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RESUMEN

ANTECEDENTES La terapia de resincronización cardiaca (TRC) suele aplicarse mediante un ritmo de estimulación 

biventricular (BiV). Anteriormente se ha puesto de manifiesto la viabilidad de un implante transvenoso de un 

electrodo en el lado endocárdico ventricular izquierdo (VI) del tabique interventricular, a lo que se denomina 

estimulación septal VI (sVI).

OBJETIVOS El objetivo de los autores fue comparar los efectos electrofisiológicos y hemodinámicos agudos de un 

ritmo de estimulación sVI con los de un ritmo de estimulación BiV y del haz de His (HH) en pacientes tratados con TRC.

MÉTODOS Se aplicó un ritmo de estimulación sVI transitorio (abordaje transaórtico) solo o en combinación con un 

ritmo de estimulación ventricular derecho (VD) (sVI+VD), BiV y HH en 27 pacientes a los que se implantó un TRC. Se 

evaluaron los cambios electrofisiológicos con el empleo de electrocardiografía (duración del QRS), vectocardiografía 

(área del QRS) y mapeo de superficie corporal con multielectrodos (desviación estándar de los tiempos de activación 

[DETA]). Los cambios hemodinámicos se evaluaron mediante la primera derivada de la presión VI (dPVI/dtmáx).

RESULTADOS En comparación con la situación inicial, el ritmo sVI produjo una mayor reducción del área del QRS 

(hasta 73 ± 22 mVs) y la DETA (hasta 26 ± 7 ms) en comparación con el ritmo BiV (hasta 93 ± 26 mVs y 31 ± 7 ms; 

p < 0,05 en ambos casos) y con el ritmo sVI+VD (hasta 108 ± 37 mVs; p < 0,05; y 29 ± 8 ms; p = 0,05). El aumento 

de la dPVI/dtmáx fue similar durante el ritmo sVI y el ritmo BiV (17 ± 10% frente a 17 ± 9%, respectivamente) y fue 

mayor que durante el ritmo sVI+VD (11 ± 9%; p < 0,05). No hubo diferencias significativas entre los niveles basal, 

medio o apical del sVI en cuanto a la dPVI/dtmáx y la DETA. En un subgrupo de 16 pacientes, los cambios del área 

del QRS, la DETA y la dPVI/dtmáx fueron comparables con el ritmo sVI y el ritmo HH.

CONCLUSIONES El ritmo de estimulación sVI proporciona una mejora hemodinámica a corto plazo y una 

resincronización eléctrica que es, como mínimo, igual de buena que la observada durante el ritmo BiV y posiblemente 

durante el ritmo HH. Estos resultados indican que un ritmo de estimulación sVI puede ser una alternativa de gran 

valor para la TRC. (J Am Coll Cardiol 2020;75:347–59) © 2020 American College of Cardiology Foundation.
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A 
lo largo de las 2 últimas décadas, la terapia de resincronización cardiaca (TRC) se ha desarro-llado hasta constituir una opción de tratamiento 

importante para los pacientes sintomáticos que presen-tan una disfunción sistólica ventricular izquierda (VI) y una activación ventricular disincrónica, especialmente cuando ello se debe a un bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH). Los ensayos clínicos aleatorizados han mostrado que la TRC crea una contracción ventricu-lar más coordinada y eficiente, mejora la función sistó-lica VI y la capacidad funcional, revierte el remodelado estructural, y reduce la hospitalización por insuficiencia cardiaca y la mortalidad (1,2).La TRC suele aplicarse mediante estimulación tanto del ventrículo derecho (VD) como de la pared lateral del VI (ritmo de estimulación biventricular [BiV]). Nuestro grupo ha investigado un enfoque alternativo con un único electrodo para la resincronización ventricular: el ritmo de estimulación en el lado endocárdico VI del tabique inter-ventricular (ritmo de estimulación septal VI [sVI]). El ritmo sVI se basa en la idea de que, en el corazón normal, 
la salida más temprana de los impulsos eléctricos del sis-tema de Purkinje es la que se produce en el sVI y que el ritmo de estimulación sVI podría proporcionar una acti-vación casi fisiológica. Esta idea se ha visto respaldada en estudios a corto y largo plazo realizados en animales (3,4). Es importante señalar que, el ritmo sVI a largo plazo 
mantuvo la mecánica cardíaca regional, la contractilidad, la relajación y la eficiencia en niveles próximos a los natu-rales, mientras que el ritmo apical VD o septal VD (sVD) redujo estas variables (4). En relación con la TRC, Rade-

makers et al. (5) mostraron que, en corazones de perros con BRIHH, los beneficios eléctricos y hemodinámicos a corto plazo de un ritmo sVI eran similares a los observa-dos durante el empleo de un ritmo BiV. Además, en un pequeño grupo de pacientes en los que estaba indicada la TRC, los beneficios hemodinámicos a corto plazo del ritmo sVI y el ritmo BiV fueron también comparables.Un implante permanente satisfactorio en corazones de perros fue seguido de un pequeño estudio en 10 pa-

cientes con enfermedad del nódulo sinusal a los que se implantó una versión modificada del electrodo Medtro-nic 3830 (Medtronic, Dublín, Irlanda) de modo perma-nente con el empleo de una vía transvenosa y atravesando el tabique interventricular (6). Este abordaje resultó via-ble y evita el acceso del electrodo VI a la cavidad VI (como ocurre en el caso de la TRC endocárdica [7,8]). Otra ven-taja del ritmo sVI puede ser que la colocación del electro-do es menos crítica que durante el ritmo de haz de His (HH), que es otro enfoque que está generando un interés creciente en la TRC (9-13).Con objeto de explorar con mayor detalle el potencial del ritmo sVI en la TRC, el presente estudio tuvo como ob-

jetivo responder a las siguientes cuestiones: comparar los efectos electrofisiológicos y hemodinámicos del ritmo sVI en pacientes candidatos a una TRC con los de un ritmo BiV o HH; y determinar la importancia de la ubicación en el sVI. Estas cuestiones se investigaron en un estudio de co-horte de intervención, realizado en dos centros, mediante la medición de los efectos electrofisiológicos y hemodiná-micos a corto plazo en pacientes con insuficiencia cardia-ca en los que estaba indicada una TRC.
MÉTODOS

POBLACIÓN DEL ESTUDIO. Se incluyó prospectiva-mente en el estudio a 27 pacientes consecutivos que cumplían los criterios para el implante de una TRC según las guías actuales (14). Los pacientes fueron reclutados 
en el Maastricht University Medical Center+ (n = 23) y el 
Radboud University Medical Center (n = 4) entre noviem-bre de 2017 y abril de 2019. La inclusión de los pacientes se basó en los criterios de presencia de ritmo sinusal, clase funcional II o III de la New York Heart Association, medicación óptima para la insuficiencia cardiaca, frac-ción de eyección VI <35% y duración del QRS ≥130 ms en presencia de un BRIHH o duración del QRS >150 ms en ausencia de un BRIHH típico. Se excluyó a los pacien-tes que tenían una estenosis aórtica moderada o grave, extrasístoles ventriculares frecuentes (≥2 complejos en 
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un electrocardiograma [ECG] estándar), una enfermedad vascular periférica significativa o una edad inferior a 18 años.Este estudio se llevó a cabo cumpliendo los principios de la Declaración de Helsinki, y el 
protocolo del estudio fue aprobado por el co-mité de ética de investigación del Maastricht 

University Medical Center+ (número de registro NL58809.068.16/METC 161117). Todos los 
pacientes dieron su consentimiento informado por escrito antes de la investigación y el estu-dio fue monitorizado por el Clinical Trial Center 

Maastricht.

PROTOCOLO DEL ESTUDIO. Se implantó una TRC a todos los participantes según la práctica clínica habitual. El electrodo auricular se colo-có en la orejuela auricular derecha, el electrodo VD en el tabique apical VD, y un electrodo VI 
tetrapolar en una vena apropiada de la pared VI posterolateral. A continuación se introdujo en la cavidad VI un PressureWire X de 0,014 pulgadas (Abbott, St. Paul, Minnesota) a través de una punción arterial femoral, con el empleo de un catéter 

multifuncional de calibre 4 F (figura 1). Después, se intro-dujo en el VI un catéter electrofisiológico (EF) dirigible de calibre 6 F a través de la misma punción femoral, para el ritmo de estimulación transitorio. Se realizaron simultáneamente mediciones hemodi-námicas y electrofisiológicas durante diferentes configu-raciones del ritmo de estimulación. El ritmo BiV bipolar se aplicó a 2 niveles del electrodo VI, utilizando los 2 elec-trodos distales (1 y 2) y los electrodos proximales (3 y 4) del electrodo tetrapolar VI. Para el ritmo de estimulación sVI, se colocó transitoriamente el catéter EF en diferen-tes niveles del sVI (basal, medio y apical). La posición en el sVI se determinó mediante imágenes de fluoroscopia (figura 1) y el ECG de 12 derivaciones. El ritmo sVI se apli-có solo y también en combinación con el del electrodo VD (sVI+VD). Después, se colocó el catéter EF en el tabique interventricular VD a través de la vena femoral derecha, para aplicar un ritmo de estimulación VD a nivel medio y en el HH para el ritmo HH. El objetivo fue un potencial del HH estable mediante un electrograma auricular pequeño y ventricular grande durante el mapeo eléctrico con la punta del catéter. Se registró la captura del HH según cri-terios definidos anteriormente, con una corrección del 

ABREVIATURAS  

Y ACRÓNIMOS

AV = auriculoventricular

BiV = biventricular convencional

TRC = terapia de resincronización 

cardiaca

ECG = electrocardiograma

EF = electrofisiológico

HH = haz de His

RIH = rama izquierda del haz

BRIHH = bloqueo de rama izquierda 

del haz de His

VI = ventricular izquierdo

dPVI/dtmáx = primera derivada de 

la presión ventricular izquierda

sVI = septo/septal ventricular 

izquierdo

VD = ventricular derecho 

sVD = septo/septal ventricular 

derecho

DETA = desviación estándar de los 

tiempos de activación

VCG = vectocardiograma

FIGURA 1 Imágenes de fluoroscopia de la intervención de implante
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Proyección oblicua anterior derecha (OAD) (arriba a la izquierda) y oblicua anterior izquierda (OAI) (arriba a la derecha) del corazón con electrodos 

en la aurícula derecha (AD), ventrículo derecho (VD) y ventrículo izquierdo (VI) y una guía de presión. En los cuadros superiores se muestra la 

posición del catéter electrofisiológico durante la estimulación del ritmo a nivel medio del tabique VI (sVI), mientras que en los cuadros inferiores 

se muestra la posición del catéter durante la estimulación a nivel basal y apical del sVI.
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bloqueo de rama del haz (de estímulo a final del QRS ≤ de His a final del QRS y estrechamiento del QRS con el ritmo de estimulación) (12).El protocolo de aplicación del ritmo se realizó a >10 latidos/min por encima del ritmo sinusal intrínseco, con 
objeto de descartar los cambios espontáneos de la fre-cuencia cardiaca. Para asegurar una captura ventricular completa, el ritmo ventricular se aplicó durante un ritmo secuencial auriculoventricular (AV) (modo DDD) con un retraso AV de 60 ms menos que el intervalo PR intrínseco o un retraso AV de 150 ms en el caso de que el intervalo PR fuera prolongado (>210 ms). El retraso de la estimu-lación interventricular durante el ritmo de estimulación biventricular se fijó en 0 ms. Las mediciones iniciales se realizaron durante un ritmo de estimulación auricular (modo AAI) a la misma frecuencia de estimulación, tanto antes como después de cada modo de estimulación ven-tricular.Una vez completado el protocolo de estimulación, se retiró el catéter EF y la guía de presión, y se conectaron los electrodos permanentes al dispositivo de TRC. Se com-pletó la intervención de implante, con lo que finalizó auto-máticamente la participación del paciente en el estudio.
MEDICIONES. Electrocardiografía. Se registraron ECG estándares de 12 derivaciones a lo largo de toda la inter-vención con el empleo de un sistema de registro EF (Bard, Boston Scientific, Massachusetts o Claris, Abbott). Después de la intervención, se sintetizó un vectocardio-grama (VCG) tridimensional a partir de los ECG de 12 de-rivaciones registrados, utilizando la matriz de Kors (15). 
Se descartaron para el análisis las extrasístoles ventricu-lares. Se calcularon los parámetros de VCG, incluido el área del QRS, con el empleo de un programa informático a medida, programado con el programa MATLAB R2010b (MathWorks, Natick, Massachusetts, Estados Unidos). El área del QRS es el área bajo el QRS combinada de las 3 direcciones principales (X, Y, Z) y representa el grado de las fuerzas eléctricas sin oposición durante la activación ventricular (figura 2) (16,17).El programa de VCG a medida se utilizó también para medir manualmente la duración del QRS en los ECG de 12 derivaciones. La duración del QRS se definió como el 
tiempo máximo transcurrido entre el inicio del complejo QRS y el final del complejo QRS en las 12 derivaciones. Durante el ritmo de estimulación ventricular, el inicio del complejo QRS se definió de 2 formas: como la primera desviación visible tras el artefacto del estimulación y como el tiempo del artefacto de estimulación.
Mapeo de superficie corporal con multielectrodos. Se aplicó al paciente un cinturón de ECG desechable de un solo uso (Heartscape Technologies, Verathon, Seattle, Washington, Estados Unidos) (con modificaciones en el programa de registro realizadas por Medtronic) con 17 

electrodos de ECG unipolares anteriores y 36 posterio-res, antes de la intervención de implante. Para la obten-ción de los datos se utilizó un amplificador multicanal y un monitor con un programa informático a medida. Los 
datos de cada electrograma unipolar se transformaron 

offline en tiempos de activación y mapas isocrónicos con códigos de color en cada contexto, con un programa in-formático a medida elaborado en MATLAB. El tiempo de activación se definió como el tiempo de la pendiente ne-gativa más pronunciada, y se calculó la desviación están-dar de los tiempos de activación (DETA) a partir de todos los electrodos. La DETA es una media de la sincronicidad espacial de la activación ventricular, y anteriormente se ha puesto de manifiesto que una reducción de la DETA ≥10% con la TRC respecto al ritmo intrínseco es un pre-dictor del remodelado inverso del VI (18,19).
Mediciones hemodinámicas. El efecto hemodinámico a corto plazo del ritmo de estimulación aplicado en dife-rentes localizaciones se evaluó con una medición invasi-va de la primera derivada de la presión del VI (dPVI/dtmáx) obtenida con la guía de presión y analizada con el programa informático PhysioMon, versión 2.02 (Abbott). La dPVI/dtmáx es la rapidez máxima del aumento de la presión VI y constituye un marcador de la contractilidad del VI.Durante cada medición hemodinámica, se determinó la dPVI/dtmáx para cada latido cardiaco durante 30 s en la situación basal (estimulación en modo AAI), 60 s du-rante el protocolo de ritmo de estimulación ventricular y nuevamente 30 s durante la situación basal. Con objeto de tener en cuenta los cambios espontáneos en la dPVI/dtmáx basal, cada respuesta al ritmo de estimulación ventricular se comparó con el correspondiente valor basal, mediante el cambio porcentual relativo de la dPVI/dtmáx. Se utilizaron para el análisis los 10 últimos latidos previos y los primeros 10 latidos posteriores a cada cam-bio, con lo que para cada modo de estimulación se pudo determinar un efecto con “TRC activada” y con “TRC des-activada” (20). Se promediaron los resultados de estos 2 pasos. Se excluyeron del análisis las extrasístoles ventri-culares y los 2 latidos cardiacos posteriores a ellas.
ANÁLISIS ESTADÍSTICO. Los datos de variables conti-nuas se presentan en forma de media ± DE, y los de varia-bles cualitativas en forma de número y porcentaje. Los datos mostraron una distribución normal según las prue-bas de Kolmogorov-Smirnoff y de Shapiro-Wilk. Para las localizaciones ventriculares con múltiples mediciones (ritmo BiV con electrodos VI distal y proximal, ritmo sVI+VD a diferentes niveles del sVI, y ritmo sVI solo a di-ferentes niveles del sVI), se promediaron los 2 mejores resultados. Las diferencias entre los diversos contextos de estimulación se evaluaron estadísticamente con el empleo de un análisis de la varianza para medidas repe-
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tidas, con un análisis post hoc de Bonferroni, utilizando el programa informático SPSS, versión 25.0 (SPSS, Chicago, Illinois, Estados Unidos). Se consideró estadísticamente significativo un valor de p < 0,05. 
RESULTADOS

CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES. En la tabla  1 se muestra que los 27 pacientes constituyen una pobla-ción de TRC típica. La cohorte de pacientes estaba forma-da predominantemente por varones (74%), casi la mitad de los pacientes tenían una etiología isquémica y la frac-ción de eyección VI era del 26 ± 5%. Las exploraciones de 
imagen de cardiorresonancia magnética o de ecocardio-grafía mostraron una isquemia del tabique en 4 pacientes (15%) y una acinesia o hipocinesia del tabique en otros 

4 pacientes (15%). En la mayor parte de los pacientes (89%) se había programado un implante del dispositivo por primera vez, y en un 11% el paso de un desfibrilador automático implantable a una TRC.Un total de 26 pacientes completaron satisfactoria-mente el análisis del ECG y las mediciones de mapeo de superficie corporal, mientras que las mediciones hemo-dinámicas se realizaron con éxito en los 27 pacientes. Se aplicó un ritmo de estimulación HH con corrección del bloqueo de rama del haz en 16 pacientes y, en la mayoría de los casos hubo una captura no selectiva del HH (88%). En 1 paciente se utilizó un ritmo de estimulación apical VD (modo VVI) en la situación basal, debido a la presen-cia de una fibrilación auricular durante la intervención (después de la inclusión). No se observaron complicacio-nes periintervención.

FIGURA 2 Ejemplo de creación de un VCG 
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Ejemplo de un vectocardiograma (VCG) tridimensional elaborado a partir de un electrocardiograma de 12 derivaciones estándar.
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EFECTOS ELECTROFISIOLÓGICOS. Se muestra un ejemplo de los registros de ECG y los mapas asincrónicos basados en mapas de superficie corporal en la figura 3. La duración del QRS en la situación basal fue de 151 ± 14 ms, y 24 pacientes (89%) mostraron una morfología de BRIHH en el complejo QRS según la definición de la So-ciedad Europea de Cardiología. La duración del QRS, me-dida como el tiempo transcurrido entre la desviación más temprana y el complejo QRS final, fue comparable en las 3 condiciones de aplicación de la TRC (ritmo de esti-mulación BiV 136 ± 15 ms, sVI+VD 134 ± 21 ms y sVI 135 ± 23 ms) (p < 0,05 en todos los casos en comparación con el valor basal). La estimulación HH (n = 16) produjo una duración del QRS de 110 ± 17 ms (p < 0,05 en compara-ción con el valor basal). El tiempo transcurrido entre la estimulación del ritmo y el final del QRS fue comparable en las 4 condiciones de aplicación de la TRC (figura 4).El área del QRS en la situación basal fue de 116 ± 44 μVs. La estimulación BiV redujo significativamente el área del QRS en comparación con el valor basal hasta 93 ± 26 μVs, mientras que el ritmo sVI redujo en mayor medida el área del QRS hasta 73 ± 22 μVs (p < 0,05 en comparación con el valor basal y con el ritmo BiV). La estimulación sVI+VD 

no redujo el área del QRS de manera significativa. La re-ducción del área del QRS con la estimulación sVI fue simi-lar a la observada con la estimulación HH (72 ± 17 μVs frente a 74 ± 36 μVs, respectivamente) (figura 4).En el conjunto de la cohorte, la DETA basal fue de 39 ± 6 ms. La estimulación BiV redujo la DETA significativa-mente hasta 31 ± 7 ms, mientras que la estimulación sVI redujo en mayor medida la DETA hasta 26 ± 7 ms (p < 0,05 en comparación con el valor basal con el ritmo BiV). La estimulación HH produjo una reducción signifi-cativa de la DETA en comparación con el valor basal hasta 27 ± 7 ms, lo cual fue comparable a la reducción obtenida con la estimulación sVI en este subgrupo de pacientes (27 ± 6 ms) (figura 4).
EFECTOS HEMODINÁMICOS AGUDOS. El valor basal de la dPVI/dtmáx fue de 823 ± 225 mm Hg/s. La estimu-lación BiV y la estimulación sVI produjeron aumentos significativos de la dPVI/dtmáx, respecto al valor inicial (17 ± 9% frente a 17 ± 10%, respectivamente) (figura 5). Tiene interés señalar que la estimulación combinada sVI+VD redujo significativamente el aumento de la dPVI/dtmáx, en comparación con la estimulación sVI sola, hasta un 11 ± 9% respecto a la situación inicial. En el aná-lisis de subgrupo (n = 16), con un ritmo HH, el aumento de la dPVI/dtmáx no fue significativamente diferente del observado entre los ritmos sVI y HH (20 ± 8% frente a 18 ± 10%, respectivamente).
UBICACIÓN DE LA ESTIMULACIÓN DEL RITMO EN EL 

sVI. No se observaron diferencias significativas en los cambios de la dPVI/dtmáx y de la DETA entre los niveles basal, medio y apical del sVI. El área del QRS durante la estimulación a nivel basal y medio del sVI fue significati-
vamente menor que la observada durante la estimula-ción apical del sVI (figura 6). Es de destacar que el ritmo sVI, teniendo en cuenta todas las mediciones obtenidas con la estimulación sVI (a nivel basal, medio o apical del tabique) en este estudio (n = 80), que comportó una re-ducción de como mínimo un 10% de la DETA respecto al valor basal, produjo un beneficio hemodinámico signifi-cativamente superior al del ritmo sVI, que redujo la DETA en <10% (dPVI/dtmáx 20 ± 9% frente a 9 ± 8%, respecti-vamente; p < 0,05). Lo mismo se observó para el ritmo sVI, con una reducción ≥10% frente a <10% del área del QRS (dPVI/dtmáx 19 ± 8% frente a 9 ± 10%, respectiva-mente; p < 0,05).Los cambios en el área del QRS, la DETA y la dPVI/dtmáx con la estimulación a nivel medio del sVI fueron significativamente mayores que los observados con la es-timulación a nivel medio del sVD (71 ± 23 μVs frente a 121 ± 43 μVs, 29 ± 10 ms frente a 40 ± 7 ms, y 1 ± 9% frente a 16 ± 10%, respectivamente).La estimulación BiV con el empleo de electrodos de VI proximales (3 y 4) o distales (1 y 2) produjo valores simi-

TABLA 1 Características iniciales (N = 27)

Edad al realizar el implante, años 67 ± 9

Hombres 20 (74)

Índice de masa corporal, kg/m2 26 ± 4

Clase funcional II/III de la NYHA 22 (81)/5 (19)

MCI 12 (44)

FEVI, % 26 ± 5

Duración del QRS, ms 151 ± 14

Morfología del QRS 

BRIHH 24 (89)

RCIV 3 (11)

Antecedentes patológicos

Infarto de miocardio/ICP 12 (44)

Hipertensión 7 (26)

FA previa 6 (22)

Diabetes mellitus 4 (15)

CABG 4 (15)

Ictus isquémico 3 (11)

EPOC 3 (11)

Medicación

Bloqueantes betaadrenérgicos 27 (100)

Inhibidores de la ECA/ARA 23 (85)

Diuréticos 22 (82)

Antagonista de aldosterona 2 (7)

Inhibidor de receptores de angiotensina y 
neprilisina

2 (7)

Los valores corresponden a media ± DE o a n (%).

ECA  =  enzima de conversión de la angiotensina; FA  =  fibrilación auricular; 

ARA = antagonista de los receptores de angiotensina II; CABG = cirugía de bypass 

arterial coronario; EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica; MCI = miocar-

diopatía isquémica; RCIV = retraso de la conducción intraventricular; BRIHH = blo-

queo de rama izquierda del haz; FEVI = fracción de eyección ventricular izquierda; 

NYHA = New York Heart Association; ICP = intervención coronaria percutánea.
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lares de DETA (31 ± 7 ms frente a 32 ± 8 ms, respectiva-mente) y de dPVI/dtmáx (17 ± 8% frente a 15 ± 10%, respectivamente). Sin embargo, la estimulación BiV con los electrodos proximales produjo una reducción del 
área del QRS respecto al valor basal significativamente mayor (paso de 115 ± 45 μVs a 86 ± 28 μVs) que la obser-vada con los electrodos distales (paso de 119 ± 48 μVs a 103 ± 29 μVs).

FIGURA 3 Ejemplos de efectos EF
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Ejemplo de varios ECG durante la situación inicial y la estimulación biventricular convencional (BiV), del haz de His, septal VI en combinación con 

VD y septal VI sola, con la correspondiente duración del QRS y área del QRS (A), y ejemplos de mapas isocrónicos con la correspondiente 

desviación estándar de los tiempos de activación (DETA) (B). EF = electrofisiológico; otras abreviaturas como en las figuras 1 y 2.
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DISCUSIÓN

El presente estudio de prueba de concepto demuestra que, en los pacientes en los que está indicada una TRC, el ritmo de estimulación sVI produce una mejoría a corto 
plazo de una resincronización eléctrica y una mejoría he-

modinámica que es, como mínimo, igual de buena que la observada durante el ritmo de estimulación BiV y HH (Ilustración central). En segundo lugar, las ubicaciones de la estimulación a nivel basal, medio y apical del sVI pro-

FIGURA 4 Efectos electrofisiológicos
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Duración del QRS determinada como el tiempo entre el inicio y el final del QRS (columnas de color) y como el tiempo entre el estímulo y el final 

del QRS (columnas sin color) (recuadro superior), área del QRS (recuadro central) y DETA (recuadro inferior) (n = 26) en la situación inicial y 

durante la estimulación BiV convencional, sVI en combinación con VD y sVI sola, y en un subgrupo (n = 16) durante la estimulación de haz de His 

(HH) y de sVI. Los resultados se presentan en forma de media ± DE. *p < 0,05 frente al valor inicial; †p < 0,05 BiV frente a sVI; ‡p < 0,05 sVI+VD 

frente a sVI; §p < 0,05 HH frente a sVI. Abreviaturas como en las figuras 1 y 3.
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dujeron resultados similares, lo cual indica que, dentro del sVI, la posición del electrodo de estimulación no des-empeña un papel crítico.
EFECTOS ELECTROFISIOLÓGICOS DEL RITMO DE ES-

TIMULACIÓN sVI. Una observación importante del pre-sente estudio es la de que el ritmo de estimulación sVI crea una resincronización eléctrica mejor que la del ritmo BiV, según indica la mayor reducción del área del QRS y de la DETA. Las posibles explicaciones se basan en estudios previos realizados en animales, que han mostrado que el ritmo de estimulación de VI en cual-quier posición endocárdica captura fibras endocárdicas superficiales, no necesariamente fibras de Purkinje, con lo que proporciona una vía fisiológica de resincroniza-ción VI (4,21,22). Además, la estimulación del ritmo sVI evita la conducción lenta a través del tabique interventri-cular, que requiere 30 a 70 ms en el BRIHH (23,24). Otros factores pueden ser que el sVI sea el lugar en el que los impulsos eléctricos salen del sistema de conducción rá-pida (25) y que la activación se produzca del endocardio al epicardio. Es de prever que esto último genere una mayor activación simultánea del VI.Estudios anteriores han indicado que la DETA es un predictor de la respuesta a la TRC más exacto que la du-

ración del QRS (18,19). Tiene interés señalar que la DETA fue similar durante el ritmo de estimulación HH y duran-te el ritmo sVI en el presente estudio, lo cual indica una sincronicidad comparable de la activación ventricular con la estimulación HH y la estimulación sVI. Una posible explicación de esta observación es la derivada de los ex-perimentos previos realizados con animales, en los que se observó un patrón de activación similar al del ritmo sinusal al aplicar la estimulación al tejido del tabique por debajo del punto en el que el HH penetra en el cuerpo fi-broso central (26).Conceptualmente, el ritmo de estimulación sVI no sería efectivo si la mayor parte del retraso de la conduc-ción en los pacientes tratados con TRC fuera periférico. La observación de que el ritmo de estimulación HH pudo reducir la duración del QRS a un promedio de 110 ms en nuestro estudio indica que la mayor parte del retraso de la conducción en estos pacientes es bastante proximal en 
el sistema de His-Purkinje, tal como han descrito recien-temente Upadhyay et al. (27).

Además, el presente estudio corrobora los datos de estudios previos en cuanto a que hay una considerable diferencia de efectos electrofisiológicos entre el ritmo de estimulación sVD y el ritmo sVI (4,28). Entre el ritmo sVD y la activación del endocardio del sVI hay un retraso de 

FIGURA 5 Efectos hemodinámicos
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Cambio relativo de la primera derivada de la presión ventricular izquierda (dPVI/dtmáx) en comparación con el valor inicial (n = 27) durante 

la estimulación BiV, sVI en combinación con VD y sVI sola, y en un subgrupo (n = 16) durante la estimulación de HH y de sVI. Los resultados 

se presentan en forma de media ± DE. *p < 0,05 frente a inicial; †p < 0,05 sVI+VD frente a sVI. Abreviaturas como en las figuras 1, 3 y 4.
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aproximadamente 40 ms, y se requieren otros 50 ms para llevar el impulso por todo el endocardio VI. Durante el ritmo de estimulación sVI, la conducción transeptal (en dirección hacia la derecha) se produce de manera si-multánea con la conducción endocárdica VI circular, lo cual reduce significativamente el tiempo de activación total del VI (4).
EFECTOS HEMODINÁMICOS DEL RITMO DE ESTIMU-

LACIÓN. Las consecuencias electrofisiológicas benefi-ciosas del ritmo de estimulación sVI parecen traducirse 
en unos efectos hemodinámicos favorables, en especial porque el ritmo de estimulación sVI, con una reducción de ≥10% de la DETA o del área del QRS se asoció a una respuesta hemodinámica significativamente mayor. La semejanza de los efectos hemodinámicos de los ritmos de estimulación sVI y BiV es coherente con lo indicado por estudios previos realizados en animales así como con los resultados de un estudio preliminar en pacientes (5). En este pequeño estudio, se investigó a los pacientes (n = 12) con localizaciones alternativas de la estimula-ción del ritmo debido a la falta de respuesta a la TRC con-

vencional o por la imposibilidad de acceder al seno coronario. Sin embargo, el presente estudio fue prospec-tivo y en ninguno de los pacientes había habido intentos previos de implante de una TRC, por lo que refleja mejor la práctica clínica habitual.Una observación inesperada e interesante de ese estu-dio es que el ritmo de estimulación combinado sVI+VD produjo una respuesta hemodinámica significativamente menor que la del ritmo sVI solo. La explicación de este hallazgo no está clara y requerirá mayor investigación.La semejanza de los efectos hemodinámicos del ritmo HH y el ritmo sVI concuerda con los resultados de un es-tudio previo en pacientes con enfermedad del nódulo si-nusal. En estos pacientes, el ritmo de estimulación sVI no indujo una reducción significativa de la dPVI/dtmáx en comparación con el ritmo sinusal intrínseco, a pesar de que el ritmo sVI aumentó la duración del QRS en estos pacientes con un complejo QRS estrecho (6).La observación de que el ritmo HH y el ritmo BiV pro-dujeron aumentos de la dPVI/dtmáx similares es compa-

tible también con lo indicado por estudios anteriores que no mostraron diferencias significativas de respuesta eco-cardiográfica entre el ritmo de estimulación HH y el ritmo BiV (9,29). En cambio, en el reciente estudio de 
Arnold et al. (11) se observó que el ritmo HH proporcio-na un aumento superior de la presión arterial sistólica, aunque en una cohorte de pacientes preseleccionados.
CONSECUENCIA CLÍNICAS. Aunque en el presente es-tudio se utilizó un ritmo de estimulación sVI transitorio, cabe vislumbrar varios beneficios prácticos de la estimu-lación de ritmo sVI con un solo electrodo para una futura aplicación clínica. Con un beneficio hemodinámico simi-

lar de los ritmos de estimulación sVI, BiV y HH, la estimu-lación sVI puede tener varias ventajas una vez se haya comercializado un electrodo de estimulación de ritmo para este fin. Se ha utilizado con éxito un electrodo de investigación adaptado en estudios realizados en anima-les (4,30) y en 10 pacientes con disfunción del nódulo 
sinusal, con el empleo de un abordaje transvenoso me-diante la colocación profunda del electrodo en el tabique 

FIGURA 6 Resultados según la localización de la estimulación del ritmo sVI
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Área del QRS (recuadro superior), DETA (recuadro central) y aumento relativo de la dPVI/

dtmáx (recuadro inferior) durante la estimulación a 3 niveles distintos del sVI. Los resultados se 

presentan en forma de media ± DE. *p < 0,05 frente a inicial; † < 0,05 entre los distintos niveles 

del sVI. Abreviaturas como en las figuras 1, 3, 4 y 5.
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interventricular (6). Aunque estos estudios se realizaron con una versión modificada del electrodo Medtronic 3830 (hélice ampliada), Huang et al. (31) pudieron reali-zar una estimulación de ritmo septal profunda (áreas de la RIH), con el empleo del mismo abordaje, mediante el implante del electrodo Medtronic 3830 estándar.En comparación con el ritmo de estimulación BiV, el ritmo sVI tiene las ventajas de que evita posibles proble-mas con la colocación del electrodo en una tributaria ve-nosa coronaria así como la estimulación del nervio frénico (32). Además, la estimulación básicamente epi-cárdica, generada por el estimulación en una vena coro-naria crea una secuencia de activación de epicardio a endocardio, menos fisiológica, que se ha considerado una causa de algunos efectos proarrítmicos de la TRC (33). Se obtiene también una activación más fisiológica con el empleo de una TRC endocárdica. Sin embargo, la TRC en-

docárdica está todavía en su infancia, con una falta de instrumentos adecuados y un porcentaje relativamente elevado de eventos adversos (7,8).Recientemente, en estudios pioneros en este campo se ha mostrado la viabilidad de una estimulación en la RIH o en su proximidad (34,35). Se supone que la esti-mulación de ritmo en el área de la RIH captura el sistema de conducción rápida. Esta estimulación del ritmo en el área de la RIH se realiza con un abordaje septal trans-ventricular similar al de la estimulación sVI a largo plazo, aunque a través de la parte más basal del tabique (31,34,35). En nuestro abordaje para el ritmo de estimu-lación sVI, la ubicación de la estimulación no se eligió en función de una “señal de His-Purkinje” en el electrogra-ma local. Sin embargo, la morfología del QRS que presen-

tamos en la figura 3A tiene algunas semejanzas con las morfologías del QRS con estimulación del ritmo en el 

ILUSTRACIÓN CENTRAL Estimulación septal ventricular izquierda para la terapia de resincronización cardiaca
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Salden, F.C.W.M. et al. J Am Coll Cardiol. 2020;75(4):347–59.

En el presente estudio se compararon los efectos electrofisiológicos y hemodinámicos agudos de la estimulación septal ventricular izquierda (VI), biventricular y de haz de 

His en pacientes a los que se implantaba una terapia de resincronización cardiaca (arriba a la izquierda). Se evaluaron los cambios electrofisiológicos con el empleo de un 

mapeo de superficie corporal multielectrodo (arriba a la derecha) como desviación estándar de los tiempos de activación. Los cambios hemodinámicos se evaluaron mediante 

la dPVI/dtmáx. Los resultados indican que el ritmo de estimulación septal VI proporciona una mejora hemodinámica aguda (abajo a la izquierda) y una resincronización 

eléctrica (abajo a la derecha) que es, como mínimo, igual de buena que la observada durante el ritmo de estimulación biventricular y posiblemente que la observada con la 

estimulación de haz de His.
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área de la RIH descritas por Huang et al. (31). Estas se-mejanzas pueden explicarse por la captura accidental 
del sistema de His-Purkinje durante nuestro abordaje del sVI. Otra posibilidad es que la estimulación de la con-ducción rápida por fibras endocárdicas no pertenecien-

tes al sistema de Purkinje pueda producir el mismo beneficio que la estimulación de ritmo en la RIH. Esto último está respaldado por la observación de que la re-ducción de la DETA y el aumento de la dPVI/dtmáx fue-ron prácticamente independientes de la ubicación de la estimulación para el ritmo en el sVI. Sin embargo, Hou et 

al. (28) han señalado que la captura de la RIH puede pro-porcionar un beneficio superior al de la captura del mio-cardio, aunque se basaron en una población de pacientes con bradiarritmias y una FEVI >55%. Será necesaria una investigación adicional para comparar los efectos elec-trofisiológicos y hemodinámicos del ritmo de estimula-ción septal del VI con los del ritmo de estimulación en el área de la RIH.Esta amplia gama de posibilidades de ubicación de la estimulación del ritmo en el sVI haría que el implante del electrodo en el sVI fuera relativamente fácil, ya que la po-sición exacta del electrodo es menos crítica que en la es-timulación del ritmo realizada en HH y en el área de la RIH (12). Otros inconvenientes del ritmo de estimulación HH son diversos problemas de percepción, los umbrales de estimulación altos y un aumento adicional de los um-

brales tras el implante que motivan más revisiones del electrodo y/o un agotamiento más rápido de la batería (12,13). En la experiencia con el ritmo de estimulación sVI a largo plazo en pacientes con enfermedad del nódulo sinusal, la estimulación del sVI se realizó con la punta del electrodo, con umbrales de captura de 0,5 ± 0,2 V. No se 
observaron complicaciones relacionadas con el electro-do, y los electrodos se mantuvieron eléctrica y mecánica-mente estables durante el seguimiento de 6 meses (6) (y lo siguen estando después de 3 años) (Vernooy, datos no publicados, abril 2019).
LIMITACIONES DEL ESTUDIO. En el presente estudio de prueba de concepto, se investigó la respuesta a corto plazo a la estimulación transitoria en el sVI. Para un esti-mulación sVI a largo plazo, puede usarse el abordaje sep-tal transventricular transvenoso antes mencionado. Ello puede comportar unos patrones de activación ligeramen-

te diferentes, debido a que el electrodo penetrante puede no alcanzar por completo el endocardio. La estimulación 

HH se realizó también con el empleo de un catéter EF, lo cual motivó una captura no selectiva del HH en la mayo-ría de los casos. Por consiguiente, la duración del QRS y la DETA pueden ser mayores que las existentes con una captura selectiva del HH. Por último, hay datos contradic-torios respecto a si el aumento a corto plazo de la dPVI/dtmáx se traduce o no en un beneficio de la TRC a largo plazo (36,37), en especial si se compara con los cambios a corto plazo en el trabajo de eyección (38).
CONCLUSIONESEl ritmo de estimulación sVI proporciona una mejora he-modinámica a corto plazo y una resincronización eléctri-
ca que es, como mínimo, igual de buena que la observada durante el ritmo BiV y posiblemente durante el ritmo HH. Estos resultados sugieren que el ritmo de estimulación sVI con un solo electrodo ventricular puede ser una nueva forma alternativa, valiosa y factible, de aplicar la TRC.
DIRECCIÓN PARA LA CORRESPONDENCIA: Dr. Floor C.W.M. Salden, Maastricht University, Department of Physiology, P.O. Box 616, 6200 MD Maastricht, Países Bajos. Correo electrónico: f.salden@maastrichtuniversity.nl. Twitter: @FloorSalden.

PERSPECTIVAS

COMPETENCIAS EN LA ASISTENCIA DE LOS 

PACIENTES Y LAS CAPACIDADES DE 

APLICACIÓN DE TÉCNICAS: El ritmo de 

estimulación aplicado en el sistema de conducción 

cardíaco a lo largo de las fibras de Purkinje y de las 

fibras endocárdicas del ventrículo izquierdo no 

pertenecientes al sistema de Purkinje puede ser una 

alternativa a la estimulación de ritmo biventricular, 

del haz de His y de la rama izquierda del haz para la 

terapia de resincronización cardiaca.

PERSPECTIVA TRASLACIONAL: Serán necesarios 

estudios a largo plazo para evaluar la utilidad de un 

abordaje de estimulación septal ventricular izquierdo 

para la terapia de resincronización cardiaca.
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