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Desde la primera publicacion del abordaje transvenoso
para la implantacién de marcapasos en 1959, el apex del
ventriculo derecho ha sido el sitio tradicional de estimula-
cién por ser de facil acceso y proporcionar estabilidad a
largo plazo y umbrales crénicos de estimulacién 6ptimos.
La estimulacion en orejuela derecha y apex de ventriculo
derecho ha permitido establecer una frecuencia cardiaca
estable y lograr la sincronia auriculoventricular, dos de
los objetivos principales de la estimulacion eléctrica ex-
trinseca; sin embargo, con ello no se ha conseguido lo-
grar un patron de activacién y sincronia fisiolégicos.

Multiples estudios publicados en los dltimos afios han
puesto de manifiesto los efectos perjudiciales de la esti-
mulacién convencional, tanto funcionales como estructu-
rales, con las consiguientes morbilidad y mortalidad. De
ahi el interés surgido en la busqueda de sitios alternati-
vos de estimulacién que permitan obtener despolariza-
cién y contraccién miocérdica fisiolégicas.

En este capitulo se plantea la posibilidad de estimula-
cién auricular en sitios alternativos, con el objetivo funda-
mental de prevenir las arritmias auriculares. Se revisan,
asimismo de forma pormenorizada, las evidencias de-
mostradas hasta el momento acerca de los efectos he-
modinamicos y funcionales de la estimulacién en tracto
de salida de ventriculo derecho, asi como su influencia
en la duracion del QRS y su correlacién con la funcion
ventricular. Finalmente, se desarrolla la estimulacién per-
manente del haz de His, con las ventajas que supone la
activacion ventricular via sistema especifico de conduc-
cion.
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Effect of Conventional Cardiac Pacing.
Alternative Pacing Sites

Since the appearance of the first publication on the trans-
venous approach to pacemaker implantation in 1959, the
apex of the right ventricle has been the conventional site for
pacing because it is readily accessible, it provides long-term
stability, and the chronic pacing threshold is optimal. Pacing
in the right atrial appendage and the ventricular apex ena-
bles the heart rate to be stabilized and atrioventricular
synchrony to be established, two of the main objectives of
extrinsic electrical pacing. However, it does not lead to the
establishment of physiologic activation and synchrony pat-
terns.

Numerous studies published over the past few years
have demonstrated the deleterious effects, both functio-
nal and structural, of conventional pacing, and its asso-
ciated morbidity and mortality. These findings have trigge-
red a search for alternative pacing sites that would enable
more physiologic myocardial depolarization and contrac-
tion to be achieved.

This article discusses the possibility of using alternative
atrial pacing sites, with the fundamental aim of preventing
atrial arrhythmia. In addition, it also contains a detailed re-
view of the evidence published to date on the hemodyna-
mic and functional effects of right ventricular outflow tract
pacing, its influence on the QRS duration, and its correla-
tion with ventricular function. Finally, there is a discussion
of permanent His bundle pacing, and the possible advan-
tages associated with ventricular activation via this par-
ticular conduction system.
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tion. Electrical stimulation. Pacemakers.

Correspondencia: Dr. F. Ruiz-Mateas.

Unidad de Cardiologia. Hospital Costa del Sol.
N-360, Km 187. 29603 Marbella. Malaga. Espana.
Correo electronico: FMATEAS@terra.es

20G Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:20G-39G

EFECTOS DE!.ETEREOS DE LA
ESTIMULACION EN EL APEX DEL
VENTRICULO DERECHO

La estimulacién cardiaca surgié inicialmente con
el objetivo de corregir la inestabilidad hemodindmi-



ca causada por el bajo gasto cardiaco resultante del
bloqueo auriculoventricular completo. Desde las pri-
meras implantaciones de cables epicdrdicos primero
y endocdrdicos en dpex de ventriculo derecho (AVD)
después, se permitié obtener una frecuencia cardiaca
estable con una fijaciéon y un comportamiento eléc-
trico 6ptimos'. El siguiente objetivo buscado fue ob-
tener la sincronia auriculoventricular y con ella un
funcionamiento mds fisiolégico, para lo cual eran
necesarios la estimulacién auricular o el sensado y
seguimiento de la actividad auricular intrinseca. La
aparicién de sensores que permitian modificar la fre-
cuencia cardiaca en funcién de las necesidades meta-
bélicas del paciente supuso otro avance importante
en estimulacidn, y mejord considerablemente la ca-
pacidad de ejercicio.

La estimulacién bicameral (DDD/R), con la consi-
guiente sincronia auriculoventricular fue adoptada
como el modo de estimulacién «fisioldgico». Sin
embargo, ensayos clinicos aleatorizados recientes
han puesto de manifiesto la ausencia de beneficio de
la estimulacién bicameral comparada con la estimu-
lacién unicameral (VVI/R) en cuanto a mortalidad,
desarrollo de arritmias auriculares y la progresion de
insuficiencia cardiaca. La asincronia ventricular de-
terminada por la estimulacién en AVD podria expli-
car la ausencia de beneficio mostrado con la estimu-
lacién DDD/R en relacién con la estimulaciéon no
fisiol6gica. Un andlisis retrospectivo del estudio
MOST? compara los modos de estimulacién DDD/R
y VVI/R en 707 pacientes con disfuncién sinusal,
QRS < 120 ms y funcién ventricular izquierda pre-
servada. A pesar del mantenimiento de la sincronia
auriculoventricular, la estimulacién en modo DDDR
al menos el 40% del tiempo supone un incremento
de 2,6 veces el riesgo de hospitalizacién por insufi-
ciencia cardiaca. Los autores concluyen que no es el
modo de estimulacidn, sino el porcentaje acumulado
de estimulacidn, con la consiguiente asincronia ven-
tricular, lo que determina el riesgo de insuficiencia
cardiaca. El estudio DAVID? aporta datos acerca del
efecto nocivo de la estimulacién en AVD en pacien-
tes con disfuncién del ventriculo izquierdo (DVI)
(FE < 40%) portadores de desfibrilador. Compara en
dicho grupo de pacientes la estimulacién en modo
VVI a 40 lat/min con la estimulacion DDDR a
70 lat/min, y demuestra una mayor tasa de mortali-
dad y hospitalizaciéon por insuficiencia cardiaca en
los pacientes con estimulacién bicameral. Un subes-
tudio del MADIT II* llega a similares conclusiones
acerca de los efectos nocivos de la estimulacién en
AVD. Durante un seguimiento de 20 meses, los pa-
cientes con mayor tasa acumulada de estimulacién
en VD, comparados con pacientes con estimulacién
infrecuente, sufren mayor incidencia de insuficiencia
cardiaca, insuficiencia cardiaca o mortalidad y arrit-
mias ventriculares. Estos datos, junto con los comu-
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nicados previamente por otros autores como Blanc et
al’ (que comparan diversos sitios de estimulacién en
pacientes con insuficiencia cardiaca severa) indican
que la estimulacién en AVD puede promover la pro-
gresion de la insuficiencia cardiaca en los pacientes
con DVIL.

A pesar del desarrollo obtenido, la estimulacién tradi-
cional en AVD no ha conseguido un patrén de activacion
y sincronia fisiolégicos. Numerosos estudios han puesto
de manifiesto que la estimulacién en AVD, con el consi-
guiente bloqueo de rama izquierda del haz de His
(BRIHH) iatrogénico, produce una activacién asincrona
del ventriculo izquierdo que resulta en efectos hemodi-
namicos, funcionales y estructurales deletéreos. El
BRIHH per se es conocido como predictor independien-
te de morbilidad y mortalidad, especialmente en pacien-
tes con disfuncién sistdlica de ventriculo izquierdo®’. Ya
en 1925 Wiggers® examind varios sitios epicédrdicos de
estimulacién en perros, y hallé que la estimulacién en
AVD estaba asociada a una disminucién del dP/dt y pos-
tulé que el sitio de estimulacion ejercia una influencia
considerable en la funcién ventricular izquierda y que el
grado de disfuncién estaba inversamente relacionado
con la proximidad del lugar de estimulacion al sistema
His-Purkinje. La evidencia, en los numerosos estudios
posteriores, del efecto deletéreo de la estimulaciéon en
AVD tanto en pacientes sanos como en pacientes con
DVI ha hecho cuestionarse la préctica tradicional de esti-
mulacién y la necesidad de biisqueda de opciones alter-
nativas.

DISFUNCION SISTOLICAY DIASTOLICA
DE VENTRICULO IZQUIERDO

Numerosos estudios en pacientes sanos con fun-
cién ventricular izquierda conservada han puesto de
manifiesto el deterioro de la funcién ventricular tras
la estimulacién a largo plazo en AVD. Un estudio
controlado con 24 pacientes jévenes (media de
edad, 19,5 afnos) portadores de marcapasos demues-
tra en un seguimiento a largo plazo (media, 9,5 afios)
que la estimulacién en AVD produce disfuncién
ventricular izquierda irreversible’. En 23 pacientes
con media de edad de 24 afios y BAV completo con-
génito que recibieron marcapasos DDD, se descri-
ben mayores valores de asincronia intraventricular, re-
modelado ventricular izquierdo, dilatacién e
hipertrofia, menor gasto cardiaco y capacidad de
ejercicio respecto a 30 sujetos sanos de un grupo
control'®. Nielsen et al'! realizaron un ensayo alea-
torizado en 177 pacientes con disfuncion sinusal y
conduccién AV normal; lo dividieron en tres grupos
segin el modo de estimulaciéon: AAIR, DDDR con
un retraso AV corto o DDDR con un intervalo AV
largo. Antes del implante y durante el seguimiento
realizaron un estudio ecocardiogréafico de dimensio-
nes de auricula, ventriculo y fraccién de acorta-
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miento. Durante un seguimiento medio de 2,9 afos
objetivaron en los dos grupos de estimulacién
DDDR un incremento en los didmetros auricular y
telesistdlico de ventriculo izquierdo y, ademads, en el
grupo con mayor tasa de estimulacién en AVD (gru-
po programado con intervalo AV corto), observaron
una disminucién significativa de la fraccién de acor-
tamiento respecto al grupo estimulado en AAIR. En
un estudio relativamente reciente que compara esti-
mulacién en AVD y TSVD, Bourke et al'? sefialan
que la funcién ventricular izquierda (determinada
por ventriculografia isotdpica) se preserva en mayor
grado en los pacientes estimulados en TSVD a las
23 semanas de seguimiento. Los efectos adversos de
la estimulacién crénica en AVD quedan también re-
flejados en el estudio realizado por Thackray et al'?,
que valora la prevalencia de insuficiencia cardiaca o
DVI en 307 pacientes estimulados crénicamente (la
mitad en modo bicameral); estiman que dicha pre-
valencia aumenta a medida que se incrementa el
tiempo de estimulacién.

Pero ha sido precisamente en los estudios previa-
mente mencionados con pacientes con DVI severa ba-
sal donde el efecto perjudicial de la estimulacién a lar-
go plazo en AVD ha sido mds marcado. Un estudio
recientemente realizado por O’Keefe et al'4, acerca de
los determinantes del cambio en la fraccién de eyec-
cién (FE) en pacientes con DVI moderada-severa ba-
sal, identifica la terapia con bloqueadores beta como el
mayor predictor independiente de la mejorfa en la
fraccién de eyeccion (calculada por SPECT) y la esti-
mulacién permanente en AVD como el predictor més
potente de la disminucién en la FE. Otro estudio de
publicacidn reciente pone de manifiesto que la estimu-
lacion en el septo del VD preserva la funcién del VI en
un seguimiento de 3 meses respecto a la estimulacién
en AVD en pacientes con FE < 45%".

La causa del deterioro de la funcién sistélica del VI
causado por la estimulacién en AVD parece ser la asin-
cronia en la activacién eléctrica's. Dicha asincronia
causa que las regiones proximas al sitio de estimula-
cién «tiren» de las regiones ain no activadas, lo que
retrasa el acortamiento e incrementa la fuerza de con-
traccién local por el mecanismo de Frank Starling. De
la misma forma, las regiones activadas tardiamente su-
ponen una carga para los territorios precozmente acti-
vados. Este «estiramiento» reciproco dentro de la pa-
red del VI motiva una contraccién menos efectiva y
energéticamente menos eficiente!’. Esto implica una
disminucién del gasto cardiaco y una desviacién a la
derecha de la curva presién telesistélica/volumen vy fi-
nalmente una disminucién del tiempo de eyeccién de
V1y FE del VL.

Asimismo, diversos estudios demuestran que la con-
traccién asincrona del VI implica un patrén de relaja-
cion anormal, reflejado en una disminucién del dP/dt,
un incremento del tiempo de relajacién (constante
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tau), una disminucién de la velocidad de la onda E y
una disminucién del tiempo de llenado diastdlico®.

REMODELADO VENTRICULARY
ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS

Muiltiples estudios en animales han demostrado la
aparicién de alteraciones histopatoldgicas con la esti-
mulacién crénica en AVD. Karpawich et al'® estudian
16 muestras de biopsia endomiocardica de 14 pacien-
tes con BAV completo y corazén estructuralmente nor-
mal divididas en dos grupos: 8 biopsias de pacientes
antes del implante y 8 de pacientes tras 3-12 afios de
estimulacién en AVD. Los resultados muestran un in-
cremento significativo de alteraciones histopatoldgicas
en los pacientes con estimulacién crénica, tales como
variacion en el tamafio de las miofibrillas, fibrosis, de-
positos de grasa, esclerosis y cambios morfologicos
mitocondriales. Otros estudios han demostrado asimis-
mo la presencia de una regulacién a la baja de las pro-
tefnas implicadas en la homeostasis del calcio y la
conduccién del impulso en pacientes cronicamente es-
timulados".

Los cambios ultraestructurales determinan a largo
plazo dilatacién e hipertrofia asimétrica del VI, mds
marcada en las regiones activadas tardiamente, lo que
indica que la carga mecdnica local es un importante
estimulo para el proceso de remodelado ventricular®.

DEFECTOS DE PERFUSION MIOCARDICA
Y ALTERACIONES DE LA MOTILIDAD
SEGMENTARIA

En 2002, Tse et al*! aleatorizaron a 24 pacientes con
BAV de alto grado a estimulacién en AVD o TSVD?.,
Tras 18 meses de seguimiento, los pacientes con esti-
mulacién en TSVD tenfan menos defectos de perfu-
sion miocardica, menos alteraciones en la motilidad
segmentaria (la incidencia aumentaba con la duracién
de estimulacién) y mayor fracciéon de eyeccién que
aquellos con estimulacién en AVD.

EFECTOS HEMODINAMICOS

Diversos estudios han puesto de manifiesto la activa-
cién asincrona del VI producida por la estimulacién en
AVD, con las consiguientes consecuencias hemodindmi-
cas. De Cock et al?? publicaron en 2003 un metaanalisis
de los estudios publicados hasta el momento que compa-
rasen los efectos hemodindmicos de la estimulacién en
AVD y TSVD. Las variables analizadas incluyen el gas-
to cardiaco medido por eco-Doppler, la FE obtenida me-
diante is6topos, el dP/dT y el gasto cardiaco medido por
termodilucién. En el andlisis final se incluy6 a 217 pa-
cientes, y se demostré un modesto beneficio de la esti-
mulacién en TSVD. El estudio de Giudici et al*® con 92
pacientes determina el resultado del andlisis, y se de-



muestra un incremento significativo del gasto cardiaco
durante la estimulacién en TSVD, con mayor beneficio
en pacientes con disfuncién ventricular izquierda de
base. De todos los estudios analizados, s6lo dos comuni-
can resultados a largo plazo; los demds publican unica-
mente efectos hemodindmicos agudos. Victor et al* no
encuentran diferencias estadisticamente significativas
entre los dos sitios de estimulacion tras 3 meses de se-
guimiento en pacientes con taquiarritmias auriculares
crénicas y BAV completo, mientras que Mera et al® sf
comunican un incremento significativo de la fraccién de
acortamiento durante la estimulacién en TSVD a los
2 meses de seguimiento.

Otros efectos deletéreos

Se ha publicado la aparicién de insuficiencia mitral
severa asociada a la estimulacién en AVD en un pa-
ciente con dispositivo VVIR tras ablacién del nédulo
AV por fibrilacién auricular de dificil control. Fue la
estimulacion ventricular izquierda lo que redujo la re-
gurgitacién valvular y mejord la funcién ventricular,
tanto de forma aguda como tras 21 meses de segui-
miento®®. En otro caso descrito de un paciente con ta-
quimiocardiopatia secundaria a fibrilacién auricular no
controlada, se realizé ablacion del haz de His con im-
plantacién de marcapasos VVIR. Se objetivé deterioro
de funcién ventricular y desarrollo de insuficiencia mi-
tral significativa, que mejoraron tras la estimulacién
biventricular durante 6 meses?’.

HACIA LA BUSQUEDA DE UNA )
ESTIMULACION VENTRICULAR FISIOLOGICA

Los hallazgos en los estudios mencionados, asi
como la introduccién de electrodos de fijacion activa,
han llevado a la bisqueda de sitios alternativos de esti-
mulacién tanto en AD como en VD. El objetivo princi-
pal en AD ha sido y es la reduccién de episodios sinto-
maticos de arritmias auriculares, asociando la
estimulacion en sitios alternativos (Haz de Bach-
mann/crista terminalis, septo interauricular posterior
derecho) a algoritmos de prevencién. En el caso del
VD se ha pretendido la consecucién de un patrén de
despolarizacién mds fisiolégico que permita lograr una
hemodindmica, una funcién y una perfusién ventricu-
lar izquierda Sptimas. Existe ya amplia evidencia en la
literatura de que la terapia de resincronizacién cardia-
ca (TRC) efectuada mediante estimulacién ventricular
izquierda (principalmente como parte de la estimula-
cién biventricular, aunque también como sitio tinico de
estimulacién) es beneficiosa®?, particularmente en
pacientes con disfuncién ventricular izquierda e insufi-
ciencia cardiaca refractaria.

Miiltiples estudios han comparado la estimulacién
en AVD con sitios alternativos, especialmente con el
tracto de salida del VD!>?23° haz de His*"*, estimula-
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cién bifocal (AVD y TSVD)* e incluso en el VI**, Las
limitaciones de la mayoria de estos estudios han sido
su pequefo tamafio, la variacién en la metodologia a la
hora de evaluar efectos hemodindmicos de la estimula-
cion en los diversos sitios, asi como la falta de estan-
darizacién en cuanto al sitio exacto de estimulacién
(definido por criterios anatémicos, eléctricos y radio-
l6gicos). Estas limitaciones han contribuido probable-
mente a los resultados contradictorios observados,
que, sin embargo, no han impedido el desarrollo de la
estimulacion en esta direccidn, siempre con el objetivo
de lograr un patrén de activacién fisioldgico que ga-
rantice una correcta funcién ventricular izquierda.

La nuevas tendencias orientan hacia la necesidad de
optimizar tanto el sitio como el modo de estimulacién
en todo paciente portador de marcapasos, pero espe-
cialmente en aquellos con mayor duracién de estimu-
lacién estimada, DVI y una mayor asincronia mecani-
ca*>3¥, Aunque probablemente sean necesarios mas
estudios que validen la estimulacidn en sitios alternati-
vos, los datos disponibles hasta el momento indican
que con ello probablemente se pueda resolver los pro-
blemas planteados con la estimulacién tradicional y
conseguir asi una activacién y una contraccion fisiol6-
gicas normales. Por otra parte, que la industria desa-
rrolle material especifico para este tipo de estimula-
cién probablemente facilite la técnica de implante y
solvente asi una de las limitaciones que supone la esti-
mulacidn en sitios alternativos al AVD.

ESTIMULACION AURICULAR EN SITIOS
ALTERNATIVOS

En la dltima década se han desarrollado diferentes
alternativas a la estimulacién auricular clasica. Se han
descrito las técnicas de distintas modalidades de esti-
mulacidén auricular y se ha investigado también si son
factibles, estables y seguras y cudles son sus efectos
mecdanicos, eléctricos y clinicos, y se ha dirigido los
pasos persiguiendo varios objetivos, pero con especial
interés en la supresion de arritmias auriculares, funda-
mentalmente de la fibrilacidn auricular. Es evidente el
interés sobre el tema manifestado en abundantes pu-
blicaciones®®*® recientes de estudios, revisiones, de
opinidn, etc., sobre sitios de estimulacién auricular y
sobre prevencion de fibrilacién auricular con marca-
pasos.

Mecanismos de prevencion de la fibrilacion
auricular

La heterogeneidad de la repolarizacién y la conduc-
cién anisotrdpica son factores considerados relevantes
en la aparicién y persistencia de la fibrilacién
auricular*’*® y, por lo tanto, la modificacién de la re-
fractariedad y de la anisotropia mediante estimulacién
seria tedricamente una forma de disminuir la aparicién
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TABLA 1. Modalidades de estimulacion auricular
alternativa y algoritmos

Estimulacion biauricular

Orejuela derecha + auricula izquierda, via seno coronario
Estimulacion auricular bifocal

Orejuela derecha + septo interauricular
Estimulacion de septo interauricular

Septo alto: haz de Bachman

Septo medio: area de fosa oval

Septo bajo: tridngulo de Koch / os del seno coronario
Algoritmos para prevenir fibrilacion auricular

Prioridad de estimulacion auricular

Estimulacion para evitar prematuros

Estimulacion para evitar pausas

Prioridad de estimulacion auricular para evitar estimulacion

ventricular

Estimulacion tras cese de la arritmia

Estimulacién antitaquicardia

Algoritmos de estimulacion en sitios alternativos

de fibrilacién auricular. La aparicién de complejos
prematuros auriculares y su efecto desencadenando ta-
quiarritmias podria modificarse con estimulacién auricu-
lar. Diferentes modalidades de estimulacién auricular
consiguen cambiar la secuencia de la activacién auricu-
lar y disminuir el tiempo total de activacién
auricular®, lo cual podria tener un efecto disminuyen-
do las taquiarritmias auriculares. El simple hecho de
corregir la bradicardia con estimulacion convencional
ya tiene un efecto positivo evidente en algunos casos,
pero no es suficiente en el resto.

La estimulacién se hace con unos algoritmos especi-
ficos con esta finalidad. La busqueda de nuevos sitios
de estimulacién y configuraciones junto con utiliza-
cién de algoritmos especiales de estimulacion trata de
conseguir este objetivo.

Modalidades y algoritmos de estimulacién

Las modalidades de estimulacién auricular alternativa
(tabla 1) se pueden clasificar en biauricular (auricula de-
recha + auricula izquierda), bifocal (dos puntos de auri-
cula derecha) y monofocal septal: alta, media o baja.

Existen multiples modalidades de algoritmos de es-
timulacién®®-> para prevencién de la fibrilacién auricu-
lar: prioridad de estimulacién auricular, estimulacién
para evitar latidos prematuros, estimulacion para evitar
pausas, prioridad de estimulacién auricular que evita
estimulacién ventricular, estimulacion tras cesar la
arritmia, estimulacion antitaquicérdica, etc.

Ventajas, dificultades y efectos adversos

La colocacién convencional del electrodo auricular
en la orejuela derecha es rapida y habitualmente no re-
quiere fijacién activa. Sin embargo, la orejuela derecha
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no siempre es un lugar ideal para la deteccién auricu-
lar, dados su proximidad al ventriculo y los potencia-
les de campo lejano que registra, que pueden crear
problemas cuando se requiere mayor precision en la
deteccion, como ocurre con algunas funciones diag-
nosticas de actividad auricular o utilizacién de algorit-
mos de prevencion.

La colocacién del electrodo en otros sitios de la au-
ricula puede ser mds laboriosa, dar problemas de esta-
bilidad o de seguridad, de calidad de umbrales de esti-
mulacién y calidad del electrograma. En ocasiones es
necesario un equipo de rayos X que dé proyecciones
oblicuas suficientes y una cartografia electrofisioldgi-
ca que ayude a la implantacién. Es evidente también la
dificultad afiadida, inherente al uso de dos electrodos
en la auricula, asi como el efecto potencialmente ad-
verso de la estimulacién auricular innecesaria y de la
sobrestimulacion de taquiarritmias que podria desen-
cadenar fibrilacién auricular. Estas dificultades son
asumibles y superables cuando el efecto resultante las
compensa.

Experiencia con estimulacién auricular
alternativa

Ya en 1994, Daubert et al**, con un estudio prelimi-
nar, estableci6 la base de lo que llama la resincroniza-
cién auricular mediante estimulacién biauricular, que
consigue disminuir la duracién de la onda P y su efecto
favorable, con la prevencion de taquiarritmias auricu-
lares.

Estimulacion en el interior del seno coronario

Fue la primera modalidad alternativa utilizada para
la estimulacién biauricular. Su proximidad al ventricu-
lo izquierdo da un electrograma bifido auricular y ven-
tricular, requiere un electrodo angulado especial que
consigue estabilidad y umbrales aceptables, pero ha
ido cayendo en desuso.

Estimulacion en el haz de Bachmann

El haz de Bachmann estd constituido por una banda
de fibras musculares que comunica el techo de la auri-
cula derecha con la izquierda en la parte alta del septo
interauricular® y es una via de conduccién preferente
con papel relevante’® en la interconexién de ambas
auriculas. El grupo de Bailin’% estudia y describe la
estimulacién en el septo alto, en el haz de Bachmann,
con perspectivas prometedoras basadas en su impor-
tancia en la fibrilacion auricular y con buenos resulta-
dos de estabilidad y umbrales. Se considera una técni-
ca factible, segura y recomendable. La proximidad de
la aorta a esta zona no ha supuesto complicaciones que
se haya mencionado. La estimulacién en el haz de
Bachmann produce una menor duracién de laonda P y



una tedrica disminucion de la conduccién anisotrépica
que contribuiria a disminuir la aparicién de fibrilacién
auricular®.

Estimulacion en el septo bajo (triangulo de Koch)

El grupo de Padeletti estudia la estimulacién en el
tridngulo de Koch®'%* con la utilizacién de un algorit-
mo de prevencidn, y encuentra una reduccién de la fi-
brilacién auricular. Sin embargo, el ESPECT®, un es-
tudio multicéntrico posterior con 298 pacientes y
aleatorizacion a estimulacion septal o no septal, no de-
muestra una reduccioén de arritmias objetivadas por el
generador, aunque si describe una disminucién de las
taquiarritmias sintomadticas. El punto de estimulacién
alternativo en este estudio es septo alto, medio o bajo,
a discrecién del implantador. Otros estudios confirman
que es factible®>%, pero no muy eficaz®’.

Estimulacién biauricular

La estimulacién simultdnea desde la AD y la Al in-
ferior (con catéter en seno coronario) consigue una re-
duccidén del tiempo de activacién auricular, es decir,
una «resincronizacién» de las auriculas, especialmente
en pacientes que muestran un trastorno de conduccién
interauricular. Saksena et al®® en 1996 demostraron en
15 pacientes que la estimulacién biauricular es factible
y segura y consigue un significativo aumento del tiem-
po libre de fibrilacién auricular. En estudios posterio-
res, el DAPPAFF® con 118 pacientes y el NIPP-AF”
con 22 pacientes, la estimulacién biauricular tiene
efectos beneficiosos, aunque no muy concluyentes, y
en otros’"’? no resulta eficaz .

Estimulacion bifocal

La estimulacién simultanea de dos puntos de la auri-
cula derecha, uno convencional y otro en septo, ha
mostrado también reducir el tiempo de activacién
auricular total y reducir la fibrilacién auricular’-",

La estimulacién alternativa unifocal o bifocal en la
auricula es analizada en mudltiples estudios con gran
variedad de circunstancias y con o sin resultados favo-
rables. La contradiccién puede atribuirse a la dificul-
tad para cuantificar la eficacia y a la heterogeneidad de
los ensayos.

La estimulacion auricular para la prevencién de la
fibrilacion auricular en el postoperatorio de cirugia
cardiaca es una situacion algo diferente que debe con-
siderarse aparte’s8,

Limitaciones y situacion actual

Los estudios dirigidos a prevenir la fibrilacién
auricular con estimulacién han dado resultados limita-
dos y contradictorios y no han respondido a la expec-
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tativa inicial. El disefio de los estudios, los métodos de
estimulacion, la valoraciéon de los resultados y las ca-
racteristicas de los pacientes y de la arritmia han sido
muy diferentes de unos estudios a otros y ello explica
la ausencia de resultados conjuntos coherentes.

En los estudios iniciales el nimero de pacientes es
limitado, pero la técnica mds homogénea, mientras
que en varios estudios, especialmente en los de mayor
nimero de pacientes, se incluyen diferentes opciones
de estimulacién como la estimulacién ventricular, que
puede sumar un efecto adverso. Cuando el efecto es
una disminucién y no una supresién de la arritmia, la
valoracion objetiva resulta mds dificil y la implicacién
clinica, més limitada. Pero por otro lado, el efecto de
impedir la progresiéon de la arritmia de persistente a
permanente no seria apreciable con los pardmetros uti-
lizados en algunos estudios. No se puede extrapolar
resultados de estudios con diferentes configuraciones
de estimulacién y diferentes algoritmos de prevencion.
Por otro lado, la fibrilacion auricular en la disfuncién
sinusal, de origen vagal, con auriculas con fibrosis o
dilatadas, es situaciéon muy diferente que podria reque-
rir un manejo distinto, al igual que la presencia o no de
trastorno de conduccién interauricular, tratamiento an-
tiarritmico, requerimiento de estimulacién ventricular,
etc. Por todo ello, seria necesario centrar futuros estu-
dios en situaciones mds especificas, lo cual permitiria
seleccionar los grupos de pacientes y las situaciones
que podrian beneficiarse més de estas técnicas.

Existen actualmente opciones alternativas a la esti-
mulacion auricular convencional, fundamentalmente
en el septo alto (haz de Bachmann) o en las proximi-
dades del ostium del seno coronario que, aunque mas
laboriosas inicialmente, con el material disponible en
la actualidad, son factibles y seguras y pueden tener un
papel en la prevencién de la fibrilacién auricular.

En los pacientes en que la bradicardia sintomética es
la indicacién del marcapasos, su correccién con la es-
timulacién tiene con frecuencia un efecto beneficioso
disminuyendo o impidiendo la aparicién de taquiarrit-
mias auriculares. No ocurre lo mismo en pacientes sin
indicacién convencional de marcapasos, en quienes la
eficacia de la implantacién de un marcapasos con el
unico propésito de disminuir las taquiarritmias auricu-
lares no ha quedado probada en el momento actual vy,
por lo tanto, no constituye en si una indicacion”*. La
estimulacién en puntos alternativos de la auricula, pro-
bablemente en combinacion con determinados algorit-
mos de estimulacidn, podria ser una opcién promete-
dora para prevenir la fibrilacién auricular en algunos
grupos de pacientes, pero actualmente esto es algo que
desconocemos. La heterogeneidad de los estudios ac-
tualmente disponibles impide obtener unos resultados
concluyentes y en el futuro son necesarios estudios
que analicen aspectos mas especificos, con nimero su-
ficiente de pacientes con similares condiciones para
poder responder a esta cuestion.
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ESTIMULA,CI(')N ENTRACTO DE SALIDA
DE VENTRICULO DERECHO

ElI'TSVD es un sitio no bien definido y, aunque el bor-
de superior esta bien delimitado por la véalvula pulmonar,
el limite inferior es mucho mds impreciso, y se considera
como tal el sitio de implantacién de la valva septal de la
vélvula tricaspide. La porciéon mds alta, llamada por
Giudici et al®! infundibular, es la que comdinmente se re-
fiere como TSVD. De igual manera y por su forma tubu-
lar, el TSVD tiene una porcién posterior (septal) y una
porcién anterior (pared libre de VD) (fig. 1).

El TSVD inicialmente fue considerado una alternati-
va a la estimulacién en el AVD en el caso de mal um-
bral de sensado o estimulacién en el momento del im-
plante o por la aparicién de complicaciones durante la
implantacion®? (estimulacién diafragmadtica o perfora-
cién ventricular). Actualmente, y teniendo en cuenta las
consecuencias hemodindmicas de la estimulacién del
AVD, analizadas anteriormente y, basdndose en los es-
tudios de Wiggers® (cuanto mds lejos del sistema espe-
cifico de conduccion sea el origen de la contraccién
ventricular menos efectiva serd), la estimulacion en el
TSVD, por su proximidad al sistema de conduccidn,
puede crear un patrén de despolarizacién ventricular
mads fisioldgica, y por tanto se considera al TSVD un si-
tio «electivo» para implantar el electrodo ventricular®3,

Estimulacion en TSVD o en AVD. Efecto
hemodinamico y anomalias funcionales

Barold et al® fueron de los primeros en interesarse
por los efectos hemodindmicos de la estimulacién en
TSVD. En un estudio realizado en pacientes con con-
duccién AV normal o no, compararon la repercusién de
la estimulacion en TSVD y tracto de entrada en el indi-
ce cardiaco, la presion arterial pulmonar (PAP) y la
presion arterial sistdlica (PAS), sin encontrar diferen-

cias significativas. Desde entonces numerosos estudios
se han preocupado de analizar los efectos hemodindmi-
cos de la estimulacién en ambos sitios ventriculares, y
los resultados han sido contradictorios. Recientemente,
una revision cuantitativa que incluye los estudios alea-
torizados publicados entre 1984 y 2000 concluye que
la estimulacién desde el TSVD produce un efecto he-
modindmico beneficioso, modesto pero significativo,
comparado con la estimulacién en el AVD?. Al anali-
zar las conclusiones de este estudio hay que tener en
cuenta que el resultado general de esa revision estd do-
minado por un estudio que incluye a 89 pacientes, don-
de la estimulacién del TSVD produce un incremento
medio del 21% en el indice cardiaco comparado con la
estimulacién en AVD y en el que en 85 de los 89 pa-
cientes el TSVD es superior al AVD?,

Tse et al*!' estudiaron si la estimulacién en el TSVD es
superior a la estimulacién en el AVD a largo plazo. Estu-
diaron los efectos a largo plazo de la estimulacién en si-
tios alternativos sobre la perfusion y la funcién miocar-
dica. Se trata de un estudio aleatorizado con 24 pacientes
con BAV completo, 12 pacientes estimulados en TSVD
y 12 estimulados en AVD. Todos los pacientes son so-
metidos a gammagrafia cardiaca con talio-dipiridamol y
determinacién de la funcién ventricular mediante ventricu-
lografia isotdpica. Después de 18 meses de estimulacion,
los pacientes estimulados en el TSVD tienen menos de-
fectos de perfusién miocardica, menos anomalias regio-
nales de la motilidad de la pared ventricular y mejor FE
que los estimulados en el AVD.

Duracion del QRS, y funcion ventricular. QRS,
enTSVD o AVD

Ya que la duracién del complejo QRS es una medi-
da del tiempo de activacién del VI, se ha plateado la
hipétesis de que la funcidn ventricular guarde relacién

Fig. 1. Tracto de salida del ventriculo
derecho, delimitado en su porcién supe-
rior por la vélvula pulmonar (1) y en la
inferior por la valvula tricispide (2). Tie-
ne asimismo una pared anterior consti-
tuida por la pared libre del ventriculo de-
recho (3) y una posterior o septal (4), y
apex (5).
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con la duracién del complejo QRS. Estudios en anima-
les han analizado la influencia del sitio de estimula-
cién (Al, dpex y pared libre de VI, y pared libre de
VD) sobre la curva de presién y han encontrado una
excelente correlacién negativa entre el pico de presién
isovolumétrica y la duracién del complejo QRS, (r =
0,971)%. M4ds recientemente, Schwaab et al®, utilizan-
do la duracién del complejo QRS, como criterio para
optimizar el sitio de estimulacién en VD, han demos-
trado que una disminucién en la duracién del complejo
QRS, se relaciona linealmente con la FE del VI. En
ese estudio, realizado con 14 pacientes, se cartografia
el tabique interventricular desde el AVD al TSVD has-
ta encontrar el sitio con QRS, mds estrecho, y conclu-
yen que no es el sitio anatomico de estimulaciéon (AVD
o TSVD), sino la duracién del complejo QRS, lo que
se relaciona directamente con la FE. De los 9 pacien-
tes con QRS, més ancho durante la estimulacion del
AVD, 7 tienen mejor FE durante la estimulacion sep-
tal. Al contrario, los 4 pacientes con un QRS_ més an-
cho durante la estimulacién septal tienen mejor fun-
cion ventricular izquierda con la estimulacién en AVD.
Sin embargo y aunque el QRS, es de menor duracién
durante la estimulacién septal que con la estimulacién
apical, la diferencia no es estadisticamente significati-
va (156 £ 10 ms 'y 166 + 18 ms).

En estos momentos, estd bien establecido que du-
rante la estimulacién en AVD la duracién del complejo
QRS, es un predictor independiente de hospitalizacion
por fallo cardiaco en pacientes con ENS?¥” y puede ser
un indicador til de deterioro de la funcién ventricular:
un QRS, = 190 ms se asocia con un incremento signi-
ficativo de morbilidad por fallo cardiaco®.

La realizacién del implante del electrodo ventricular
derecho rastreando todo el tabique interventricular
desde el 4pex a la vdlvula pulmonar, hasta conseguir el
QRS, mis estrecho es, como el propio Shwaab recono-
ce, irrealizable en la practica clinica. La duracion del
QRS, estimulando en los dos sitios, TSVD y AVD, ha
sido analizada en varios estudios, con resultados con-
tradictorios. Por un lado, Giudici et al*® no encuentran
diferencia significativa entre los dos sitios de estimula-
cion, mientras otros estudios, utilizando criterios elec-
trocardiograficos y fluoroscépicos para localizar el
TSVD, encuentran diferencia significativa entre los
dos sitios de estimulacién: QRS, TSVD, 167 + 45 ms
y QRS, AVD, 180 + 58 ms (p < 0,0001)* y QRS,
TSVD, 172 £ 31,6 ms y QRS, AVD, 194,3 + 33,2 ms
(p < 0,001)¥. Esta reduccién entre 15 y 30 ms es simi-
lar a los cambios en la duracién del QRS, que se pro-
ducen durante la TRC*.

Técnica de implantacion

La implantacién del marcapasos (MP) debe reali-
zarse preferentemente con registro de ECG de 12 de-
rivaciones y equipo de fluoroscopia que permita pro-
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yecciones posteroanteriores, oblicua anterior derecha
(OAD) y oblicua anterior izquierda (OAI). Si no es
posible el registro de ECG, las derivaciones del anali-
zador de umbral (PSA) deben estar correctamente co-
locadas para registrar las 6 derivaciones de extremida-
des. En proyeccién posteroanterior y con el estilete
preformado con una curva amplia, se lleva el electro-
do hasta la arteria pulmonar. Se selecciona VVI a
30 lat/min y se conecta el cable del PSA al electrodo
distal y el anillo proximal del electrodo. Se cambia el
estilete por uno recto dejando sin introducir completa-
mente hasta el final del electrodo (dejando la punta
del electrodo floja) y se tracciona del electrodo hacia
el VD. Una vez que la punta del electrodo ha cruzado
la valvula pulmonar y entra en la cavidad ventricular
(TSVD), tiende a desplazarse a la derecha, al mismo
tiempo que se registra una onda R en el electrograma
(EGM) intracavitario (fig. 2). Se comprueba que la
punta del electrodo hace buen contacto con el endo-
cardio (al empujarlo con el estilete atn retraido unos
centimetros se dobla la punta del electrodo). Se extrae
la hélice y se comprueba que el patréon de estimula-
cién muestra un eje del complejo QRS superior e ima-
gen de BRI (fig. 3). Se recomienda esperar unos mi-
nutos antes de realizar la medicién de umbrales de
estimulacién, impedancia y onda R, y si son correc-
tos, se comprueba la estabilidad del electrodo empu-
jando hacia dentro y traccionando hacia fuera mien-
tras la punta del electrodo permanece fija (fig. 4.). En
proyeccion OAI de 30-45° se observa que la punta del
electrodo se dirige hacia la columna vertebral, hacia
la porcién posterior, septal, del TSVD, y en el ECG se
comprueba un patréon predominantemente negativo
(Qr,QS) en las derivaciones DI y aVL (figs. 5 y 6).

Seguridad y estabilidad eléctrica

Aunque se estdn desarrollando nuevas herramientas
y electrodos de fijacion activa para facilitar el acceso a
otros sitios de estimulacién en VD distintos al dpex®!,
actualmente, con los electrodos convencionales de fija-
cidn activa, se garantiza una estimulacién segura y efi-
ciente y, con buena préctica, la incidencia de compli-
caciones es similar a los electrodos de fijacién pasiva®?
y, ademas, por sus caracteristicas isodiamétricas, cuan-
do es necesario extraerlos (por infeccién del sistema,
por ejemplo) plantean menos dificultades que los elec-
trodos de fijacion pasiva®.

El TSVD ha demostrado ser un lugar adecuado para
la estimulacién a corto y largo plazo, y cuando se ha
comparado con la estimulacién en AVD, tanto el éxito
del implante como las dificultades para realizarlo son
similares y, desde el punto de vista de comportamiento
eléctrico, ambos sitios son similares, y no hay diferen-
cias significativas entre los umbrales de sensado y esti-
mulacién o impedancia entre ambos sitios®?, y cuando
las hay no tienen relevancia clinica®.
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O Vélvula pulmonar

Fig. 2. Implantacion del electrodo en el
tracto de salida del ventriculo derecho

(TSVD). Delimitacion de la vélvula pul-

monar. En la porcidn inferior se aprecia

el ECG de superficie y el electrograma
intracavitario en el paso del electrodo
de la arteria pulmonar al TSVD, con
aparicion de la onda R.

Tracto de salida del ventriculo derecho
y desfibrilacién

Hay pocos datos relacionados con la implanta-
cién del electrodo de desfibrilacién en el TSVD.
Giudici et al® implantan el electrodo de fijacién ac-
tiva en TSVD a 112 pacientes, y todos ellos alcan-

zaron un umbral de desfibrilacién de 16,7 + 3.4 J.
En todos los pacientes se garantiza un margen de
seguridad de 10 J, y con un seguimiento medio de
22,5 £ 17,5 meses no se presentan movilizacién ni
fallo del electrodo o terapias no efectivas (nuestra
experiencia coincide plenamente con la de esos
autores) .
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Fig. 3. Implantacion del electrodo en
tracto de salida de ventriculo derecho
(TSVD). Maniobras para comprobar es-
tabilidad de la punta del electrodo. A: se
lleva el electrodo hasta la vélvula pul-
monar. By C: se tracciona del electrodo
hasta el VD. D: se comprueba el buen
contacto del electrodo con el endocar-
dio (al empujarlo con el estilete adn re-
traido unos centimetros se dobla la
punta del electrodo) y se extrae la héli-
ce. Ey F: se comprueba la estabilidad
del electrodo empujando hacia dentro y
traccionando hacia fuera mientras la
punta del electrodo permanece fija.



Fig. 4. Situacion del electrodo en la
porcion septal (en el ECG se observa un
patréon predominantemente negativo
[Qr,QS] en las derivaciones DIy aVL) o
pared libre del tracto de salida de ven-
triculo derecho (TSVD) (patron positi-
vo: R monofésica en Dl y aVL).

Fig. 5. Imagen radiolégica del electro-
do en el tracto de salida del ventriculo
derecho (TSVD).

Fig. 6. ECG de 12 derivaciones con el
electrodo colocado en el tracto de sali-
da del ventriculo derecho (TSVD).
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ESTIMULACION DEL HAZ DE HIS

La estimulacién del haz His ha sido el dltimo sitio
en incorporarse al listado de los denominados lugares
alternativos ventriculares, sin duda relacionado con la
cierta complejidad que supone ubicar un electrodo de
forma permanente en el tronco hisiano. En la literatu-
ra de los dltimos afios, se recogen casos aislados de
estimulacion permanente del His***" y también publi-
caciones que retinen varias decenas’?%% que de-
muestran su seguridad y permanencia en el tiempo,
con umbrales aceptables y sin causar deterioro de la
funcién ventricular o incompetencia de valvulas auricu-
loventriculares, lo cual es razonable esperar, ya que
la estimulacién del His logra una activacién ventricu-
lar via sistema especifico de conduccién y, por lo tan-
to, una dinamica de contraccién normal.

A continuacién se describen los fundamentos de la
estimulacién hisiana y la experiencia alcanzada en
nuestro pafs por la Unidad de Arritmias y Marcapasos
del Hospital Juan Ramén Jiménez de Huelva, acerca
del procedimiento, electrodos y equipamiento necesa-
rio para el implante de electrodos en haz de His.

Objetivos y fundamentos de la estimulacion
del haz de His

El objetivo de la estimulacion hisiana, es provocar
una estimulacién ventricular via sistema especifico
de conduccién, para producir una actividad electro-
mecdnica normal y evitar la asincronia interventricu-
lar e intraventricular. Para conseguirlo, se ha de in-
sertar un electrodo de forma permanente en el tronco
hisiano y conectarlo a un marcapasos VVIR o

DDDR. Es evidente que lo anterior seria razonable
perseguirlo en casos de bloqueos suprahisianos, pues
la estimulacién del His puentea el nédulo AV com-
pacto y llega a los ventriculos por el sistema especifi-
co de conduccién. Pero no parece 16gico intentarlo en
presencia de trastornos de conduccién infrahisianos,
caso de los bloqueos de rama derecha e izquierda; y
sin embargo, sorprendentemente, podemos «normali-
zar» los QRS incluso en presencia de estos denomi-
nados bloqueos infrahisianos®*!'; la explicacién a
este fenémeno se basa en la teoria de disociacién lon-
gitudinal del haz de His!'®13 segiin la cual el haz de
His contiene fibras diferenciadas para las ramas dere-
cha e izquierda, que pueden lesionarse proximamen-
te, en el propio tronco hisiano, y ocasionar los tras-
tornos electrocardiogréficos tipicos de bloqueos de
rama, de tal modo que la estimulacién distal al 4rea
lesionada inicia una conduccién fisiolégica al quedar
puenteada dicha zona!'%!%. Esto explica asimismo la
obtencion de QRS de morfologia y duracién norma-
les, estimulando el His en presencia incluso de BAV
completo «infrahisiano» (fig. 7). Por tanto, la estimu-
lacién permanente del haz de His puede intentarse en
presencia de «bloqueos infrahisianos», si se prueba
que éstos se corrigen estimuldndolo.

Procedimiento para implante de un electrodo
en el haz de His

Posicionado el paciente en decubito supino y monito-
rizado al menos con derivaciones de los miembros me-
diante el poligrafo de electrofisiologia, se procede segtin
técnica habitual a canulacién venosa. El electrodo desti-
nado al His debe ser de fijacion activa y se introduce
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Fig. 7. Se muestra un bloqueo auricu-
loventricular completo infrahisiano. La
estimulacion del His provoca la captura
de éste y el miocardio adyacente y oca-
siona diversos grados de fusion de los
QRS. Los marcados con * exhiben una
morfologia y repolarizacion normales,
por captura pura y exclusiva hisiana. El
hecho de que la captura del His se pro-
duzca en tiempo de tedrica refractarie-
dad se explica porque el bloqueo se
produce en el tronco proximal, y la esti-
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mulacion se realiza distal a dicha zona,
libre de refractariedad.
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con su guia que ha sido preformada manualmente en
forma de J cerrada de unos 3 cm de brazo, hasta llevarlo
con fluoroscopia a posiciones intracardiacas. Hay que
conectarlo mediante alargadera apropiada al equipo de
poligrafia y en posicién radiolégica de oblicua anterior
derecha, desplazarlo cuidadosamente por zonas donde
habitualmente se recoge actividad eléctrica hisiana.
Cuando se registra actividad del His, y generalmente en
sitios donde se recoge una onda A menor que V, se pro-
cede a estimular; si se obtiene captura hisiana con un
umbral no superior a 2,5 V para 1 ms, y conduccién 1:1
superior a 120 s/m, se extrae la hélice fijadora mante-
niendo rotacién antihoraria sobre el sistema guia-elec-
trodo, con el objetivo de apoyar y presionar la punta del
mismo sobre el septo. Si al retirar la guia el electrodo
permanece estable mecdanica y eléctricamente con regis-
tro del His, se procede a fijarlo a planos musculares y se
da por terminado el procedimiento.

En nuestra experiencia hay una amplia variedad
para los umbrales del His, y a veces son tan bajos
como los miocardicos y otros son tan prohibitivos
como 6 o 7 V. Hemos establecido un tiempo maximo
de implante de 15 min; si pasan sin que se haya conse-
guido ubicar el electrodo, abandonamos.

Morfologia de los QRS obtenidos con la
estimulacién hisiana

Con la estimulacién del His podemos obtener dos ti-
pos de morfologia principales:

Captura pura y exclusiva del His

Se caracteriza por la presencia de una clara latencia
entre la espiga de estimulacién y el QRS, igual o algo
menor que el HV del hisiograma, seguida de un QRS de
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morfologia y duracién normales, la repolarizacion es
asimismo normal. Esto es muy evidente en presencia de
BAV suprahisianos, pues el QRS estimulado en el His
es exactamente igual que el sinusal conducido o que el
ritmo de escape suprahisiano, en caso de que lo haya
(fig. 8). Lo mds impactante, es obtener latencia con
morfologia y duracién de los QRS completamente nor-
males por captura exclusiva del His en presencia de blo-
queo completo infrahisiano o de rama, y que se explica
en base a la ya comentada teoria de disociacion longitu-
dinal del His (figs. 7 y 9). En presencia de bloqueo de
rama, una vez que se ha capturado el His con normali-
zacién de los QRS, si se realiza un ligero movimiento
de traccion del electrodo, se pueden producir capturas
hisianas en zonas previas a la localizacién del bloqueo,
lo que se caracteriza por la aparicién nuevamente de la
imagen electrocardiogréfica de bloqueo de rama con la-
tencia. Fendmeno que una vez mas ratifica la teoria de
disociacién longitudinal del haz de His (fig. 9).

Captura fusionada, His y miocardio adyacente

Es frecuente que en el mismo sitio donde se pro-
duce captura exclusiva del His, variando la energia
de estimulacién o desplazando minimamente el elec-
trodo, se provoque ademads captura del miocardio ad-
yacente. Se crean entonces dos frentes de activacion,
uno que viaja via sistema especifico de conduccién y
otro que viaja via miocardio ventricular superior de-
recho. El resultado es la apariciéon de un QRS «fu-
sionado», de aspecto preexcitado, semejante al de
una via andémala anteroseptal. Un dato determinante
de la captura fusionada es que, aunque los QRS pue-
dan conservar una morfologia y una duracién relati-
vamente normalizadas, carecen de latencia y la repo-
larizacién se objetiva alterada (fig. 10). La captura
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Fig. 8. Fibrilacién auricular tratada con marcapasos de estimulacion hisiana. Los primeros 4 QRS son capturas puras del His. Se observa latencia
en espiga QRS, asi como una cronomorfologia y repolarizacion de éstos exactamente igual a la de los Gltimos 4 conducidos propios. EGMA: elec-

trograma auricular; EGMV: electrograma ventricular.
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Fig. 9. Ritmo sinusal con bloqueo auri-
i vy culoventricular de primer grado y com-
pleto de rama izquierda. La estimula-
cion en el His provoca diversos grados
de fusion de los QRS por capturas del
His y el miocardio adyacente, con au-
sencia de latencia y alteraciones de la
repolarizacion. *Captura hisiana pura,
i con latencia y normalizacion del QRS y
repolarizacion, y el bloqueo de rama iz-
quierda desaparece. **Captura del His
en zona previa a donde se produce el
bloqueo de la rama izquierda, en el His,
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y aparece latencia y se recupera el blo-
queo de rama.

fusionada se obtiene tanto en presencia de bloqueo
suprahisianos o infrahisianos (figs. 7 y 10). Aunque
lo ideal es obtener una estimulacién definitiva me-
diante una captura pura y exclusiva del His, no tene-
mos inconvenientes en dejar estimulacién fusionada,
y muy especialmente en caso de que haya bloqueos
infrahisianos, ya que de esta forma, ademas de man-
tener una estimulacién ventricular izquierda fisiol6-
gica, garantizamos la captura ventricular en caso de

que se produzcan bloqueos hisianos distales al lugar
de estimulacidén en el His.

Hemodinamica de la estimulacion hisiana

Como ya se ha comentado, en caso de estimula-
cién exclusiva del His, la despolarizacién y, por tan-
to, la contraccidon ventricular son idénticas a las de la
estimulacién propia, por lo que no se crean asincro-
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nias ventriculares ni modelos anormales de contrac-
tilidad como los ocasionados desde otros sitios de
estimulacién. En este sentido, estd probada la ausen-
cia de efectos adversos e incluso la mejora de para-
metros de contractilidad previamente deteriorados.
Esto es especialmente cierto para los bloqueos su-
prahisianos?!-3%%,

No hay referencias bibliogréficas para la estimula-
cién del His en presencia de bloqueos «infrahisia-
nos», salvo un caso con BRI en que se logré la resin-
cronizacién ventricular con mejora de pardmetros
contréctiles®.

Se ignora si la estimulacion fusionada del His y el
miocardio adyacente ocasionard algin problema,
pero dado que se mantiene la sincronia ventricular
izquierda, es razonable pensar que no. Ademds se
desconoce que las vias de preexcitacién anterosepta-
les, modelo similar de contractilidad, conlleven ries-
go en este sentido. Mds ain, en presencia de bloqueo
de rama derecha, la estimulacion fusionada no sélo
mantiene la contraccién ventricular izquierda
fisioldgica, sino que resincroniza eléctricamente el
ventriculo derecho.

Generalidades y experiencia
de la estimulacidn hisiana

Equipamiento necesario

A fin de poder reconocer los efectos de la estimula-
cién del His en los QRS, es obligado monitorizar al
menos las derivaciones de los miembros y que el ope-
rador pueda verlas en tiempo real. Esto, junto con la
obviedad de obtener el registro eléctrico del His, obli-
ga a disponer de un equipo de poligrafia de los habi-
tuales en electrofisiologia, al menos hasta que los ana-
lizadores de umbrales cldsicos mejoren los programas
de registros de sefiales intracavitarias. Es ademds
aconsejable disponer de equipo de radiologia con po-
sibilidad de proyecciones oblicuas y radioscopia pul-
sada, para disminuir el tiempo de exposicion radiold-
gica.

Pese a que hemos probado diversos dispositivos
como introductores mds o menos largos, deformables
0 no, guias dirigibles, etc., que pretendian facilitar la
aproximacion y el anclaje del electrodo en la zona hi-
siana, en la actualidad empleamos un introductor con-
vencional con electrodo convencional de fijacion acti-
va. Igual que si de un implante clasico se tratara,
precisa analizador de umbral y de las mismas disponi-
bilidades quirtrgicas y de reanimacion.

Relacionadas con el electrodo

Hemos utilizado electrodos convencionales de las
principales multinacionales. Actualmente el que

Ruiz-Mateas F et al. Efectos de la estimulacién cardiaca convencional

mads facilidad de manejo nos da es el Tendril 1488T
(St. Jude, Minneapolis, MN, Estados Unidos), con
su guia que preformamos manualmente como ya se
ha citado. Como hemos comentado, hay una amplia
variedad de umbrales agudos. Empleamos de salida
una conformacién bipolar y una duracién de 1 ms,
ya que probamos sin sacar la hélice fijadora, que
siempre mejora el contacto; con esta duracién da-
mos por bueno un voltaje maximo de 2,5 V, pero al-
guna vez hemos aceptado hasta 3-3,5 V. La curva de
maduracion hacia el umbral crénico es similar a la
miocdrdica, aunque quizd mds exagerada, sobre
todo cuando se parte de umbrales altos. En un 6%
de las veces hemos perdido captura hisiana que se
ha recuperado en el 2%. Asi pues, en el 4% de nues-
tros implantes en His, no ha sido posible la estimu-
lacién crénica, por pérdida de captura. En todos los
casos anteriores, partiamos de umbrales agudos su-
periores a 2,5 V. Estos umbrales inicialmente altos,
no siempre llevan a la pérdida de captura, pero si a
umbrales crénicos elevados, préximos a 4 V. Cuan-
do los umbrales agudos estaban por debajo de 2,5V,
no hemos tenido ninguna pérdida de captura y los
umbrales crénicos eran mucho menores. En nuestro
medio el umbral cronificado se sitda préximo a 1,5V
para 0,5 ms.

No hay diferencias de umbrales entre los bloqueos
suprahisianos y los infrahisianos ni entre pacientes de
edades extremas. Hay cierta diferencia en cuanto a la
obtencién de capturas puras con el empleo de mono-
polaridad y de bipolaridad, y es mds frecuente obte-
nerla con la primera. Generalmente obtenemos impe-
dancias en la parte baja del intervalo de normalidad.

Cuidados tras el implante

No observamos ninguna actitud especial. Sentamos
al paciente la tarde del implante y no empleamos nin-
guna maniobra de inmovilizacién de la extremidad
proxima. Hacemos un seguimiento de la herida, los
umbrales y los registros intracavitarios (fig. 11) y un
control radiolégico (fig. 12), como con un marcapasos
convencional.

Modos de estimulacion y programacion de los
marcapasos implantados en el His

En cuanto al modo de estimulacion, se debe utilizar
las indicaciones de las sociedades médicas!®>!'%7. En
bloqueos suprahisianos, en presencia de fibrilacién
auricular se utilizard un marcapasos VVIR (aunque de-
beria denominarse HVI). Cuando haya actividad sinu-
sal, se deberd emplear un marcapasos DDD con o sin
sensor de actividad, con la salida ventricular para el
His. Ha de fijarse una sensibilidad ventricular suficien-
temente baja para evitar inhibiciones por la onda A del
hisiograma.

Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:20G-39G 333G



Ruiz-Mateas F et al. Efectos de la estimulacion cardiaca convencional

@ ST JUDE MEDICAL

10 Ago 200511:28:59
R

Frontier™ Il Modelo: 5596, N¢ Serie: 1356904 PR 4.3 .

50,0 mm/s |
ECG de superficie (0,5 mV/em) ; Posicion1 ||
Marcadores: Posicion 2

EGM 1 (0,5 m\W/cm) : Posicion 3

3510F N2 Serie: 10977 (3307_4.8.5m)

Fig. 11. Registro obtenido del progra-
mador de marcapasos St. Jude Medical
Modelo 3510. Visualizacion del electro-
grama correspondiente al canal ven-
tricular izquierdo (VI Bipolar), que tiene
conectado el electrodo hisiano. Se
muestra con claridad el registro del hi-
siograma (H).
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En presencia de bloqueo infrahisiano que se corrija
con la estimulacién en el His, incluso aunque haya
captura fusionada, se debera implantar un electrodo
adicional en el tracto de salida o el dpex del ventriculo
derecho por razones de seguridad. En estos casos, en
presencia de fibrilacién auricular, se elige un marcapa-
sos DDD; la salida auricular se reserva para el His, y
se hace este canal lo mds insensible posible o progra-
mando DVI. La salida ventricular se conecta al elec-
trodo de seguridad implantado en el dpex o el tracto de
salida. El intervalo AV, realmente «hisianoventricu-
lar», debe ser ajustado para que la espiga ventricular
caiga sobre el QRS, sin provocar captura ventricular
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por encontrarse refractario. Cuando hay actividad si-
nusal, se deberd implantar un marcapasos DDD biven-
tricular a la salida ventricular izquierda destinada al
His; el sensado ventricular al canal ventricular derecho
donde se conecta el electrodo de seguridad, alojado
una vez mas en el tracto de salida o el dpex derecho.
El dispositivo queda programado en modo DDD con
intervalo VV, que adelante la estimulacién hisiana lo
suficiente para que el estimulo ventricular derecho cai-
ga en el QRS refractario (fig. 13). Por lo tanto, en
cualquiera de los casos anteriores, la posible pérdida
de la captura hisiana va seguida de un impulso de se-
guridad que evita asistolias.



Candidatos a la estimulacion en el His

En la literatura estd documentada la seguridad del
empleo de la estimulacién hisiana para bloqueos por
encima del His*'»29'8  incluidos los ocasionados por
la aplicacién de radiofrecuencia* e incluso en miocar-
diopatia dilatada con afeccion de la funcién ven-
tricular®**8, En estas circunstancias se han empleado
marcapasos de estimulacién SSIR o DDDR sin que se
haya recomendado el implante de un electrodo ventri-
cular de seguridad.

La estimulacién de His puede plantearse en pre-
sencia de bloqueo intraventricular o completo in-
frahisiano cuando se demuestre su desaparicién con
la estimulacion previa. Se desconoce el comporta-
miento a largo plazo de estos tipos de bloqueos, y
sobre todo si pueden progresar anterégradamente,
englobando la zona de insercién del electrodo. Esto
conllevaria pérdida de captura con riesgo de asisto-
lia. Es obligado, por tanto, implantar un electrodo de
seguridad en el dpex o el tracto de salida ventricular
derecho®.

Por tanto en principio, pudieran ser consideramos
candidatos a estimulaciéon permanente del His todos
los bloqueos suprahisianos. En caso de bloqueos in-
frahisianos, podrian ser candidatos aquellos en los
que se demuestre que la estimulacién de His los
hace desaparecer, y como alternativa a la resincroni-
zacidén via seno coronario, cuando ésta no pueda
conseguirse o cuando en caso concreto se indique
por otras causas.

Problematica de la estimulacion hisiana

El principal inconveniente para lograr una estimu-
lacién en His de forma duradera estd relacionado
con la fijacién de electrodo en la zona septal auricu-
loventricular. Este es un punto que de verdad limita
el procedimiento, ya que el electrodo ha de anclarse
paralelo a la pared, segin lo hace su plano de con-
tacto, a diferencia de otras zonas ventriculares en
que el anclaje se realiza de forma perpendicular y se
impacta en la masa ventricular. El electrodo, en
nuestro caso, se inserta en la pared, y para esto no
existe dispositivo especifico en el mercado, y hay
que usar electrodos convencionales desarrollados
para fijarlos en sitios diferentes y de forma distinta
de la que pretendemos. Recientemente la compaifiia
Medtronic ha disefiado un dispositivo compuesto de
un introductor y electrodo con lo que se pretende
agilizar las maniobras de aproximacion y fijacion de
aquél a la regién del His, con lo que parece que se
aumenta el porcentaje de éxitos®', pero estd pen-
diente de validarse. Otro inconveniente estd en rela-
cién con la necesidad de utilizar poligraffa, no
siempre disponible en todas las salas de implantes.
Un problema no despreciable es el tiempo extra de
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Fig. 12. Posicion radiol6gica en proyeccion posteroanterior de los
electrodos en un blogueo infrahisiano tratado con marcapasos DDD
biventricular. A: electrodo auricular en septo interauricular posterior;
H: electrodo hisiano; V: electrodo de seguridad en el tracto de salida
ventricular derecho.

la sala de implante, ya que la incorporacién de esta
nueva técnica y pasar por su curva de aprendizaje
suponen un consumo de tiempo que pudiera ser
prohibitivo, dada la presidn asistencial que habitual-
mente se soporta en nuestro medio. Fijar un tiempo
mdaximo de intento razonable podria disminuir este
efecto.

Probablemente alarme el umbral crénico obtenido
para la estimulacién en el His, practicamente 1,5 V
para 0,5 ms; esto conlleva un gran consumo de ener-
gia, ya que estamos obligados a programar salidas de
doble umbral. Creemos que el objetivo de conseguir
una estimulacidn fisioldgica puede aceptar este incon-
veniente; conseguimos una mejora cualitativa a costa
de la cuantitativa. La solucidn estd una vez mds en el
desarrollo de electrodos y generadores capaces de dis-
minuir o soportar este mayor consumo de forma razo-
nable.

Sin duda el tratamiento de los bloqueos infrahisia-
nos con estimulacién en el His encarece el procedi-
miento, ya que, como ha quedado expuesto, en caso
de fibrilacién auricular nos obliga a utilizar un mar-
capasos DDD y en presencia de ritmo sinusal, un
dispositivo biventricular. Probablemente si se de-
mostrara estabilidad de los bloqueos hisianos y, so-
bre todo, cuando hay captura fusionada, se podria
prescindir del electrodo de seguridad. Hasta enton-
ces, estamos obligados a una muy cuidadosa selec-
cién de los candidatos.
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Fig. 13. Bloqueo de rama izquierda tratado con marcapasos DDD biventricular de estimulacion en el His que desaparece cuando se activa. Se ha
programado un adelanto interventricular de 80 ms a favor del ventriculo izquierdo (His). La espiga de estimulacion ventricular derecha cae en el
QRS, més visible en V3 'y V4.
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