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El marcapasos endocárdico ventricular izquierdo es el futuro
de la terapia de resincronización cardiaca?

Is Left Ventricular Endocardial Pacing the Future for Cardiac Resynchronization Therapy?
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La terapia de resincronización cardiaca (TRC) es un tratamiento

bien establecido para los pacientes con insuficiencia cardiaca y

disfunción sistólica del ventrı́culo izquierdo (VI) y una contracción

asincrónica del VI. Dicho tratamiento mejora la calidad de vida y

reduce las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca y la

mortalidad1. La TRC «convencional» se basa en el acceso

percutáneo a la superficie epicárdica del VI a través del seno

coronario y las tributarias venosas. La anatomı́a venosa y la

localización del nervio frénico dictan la ubicación del marcapasos

en el VI y pueden conducir a un resultado clı́nico subóptimo2.

La mayorı́a de los pacientes que reciben una TRC refieren una

mejorı́a sintomática, pero en un 20-30% no se observa un beneficio

clı́nico objetivo3, mientras que en un 5–10% falla el implante

convencional4. Los pacientes sin respuesta («no respondedores») y

los que tienen una anatomı́a venosa coronaria inadecuada

plantean un verdadero reto clı́nico. El estudio Alternate Site Cardiac

Resynchronization (ALSYNC) ha puesto de manifiesto que el

marcapasos endocárdico en el VI (MEVI) puede aplicarse de modo

seguro por vı́a percutánea, y este tratamiento ha surgido como

solución para este grupo de pacientes5.

El estudio ALSYNC es una evaluación prospectiva y multicén-

trica de un nuevo sistema de aplicación de un electrodo

endocárdico en el VI por vı́a transeptal auricular. Se seleccionó

para el estudio a pacientes sin respuesta a la TRC, pacientes con

anatomı́a del seno coronario subóptima y pacientes en los que

habı́an fallado anteriormente implantes de electrodos epicárdicos

en el VI. Se utilizó un catéter guı́a dirigible, introducido a través de

la vena subclavia, como plataforma de aplicación para una

punción con radiofrecuencia del tabique interauricular. La

introducción, con la ayuda de una guı́a, de un catéter de aplicación

de un electrodo a través del tabique y la válvula mitral facilita el

objetivo de colocar en el VI un electrodo de marcapasos

endocárdico.

El objetivo principal de implantar un MEVI, a la vez que se

evitan las complicaciones a los 6 meses del implante, se alcanzó en

el 82,2% de los casos (intervalo de confianza del 95% [IC95%],

75,6%-88,8%). A los 6 meses del implante, un 55% de los pacientes

habı́an alcanzado una reducción del 15% del volumen telesistólico

del VI (p � 0,0001), un 64% presentaba un aumento del 5% en la

fracción de eyección del VI (p � 0,0001) y un 59% mostraba una

mejorı́a en la clase funcional de la New York Heart Association

(NYHA) (p � 0,0001). El porcentaje total de pacientes en NYHA III/

IV en la cohorte se redujo del 76% en el momento del implante al

30% a los 6 meses del MEVI. Es importante señalar que se observó

una mejorı́a similar en los pacientes a los que anteriormente se

habı́a considerado sin respuesta a la TRC (no respondedores),

de tal manera que un 52% presentó una mejorı́a de la clase NYHA y

un 61%, un aumento > 5% en la fracción de eyección.

Estos resultados son convincentes. Sin embargo, el uso de MEVI

no debe limitarse a esta cohorte de pacientes. Los marcapasos

endocárdicos en el VI aportan varias ventajas adicionales respecto

a los marcapasos epicárdicos convencionales, y es muy posible

que sean el futuro de la TRC para todos los pacientes que la

necesitan.

El marcapasos endocárdico del VI aporta la opción de ubicar el

marcapasos en la superficie endocárdica del VI e introduce la

posibilidad de un marcapasos septal más fisiológico. Se puede

probar diversas localizaciones en el momento de realizar el

implante, lo cual permite determinar la localización que aporte

mayor beneficio para la función cardiaca antes de elegir la posición,

si bien la respuesta hemodinámica inicial puede no indicar

necesariamente el resultado obtenido a largo plazo. Los umbrales

de captura son más bajos en el caso del marcapasos endocárdico,

con una considerable reducción del riesgo de captura del nervio

frénico6.

Se ha demostrado de manera uniforme que el marcapasos

endocárdico aplicado en el lugar óptimo mejora el rendimiento

hemodinámico del VI en comparación con la estimulación

convencional en el seno coronario y que se asocia a un mejor

llenado del VI y una mejor función sistólica7–9. Los porcentajes

de pacientes sin respuesta (no respondedores) son también

significativamente inferiores en la población con MEVI estu-

diada9.

Con la estimulación de un marcapasos epicárdico, la activación

eléctrica normal del miocardio se invierte. Los estudios de ciencias

básicas indican que esto da lugar a un aumento de la dispersión
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transmural y una prolongación del QT, lo cual genera el sustrato y

el desencadenante de la aparición de arritmias ventriculares de

reentrada10. Se ha observado que un aumento de la dispersión

de QT predice el riesgo de muerte súbita cardiaca11. La TRC de

aplicación epicárdica puede ser proarrı́tmica en ciertos individuos.

La TRC no reduce el riesgo de muerte súbita cardiaca, a pesar de la

importante reducción de las muertes asociadas a insuficiencia

cardiaca y de la mejora de la función sistólica del VI12. El empleo de

un marcapasos endocárdico en el VI puede aportar un frente

de onda más fisiológico en la despolarización miocárdica y obviar

el efecto proarrı́tmico.

Los principales inconvenientes clı́nicos del MEVI son la

posibilidad de eventos tromboembólicos y los efectos a largo

plazo en la función de la válvula mitral. El seguimiento a

medio plazo ha demostrado que, con una anticoagulación

adecuada, no se produce un aumento de las complicaciones

tromboembólicas5,13. A los 6–12 meses del implante, tampoco se

observan signos de lesión de la válvula mitral inducida por el

electrodo del marcapasos ni un aumento de insuficiencia mitral5,13.

Los pacientes que requieren TRC, incluso en ausencia de fibrilación

auricular, tienen alto riesgo de tromboembolia. Todavı́a no se

conocen las repercusiones a largo plazo del electrodo endovascular

del VI en cuanto a este riesgo preexistente. La posible necesidad de

extraer el electrodo endocárdico en el VI puede plantear también

un reto para la seguridad del MEVI a largo plazo.

El desfibrilador automático implantable totalmente subcutáneo

y el marcapasos sin electrodo han modificado el panorama del

tratamiento con dispositivos en los últimos años. El marcapasos

endocárdico en el VI brinda la posibilidad de aplicar la TRC sin

cables, lo cual no se puede conseguir actualmente con los sistemas

epicárdicos disponibles. La TRC sin cables proporcionarı́a ventajas

importantes respecto a los sistemas que se basan en componentes

transvenosos.

Los dispositivos endocárdicos en el VI sin electrodos se han

implantado y utilizado con éxito para la TRC en combinación con

sistemas ventriculares derechos transvenosos14. Hay un conjunto

cada vez mayor de evidencias que indican que la estimulación

endocárdica del VI sin electrodos para aplicar la TRC es viable y

segura15–17. El futuro de la TRC puede consistir, de hecho,

enteramente en dispositivos sin electrodos que proporcionen

una respuesta hemodinámica superior empleando lugares de

aplicación de un MEVI.
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