
177 Rev Esp Cardiol 2002;55(6):689-90 689

Tipo de estimulación ventricular
tras ablación del nodo AV

Sr. Editor:

Hemos leído con interés el artículo del Dr. Moriña et al1

en el que describen su experiencia inicial con el implante
de electrodos de fijación activa en el haz de His para la esti-
mulación ventricular permanente después de la ablación del
nodo AV. Sus resultados son interesantes ya que consiguen
unos parámetros de umbral de estimulación y de medidas
ecocardiográficas estables después de un seguimiento de
unos pocos meses. Sin embargo, no pasa desapercibido que
la tasa de fracasos en el implante de los electrodos no fue
despreciable (33%) con una importante duración del proce-
dimiento (unas 3 h aproximadamente). Sus datos son im-
portantes porque abren una vía potencial de tratamiento en
pacientes que precisan estimulación ventricular a largo pla-
zo con el objetivo de evitar algunas de las complicaciones
graves que puede provocar la estimulación en el ápex del
VD2-4.

Estos autores apuntan que la estimulación del haz de His
podría ser la técnica más adecuada en pacientes con sistema
His-Purkinje no deteriorado (HV normal, ECG de superficie
normal). Sin embargo, queremos puntualizar que los candi-
datos teóricamente ideales para el implante de este sistema
deberían ser pacientes con His-Purkinje intacto y presencia
de cardiopatía estructural (dilatación ventricular o insufi-
ciencia mitral previa), que fueron los subgrupos que se iden-
tificaron como de mayor riesgo para desarrollar deterioro
hemodinámico o empeoramiento de la insuficiencia mitral
después de la ablación del nodo AV2.

Es bien conocido que la estimulación desde el ápex del
ventrículo derecho (VD) interfiere con el cierre de la vál-
vula mitral debido a cambios en la secuencia de activación
del aparato valvular mitral y/o a cambios en la tensión ge-
nerada en los músculos papilares. La función de la válvula
mitral depende de la integridad de los velos, de las cuer-
das tendinosas, del anillo mitral, de los músculos papila-
res y de todas estas estructuras durante la sístole ventricu-
lar para ocluir el orificio mitral. Las dimensiones
ventriculares y del anillo valvular varían durante el ciclo
cardíaco, de forma que la posición de los músculos papila-
res y su interacción con el área valvular mitral producen
cambios en el área de regurgitación a lo largo del ciclo
cardíaco. La activación anómala de los músculos papilares
durante la estimulación ventricular derecha altera la ten-
sión sobre los velos valvulares de forma que provoca una
falta de coaptación y un aumento del orificio regurgitante.
En estos pacientes la estimulación desde el haz de His
puede ser una alternativa excelente en manos de un exper-
to operador, aunque aún no se ha probado en estudios a
medio y largo plazo. En los pacientes sin cardiopatía es-
tructural y bloqueo AV a nivel suprahisiano, la estimula-
ción permanente del haz de His es técnicamente posible
como han demostrado Moriña et al; sin embargo, esta po-
blación de pacientes no es la que a priori parece que pue-
da beneficiarse más en términos de morbimortalidad. La
estimulación biventricular podría ser otra alternativa inte-

resante en pacientes con posibilidad de deterioro hemodi-
námico, aunque también se halla sujeta a diversas limita-
ciones técnicas.

Ignasi Anguera

Departamento de Cardiología. Hospital de Sabadell.
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Respuesta

Sr. Editor:

Queremos agradecer a Anguera et al la atenta lectura y el
interés mostrado por nuestro artículo. Básicamente estamos
de acuerdo en todos sus comentarios y no difieren sustan-
cialmente del contenido de nuestro artículo; sin embargo,
quisiéramos realizar algunas puntualizaciones:

1. El objetivo de nuestro trabajo fue simplemente demos-
trar la posibilidad de estimular selectivamente el haz de His
de manera permanente, y para ello seleccionamos una po-
blación muy concreta de pacientes, con bajo riesgo para de-
sarrollar en el futuro trastornos de la conducción infrahisia-
na. Ya comentamos en el apartado de limitaciones1 que se
trata aún de una técnica poco desarrollada, advirtiendo que
el largo tiempo del procedimiento y la alta tasa de fracasos
limitan actualmente su amplia aplicación hasta que se desa-
rrollen electrodos, introductores y sobre todo mecanismos
de fijación específicos. En cualquier caso, todos los nuevos
procedimientos en medicina están sujetos a una costosa cur-
va de aprendizaje y no por ello deben abandonarse; a eso no
han escapado las modernas técnicas de ablación tan costosas
en tiempo y esfuerzo hace unos años, y ahora perfectamente
desarrolladas.

2. En una serie de pacientes sometidos a ablación del nodo
AV2, posteriormente ampliada por Anguera et al3, Vander-
heyden et al describen (mediante un análisis retrospectivo)
deterioro clínico con aparición de síntomas de insuficiencia
cardíaca congestiva en algunos pacientes, y encuentran aso-
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ciación con la existencia de insuficiencia mitral, dilatación
ventricular y mala función ventricular previa. Este deterioro
lo atribuyen, entre otros factores, a la activación aberrante del
ventrículo izquierdo (VI) tras estimulación de punta del ven-
trículo derecho (VD); ellos ya proponen que la estimulación
próxima al haz de His podría evitar las alteraciones descritas.

3. Están bien demostrados los efectos hemodinámicos ne-
gativos asociados a la activación asíncrona del VI, por blo-
queo de rama izquierda o estimulación en punta de VD4,5,
independientemente de la existencia de patología estructu-
ral. La repercusión clínica de estas alteraciones es obvio que
depende del estado previo de la función ventricular. En los
pacientes descritos por Anguera et al3, con datos de disfun-
ción ventricular previa en fase compensada, el deterioro adi-
cional causado por la estimulación asincrónica del VI tras la
ablación pudo ser el desencadenante de su evolución a una
fase descompensada con dilatación progresiva, aumento de
la regurgitación mitral y clínica congestiva.

4. Coincidimos con Anguera en que la estimulación se-
lectiva del haz de His sería más ventajosa en el caso de pa-
cientes con patología estructural, en los que un mínimo de-
terioro de la función ventricular asociada a la estimulación
en punta de VD, como pudo ocurrir en los pacientes descri-
tos en su artículo, sería más importante en términos porcen-
tuales, pudiendo conducir a deterioro clínico. Sin embargo,
es en esta población de pacientes en la que existe una mayor
incidencia y prevalencia de alteraciones de la conducción
infrahisiana; por este motivo, actualmente creemos de elec-
ción la estimulación biventricular síncrona en este grupo de
pacientes con un electrodo adicional en la vena coronaria.

5. Hoy día se conoce la importancia de la disfunción ven-
tricular asintomática y se recomienda su tratamiento precoz6;
por ello, creemos que si disponemos de una técnica de esti-
mulación que permita la activación de los ventrículos a través
del sistema normal de conducción, evitando la ya comentada
disfunción asociada a la activación asincrónica, deberíamos
emplearla incluso en los pacientes con buena función previa
para así poder evitar los posibles efectos deletéreos a largo
plazo de la disfunción ventricular asintomática.

6. Todas estas hipótesis deben confirmarse con estudios
prospectivos diseñados a tal efecto para poder establecer las
verdaderas indicaciones definitivas de esta técnica.

Pablo Moriña Vázquez, 
Rafael Barba Pichardo 
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Huelva.
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