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Beneficio hemodinamico de la estimulacidén ventricular

izquierda en dos sindromes de marcapasos

con insuficiencia cardiaca refractaria
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Presentamos 2 casos en los que la estimulacién en el
ventriculo derecho produjo un deterioro hemodinamico
muy importante y en los que de forma aguda el cambio
del sitio de estimulacién del ventriculo derecho al ven-
triculo izquierdo corrigio estas alteraciones, mientras que
no lo hacia la estimulaciéon biventricular simultdnea. La
estimulacién crénica del ventriculo izquierdo puede ser
capaz de resolver las alteraciones hemodinamicas de los
sindromes de marcapasos graves y puede evitar la nece-
sidad de implantacion de una prétesis mitral en algunos
casos. La aplicacion en el momento actual debe hacerse
de forma individualizada, incluyendo estudio hemodina-
mico y ecocardiografico agudo, ya que la anchura del
complejo QRS durante la estimulacion no es un indice
significativo de eficacia hemodinamica.

Hemodynamic Benefits of Lefft Ventricular
Pacing in Two Pacemakers Syndromes with
Refractoy Heart Failure

We describe two cases in which right ventricular pacing
produced severe hemodynamic deterioration and in which
changing the pacing from the right to the left ventricle
sharply corrected these alterations, while simultaneous
biventricular pacing did not. Chronical left ventricular pa-
cing can solve hemodynamic alterations in severe pace-
maker syndromes, thereby avoiding the need for mitral
prothesis implantation in some cases. The use of this pro-
cedure today should be individualized, including acute he-
modynamic and echocardiographic studies, because the
width of the QRS complex during pacing is not a signifi-

cant predictor of hemodynamic efficiency.
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Los avances en el conocimiento de la fisiopatologia
de la estimulacion cardiaca han permitido el desarrollo

La estimulacion cardiaca eléctrica crénica puedade modos especiales de estimulacion dirigidos a la me-
producir ocasionalmente efectos adversos sobre I@ria de la funcién ventricular en pacientes con insufi-
funcion cardiaca, que son generalmente secundariagencia cardiaca. Inicialmente se ha buscado la optimi-
a una seleccidon de modo de estimulacién o prograzacion del llenado ventricular y la reduccion de la
macion inadecuadasLos sintomas mas prominentes regurgitaciéon mitral manipulando el intervalo auricu-
son atribuibles a un descenso del gasto cardiaco y laventricular (AV}, pero las limitaciones de este pro-
presion arterial o debidos a congestién venosa puleedimientd han llevado a intentar mejorar la funcion
monar. La incidencia del conjunto de sintomas y sigventricular, alterada por la estimulacion del apex del
nos conocido comaindrome de marcapas@s va- ventriculo derecho (VD) mediante la estimulacion sep-
riable segun la rigidez en su definicion son mas tal en VD y la estimulacion biventricul&f. Algunos
facilmente reconocibles los pacientes que presentadatos clinicos® %y experimentalé$!2incluso sugeri-
sintomas graves. rian ventajas con la estimulacion Unica en ventriculo
izquierdo (VI).

A continuacion presentamos los casos de 2 pacien-
tes con sindrome grave de marcapasos, incluyendo
insuficiencia cardiaca refractaria, durante la estimula-
cion en apex de VD, en los que un estudio hemodina-
mico y ecocardiografico demostré una mejoria signifi-
cativa con la estimulacion del VI. En un caso la
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TABLA 1. Caso 1: datos del estudio agudo
hemodinamico y ecocardiogréfico en diferentes
ABREVIATURAS sitios de estimulacion
AV: auriculoventricular. Nodal/45 ApexVD/70 Bivent/70  Vi(sc)/70  TSVD/70
FA: fibrilacion auricular. (lat/min)  (lat/min)  (lat/min)  (lat/min)  (lat/min)
IM: |nsuf|C|_enC|a mltral. QRS (ms) 105 155 130 170 155
lat/min: latidos por minuto. PA(mmHg) 11561 11560 118/62 116/61  115/65
NYHA: New York Heart Association. PAP
VD: ventriculo derecho. PCP (S/D/M)  44/15/25 48/14/30 43/10/26 33/12/20 43/12/27
VI: ventriculo izquierdo. PCP
M/onda V 17/29 20/34 12/27 12/19 20/28
@C (/min) 2,57 3,72 3,71 3,63 3,43
Area IM (cm?) 7,4 12,5 54 2,2 94
Relacién area
Al (%) 41 56 35 16 48
estimulacion crénica del VI resolvié completamente el/M (ETE) H HH H + H
cuadro clinico. FC: frecuencia cardiaca; sc: seno coronario; TSVD: tracto de salida de VD; PA:

presion arterial; PAP: presion arterial pulmonar; S: sistélica; D: diastdlica; M:
media; PCP: presion capilar pulmonar; GC: gasto cardiaco; IM: insuficiencia

CASOS CLINICOS mitral; Al: auricula izquierda; ETE: ecocardiograma transesoféagico; VI: ventri-
culo izquierdo; Bivent: biventricular.

Caso 1

Mujer de 54 afios con historia de hipertension arterial ardiograma transtoracico y transesofagico se detectd
fibrilacion auricular (FA) incontrolable a pesar de variasun importante aumento de la IM, que se considero se-
cardioversiones y farmacos. Se implantd marcapasogera. No habia cambios en el volumen y funcién del
VVIR en el dpex del VD tras ablacion de la conduccionVI ni en las dimensiones de la auricula izquierda.

AV con radiofrecuencia. En el ecocardiograma antes de Dada la ausencia de respuesta terapéutica se estudio
la ablacién se observé funcion sistélica de VI normal cora respuesta a diferentes formas de estimulacion ven-
diametro diastolico de 4,8 cm y volumen diastélico detricular mediante estudio hemodinamico con catéter de
108 ml, asi como regurgitacion mitral ligera. Swan-Ganz y ecocardiograma transtoracico y trans-

Dos semanas después de la implantacion presen&sofagico. Los resultados se exponen en la tabla 1. La
disnea progresiva hasta hacerse de minimos esfuerzastimulacion en VI, a pesar de producir el complejo
ortopnea y disnea paroxistica nocturna. Se ausculté UQRS més ancho, corregia la IM grave secundaria a la
nuevo soplo de insuficiencia mitral (IM) y en el eco- estimulacion en apex de VD (fig. 1), con disminucién

E5ti1'nu|.=||:i|i-n-‘__# Estimulacion

1

apex VD VI post-lateral

Fig. 1. Ecocardiograma transtoracico
en modo 2D con Doppler color duran-
te el estudio agudo con diferentes mo-
dos de estimulacion, en proyeccion
apical 4 camaras. Notese la llamativa
disminucion del drea de regurgitacion
mitral cuando se estimula en VI.
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significativa de la onda V, del area y del tiempo de re-§
gurgitacién durante la sistole y desapareciendo la in
version sistolica del flujo de venas pulmonares que s
observaba en el estudio transesofagico.

Se implant6 un nuevo electrodo definitivo para esti-
mulacién en epicardio posterolateral de VI a través de
seno coronario (vena marginal) (fig. 2). El electrodo
del VI se conect6 a la salida auricular de un marcape
sos DDD y el de VD a la salida ventricular, con el ob-
jeto de garantizar la estimulacién en caso de evolucié
desfavorable del umbral o desplazamiento del electrc
do de VI, pero con una programacion que consegui
estimulacion exclusiva de VI. La paciente mejoré sig-
nificativamente y sigue en clase funcional Il de la
NYHA tras un afio de seguimiento. En controles eco;
cardiograficos posteriores, se ha podido comprobar €
empeoramiento agudo de la IM cuando la estimula
cion se realiza desde el VD por cambio de programa
cion del marcapasos.

Caso 2

Varén de 65 afios con antecedentes de cardiopat
isqguémica avanzada, con infartos antiguos inferoposte
rior y anterolateral, obstruccién de 3 vasos no revascL
larizable y ablacion con éxito de taquicardias ventricus-
lares. Presentaba episodios recurrentes de taquicarc
y FA tratados con 200 mg diarios de amiodarona. Fun
cion sistdlica de VI severamente deprimida e IM mMo-Fig, 2. Radiografias de trax posteroanterior y lateral en las que se ob-
derada (6 cfen el ecocardiograma transtoracico). serva la localizacion del electrodo de estimulacion en epicardio poste-
E|ectrocardiograma con PR de 320 ms y trastorno d@lateral de VI, implantadoatravés de seno coronario.
la conduccioén intraventricular inespecifico con QRS
de 155 ms. Disnea de ligeros esfuerzos bajo tratamien-
to con inhibidores de la enzima de conversion de la an-
giotensina y furosemida a dosis altas, con ingresos redado de alta con estimulacién AAIl. Tras un episodio
petidos por insuficiencia cardiaca. de sincope se reprogramé en modo DDD (intervalo AV

Se implanté marcapasos DDD para intentar estabilii50 ms) pero desarrollé hipotension e intolerancia al
zar el ritmo auricular y optimizar el llenado ventricular minimo esfuerzo. En el ecocardiograma se detect6 IM
acortando el intervalo AV. Tras la implantacion se ob-severa (area 13,5 én
servd que la estimulacion DDD producia inmediata- Se decidié realizar un estudio hemodinamico (caté-
mente hipotension y astenia profunda, por lo que fudéer de Swan-Ganz) y ecocardiografico (transtoracico)

TABLA 2. Caso 2: datos del estudio agudo hemodinamico y ecocardiografico en diferentes sitios de estimulacion

AAl Apex VD VI VI VI Bivent
AV 150 AV 125 AV 150 AV 175 AV 150

QRS (ms) 155 200 180 180 175
PA (mmHg) 100/66 96/59 104/63 105/60 103/65 102/65
PAP
S/D/M 36/22/13 42/27/15 38/25/17 41/25/15 39/25/16 442717
PCP
M/onda V 13/18 18/26 17/24 15/22 17/25 19/27
@C (/min) 49 48 41 5,9 3,9 4,5
Area IM (cm?) 9,9 11,8 11,3 7,3 9,5 10,1
Relacion area
Al (%) 33 40 37 25 32 30

AV: intervalo auriculoventricular; VD: ventriculo derecho; VI ventriculo izquierdo; Bivent: biventricular.
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Fig. 3. Derivaciones |, II, V, y V; del
electrocardiograma de nuestro segun-
do paciente cuando esta en ritmo pro-
pio (A), en ritmo de marcapaso DDD
con estimulacion en VD (B) y con esti-
mulacion en VI (C), que muestra clara-
mente las diferencias en la duracion
del complejo QRS.

para valorar el efecto de la estimulacion ventricular izDISCUSION
quierda y biventricular. Todas las mediciones fueron
realizadas a 70 lat/min. Los resultados se exponen en Aunque con contextos clinicos muy diferentes, los
la tabla 2. A pesar del PR largo con estimulacion AAI,2 casos presentados tienen en comun ser ejemplos de
la estimulacién DDD en el 4pex de VD producia unsindrome de marcapases su forma mas grave: dete-
franco deterioro hemodinamico con aumento de la IMrioro hemodinamico con insuficiencia cardiaca refrac-
y de la presion capilar pulmonar y ligero descenso ddiaria, asociados en los dos con IM grave. Ademas, en
gasto cardiaco. La estimulacién DDD en VI (basalambos se pudo demostrar una mejoria hemodinamica
posterolateral, en el seno coronario distal), con intersignificativa, incluyendo reduccién importante de la
valo AV 150 ms, producia una mejoria importante conlM, con estimulacion de VI y no con estimulacion bi-
respecto a DDD en VD con el mismo intervalo AV, ventricular, a pesar de que el complejo QRS resultante
con aumento del gasto cardiaco, retorno de la presidinese mucho mas estrecho con la estimulacion biven-
capilar pulmonar a valores basales (AAl) y el minimotricular.
grado de IM conseguido con todos los modos de esti- La IM es una rara complicacion de la estimulacion
mulacion. La estimulacién DDD biventricular no ofre- de VD, que puede tener consecuencias catastroficas y
cia ventajas respecto a la estimulacién DDD en VDllevar al reemplazo valvular mitral. Los mecanismos
La mejoria con estimulacién en VI se producia a pesaide aparicion de IM durante la estimulacion de VD son
de un mayor ensanchamiento del QRS si se comparaltamplejos. El cierre sist6lico mitral depende no sélo
con el ritmo propio y con la estimulacién biventricular de la integridad del anillo mitral, las cuerdas tendino-
(fig. 3 y tabla 2). sas, las valvas y los musculos papilares, sino también
Se implanté un marcapasos permanente DDD code la funcién auricular y ventricular. La pérdida de la
electrodo ventricular en VI inferoposterior, a medio sincronia AV con estimulacién VVI puede producir
camino entre 4pex y base, aunque no pudo reproducitM al impedir que la contraccion auricular precedente
se la posicion usada durante el estudio agudo. No se la ventricular ayude al cierre valvular mittala
observaron los sintomas de bajo gasto con estimuldengitud del intervalo AV también puede ser impor-
cion DDD en VD, pero el seguimiento ha sido com-tante en este sentitfe4 No sélo la reduccion presis-
plicado por nuevas recidivas de FA que terminé potdlica de tamafio del anillo mitral desempefiaria un
instaurarse de manera cronica, lo que obligé a umpapel, sino que el mejor llenado ventricular potencia-
cambio de modo en VVI, con recaidas en insuficien+ia la generacion rapida de un gradiente entre VI y au-
cia cardiaca intratable que llevd a su fallecimiento aicula que cerraria la valvula mitral. Pero la sincroni-
los 6 meses. zacion AV no podia tener ningln papel en el caso 1,
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en fibrilacién auricular, aunque podria tener un papel En el caso 1, por contra, la estimulacién de VI corri-
significativo en el caso 2, donde se apreciaba mejorigié por completo la IM y el cuadro clinico de insufi-
significativa con estimulacion DDD en VI con inter- ciencia cardiaca inducidos por la estimulacion de VD,
valo de 150 ms, con respecto a intervalos AV mas cordemostrando la estrecha relacion causal entre la se-
tos 0 mas largos. cuencia de estimulacién y funcion mitral y de VI.
Otro mecanismo de produccion de IM que podriaCreemos que se trata del primer paciente de estas ca-
haber afectado a los 2 casos es la alteracion de la furacteristicas descrito en la bibliografia y sienta un an-
cion sistdlica por el cambio en la secuencia de activatecedente importante, porque de no haberse soluciona-
cion ventricular izquierd& que a largo plazo puede do de esta forma, hubiera sido preciso un reemplazo

llegar a alteraciones importantes de la funcion sistolicaalvular mitral.

de VI con remodelado ventricutérLa generacion ra-
pida de presion intraventricular se ha descrito reciente-
mente como un factor importante para el cierre efecti-
vo de la valvul¥. La depresién aguda de la funcion
sistdlica al estimular VD podria ser un factor en la pro-

duccién de IM en nuestros casos, pero, ademas, S8BLIOGRAFIA

puede producir un cambio de alineacion o grado de
tension de los musculos papilares que interfiera con el
cierre mitrat®. Estudios experimentales recientes refie-
ren la importancia de una tension equilibrada de los
componentes del aparato subvalvular, en interaccién
con las valvas y el anillo mitral, para el cierre correcto 3.
de la valvula. La alteracién de la secuencia y sincronia
de contraccion de VI producida por la estimulacion de 4
VD podria facilmente alterar este equiliBfits. Es in-
teresante que se haya descrito insuficiencia mitral agu-
da con edema de pulmon relacionada con bloqueo de
rama izquierda intermitente, ya que en esta situacion™
se produciria una activacién de VI similar a la produci-
da con estimulacién de \*D

En los 2 casos se hace evidente que es la estimulaé-
cion de VI, y no la «sincronizacién» de VD y VI, lo
que produce la mejoria, lo que concordaria con ha-,
llazgos de otros autores. La estimulacion de VI ha de-
mostrado ser capaz de corregir, al menos en parte, las
alteraciones de la contraccion producidas por la esti-
mulacién de VD81%1ly también de mejorar la fun-
cion ventricular en pacientes con retrasos importantes
de conduccion intraventricufarEstudios detallados
han referido que no todos los puntos de estimulacion?.
son de la misma efectividad en este seftidBn
nuestros casos so6lo se prob6 agudamente la estimula-
cion en el seno coronario distal, que fue eficaz eno.
ambos. Sin embargo, la estimulacion crénica solo se
llevo a cabo en la misma zona de VI en el primer
caso, mientras que en el segundo solo fue posible es-
tabilizar el electrodo de estimulacion permanente en;.
una zona mas inferior y mas cerca del apex. Esta dife-
rencia entre la posicién de estimulacion en el estudio
agudo y el crénico pueden explicar en parte la falta d
eficacia aparente de la estimulacion permanente de VI~
en el segundo caso, pero también hay que considerar
gue éste se trataba de un paciente con enfermedad co-
ronaria en fase terminal, con funcion ventricular iz-13-
quierda muy deprimida y arritmias auriculares recu-
rrentes, por lo que no es de extraflar una malgy
evolucién final.
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