceversa. La linea de corte es 120 ms. Hemos publicado en Circulation y JCE, que la distancia inter-
electrodo predice el V-V, es decir, si los dos catéteres estan muy cerca, no hay area de resincronizacion suficiente, asi de simple. 

● Pero ahí no termina el estofado, luego de varioss anios, hemos resucitado el AV delay. Porque? Poruqe el AV delay no implica SOLAMENTE la ayuda al vaciamiento de las camaras, sino que permite modificar 
los tiempos de fusion entre las ramas. Recuerde Ud, como ejemplo, el caso de “equal delay in both branches” donde el QRS se estrecha a expensas de un AV prolongado indicando que ambas ramas conducen 
mal, pero sincronicas! Y esto porque es tan importante? Poruqe manejando un AV critico, Ud puede inducir resincronizacion V-V. Como, que dijo Adrian? Si senior, manejando un AV critico, Ud puede 
inducir fusion a nivel troncular de las ramas y angostar el QRS. Vuelva ahora a leer mi conferencia y busque las imágenes. 

● Golondrina NO hace verano: el tema BCRD + LAFB se estudio en profundidad, sera difícil tener un grupo mas grande que el de MADIT. Parece NO funcionar, con la modalidad CLASICA de resincronizacion. 
Sin embargo BCRD + Bloqueo AV de primer grado SI. Porque? Porque con la CRT convencional, uno puede resincronizar el Septem SOLAMENTE ajustando el AV delay, pero cuando a eso le suma el bloqueo 
selectivo de la rama anterior de la rama izquierda, no. 

● Y eso me llevo al debate que sostuve con W. Zareba, Director del MADIT, en Febrero en el Winter Arrhythmia School, en Collingwood: El dice que NO a todo lo que no sea BCRI o BCRD con Bloqueo AV de 
1er grado. Y yo eso NO lo puedo aceptar, por los mismos motivos que Ud, JJ, no los acepta. Simplemente porque en CArdiopatia Chagasica tenemos 85% de pacientes con BCRD y no podemos NO darle 
alguna alternativa a todos estos pacientes. Por eso, y paso inadvertido en el FIAI, desarrollamos las 3 alternativas que mencione antes, y que MDT analiza en confidencialidad: 

● Reversed Adaptive-CRT (si le interesa, vuelva unos email para atrás y busque la explicación o leala de nuevo de mi conferencia) 
● Dual chamber pacemaker con lead ventricular en septem (limitado SOLO a adaptar AV delay) 
● Triple camara con lead en apex de VD y Septum de VD, todo conectado a bateria de CRT 
●   
● La limitante a empezar YA, esta dada por la falta de estudios conclusivos que determinen que mi impresión (y la de otros) es correcta en el sentido de cómo se produce la activacion ventricular en pacientes 

con BCRD, si yo estuviera en lo cierto, es decir, el estimuo desde el nodo AV viaja por la rama izquierda depolarizando pared libre y postero lateral para llegar al apex y desde alli despolarizar el Septem, 
entonces, la desincronia del BCRD se produciria a expensas del Septem (no de la pared libre del VI) y las formas que propongo de rsincronizacino serian validas. Si por el contrario, el BCRD, deja al Septem 
protegido por las ramas anterior y septal del rama izquierda, y NO hay desincronizacion del Septem, mis teorias NO serian validas y lo unico diferente seria ajusta rl AV delay para crear fusion troncular y 
acortar el QRS. Sera esto suficiente para mejorar la FEY? No lo se, solo los estudios brasileros y anecdotas como el caso suyo parecen sugerirlo, pero no hay data. 
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Foro de casos / FIAI 

● Les envio este caso: Paciente 
masculino de 64 años que acude por 
consultorio por disnea en CF III, 
ortopnea y edema de miembros 
inferiores 4+, disminucion del ritmo 
diuretico y un episodio de mareo. 
Traido por hija (medica). 
Antecedentes: DMIIIR, DL, 
Panvascular, Bypass femoral, IAMx 2. 
Tabaquista severo. En tratamiento 
con aspirina 100 mg vo dia, Enalapril 
5 mg VO dia, Carvedilol 12.5 mg VO 
dia, Furosemida 40 mg vo dia, 
espironolactona 50 mg vo dia, 
insulina. SV: TA 100/50 mmHg. 
Anexo electrocardiograma e imagenes 
ecocardiograficas muy interesantes.
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