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RESUMEN

La estimulacion cardiaca permanente se indica en pediatria, con mayor frecuencia,
debido al bloqueo auriculo-ventricular. El ventriculo derecho ha sido tradicionalmen-
te el sitio estimulado, dada la factibilidad del acceso, la estabilidad del electrodo y el
mantenimiento de umbrales crénicos adecuados. Sin embargo, dicha estimulacién se
asocia a un patrén disincrénico de activacion ventricular, que puede producir remo-
delado y deterioro de la funcién ventricular izquierda. En la poblacion pediatrica,
donde la estimulacion se inicia muchas veces desde edades tempranas y con una
larga expectativa de vida, constituye una premisa la preservacion de la funciéon car-
diaca, por lo que la prevencidn de la disincronia mediante la utilizacion de sitios alter-
nativos de estimulacién, mas que una prioridad, constituye un reto. El presente arti-
culo tiene el objetivo de mostrar los efectos de la estimulacion ventricular derecha,
asi como las evidencias demostradas del beneficio e implicaciones clinicas y practicas
de los sitios alternativos de estimulacion en la poblacion pediatrica.
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Cardiac pacing in pediatrics: Is still the right ventricle the optimal
pacing site?

ABSTRACT

Permanent cardiac pacing is frequently indicated in pediatric patients due to atrioven-
tricular block. Traditionally, the right ventricle has been the pacing site because it is
readily accessible, and provides lead stability and optimal chronic pacing thresholds.
However, it is associated with a dyssynchrony pattern of ventricular activation, that
may cause remodeling and impairment of left ventricular function. In pediatric pa-
tients, paced from an early age and with a long life expectancy, the preservation of
cardiac function is a premise. Therefore, the prevention of dyssynchrony, using possi-
ble alternative sites, is not just a priority, is a challenge. The aim of the article is to
show the effects of chronic right ventricular pacing as well as the evidence of benefits
provided by alternatives pacing sites in pediatric population and their clinical and
practical implications.

Key words: Ventricular pacing, Pediatrics, Dyssynchrony, Ventricular function
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Estimulacion cardiaca en pediatria: ésigue siendo el ventriculo derecho el sitio dptimo?

INTRODUCCION

La indicacion mas frecuente de estimulacién cardiaca
eléctrica en pediatria es el bloqueo auriculo-ventricu-
lar completo (BAVC), congénito o adquirido. Al igual
gue en la poblacién adulta, el ventriculo derecho (VD)
ha sido tradicionalmente el sitio estimulado por el facil
acceso, la estabilidad del catéter-electrodo a largo
plazo, asi como el mantenimiento de umbrales créni-
cos adecuados. En dependencia de la edad del pacien-
te y las preferencias de cada centro, el marcapaso es
implantado por via epicdrdica preferentemente en la
pared libre del VD, o por via endocavitaria en el apex
del VD (AVD). Sin embargo, la estimulacion desde
dichos sitios induce un patrén de contraccién disincro-
nica caracterizado por la activacién precoz del VD y el
septum interventricular, y una activacién retardada de
la pared lateral del ventriculo izquierdo (VI)*.

Este patrén produce una asincronia interventricular
eléctrica y mecdnica, asi como asincronia intraventri-
cular’. Aunque este deletéreo efecto es tolerado en la
mayoria de los casos®®, muchas investigaciones*”’
demuestran que la estimulacion crénica desde el VD
es un factor de riesgo importante para el deterioro
agudo o crénico de la funcién ventricular izquierda, el
remodelado estructural del VI y el incremento del ries-
go de insuficiencia cardiaca (IC), lo cual se ha informa-
do entre el 6-13 % de los pacientes pe-

diatricos seguidos durante una década®
7-10

Efectos de la estimulacion ventricular
derecha
Bajo circunstancias fisioldgicas, la acti-
vacion eléctrica de los miocitos ventri-
culares se inicia desde la regién endo-
cardica del apex y progresa hacia las
zonas epicardicas basales (Figura 1A), lo
que produce una contraccién mecdnica
coordinada, energéticamente eficiente,
gue garantiza un funcionamiento ven-
tricular izquierdo éptimo. Durante esta
secuencia normal de activacidon ventri-
cular, se establece una sincronia entre
ambas camaras ventriculares (sincronia
interventricular), y entre los diferentes
segmentos de cada uno de los ventricu-
los (sincronia intraventricular).

La estimulacidon artificial, desde la
pared libre y el AVD (Figura 1B), por su

A- Conduccion normal

parte, produce cambios en el inicio, la secuencia de
activacion eléctrica y el patrén contractil. Desde el
sitio estimulado, se extiende una onda de despolari-
zacién que sufre un enlentecimiento de la conduccion
miocito-miocito en su expansién al resto del miocar-
dio, lo que produce un patrén asincrénico de bloqueo
de rama izquierda, caracterizado por la activacion
precoz de las miofibrillas cercanas al sitio de estimula-
ciéon (VD y septum), con una despolarizacion retardada
de las zonas mas distantes (pared lateral del VI)*™.
Dicha asincronia causa que las regiones proximas al
sitio estimulado «tiren» de las aun no activadas, lo que
retrasa el acortamiento e incrementa la fuerza de
contraccion local por el mecanismo de Frank-Starling.
De la misma forma, los territorios despolarizados de
manera tardia suponen una carga para las regiones
con activacion precoz. El resultado final es una con-
traccion menos efectiva y energéticamente menos efi-
ciente, puesto que la contraccién de las areas despola-
rizadas tempranamente ocurre cuando aun las presio-
nes del VI son bajas y no se ha iniciado la fase eyectiva,
a lo cual se suma el consumo de la energia generada
en dichas zonas por el efecto de «estiramiento» sobre
las miofibrillas tardiamente activadas™. La contraccién
disincrénica, con la consiguiente redistribuciéon asimé-
trica de la carga mecanica intraventricular, conduce

B- ApexVD
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Figura 1. Mapa de activacion eléctrica durante: A. Conduccién normal, B.
AVD, C. Zona septal del VD, D. AVI, E. Zona septal del VI. La barra de
color refleja el tiempo de activacién en milisegundos. Adaptada de Mills et
al. Cir Arrhythmia Electrophysiol. 2009; 2:571-933, con permiso del autor.

218 CorSalud 2015 Jul-Sep;7(2):217-226



Cabrera Ortega M. y Benitez Ramos DB.

también a la reduccion regional de la perfusién y del
consumo miocardico de oxigeno®.

El patrén de activacion asincrénica compromete no
solo la hemodinamica ventricular sino ademas la
contractilidad, la relajacién y por ende, el gasto cardia-
co (Figura 2). La afectacién de la funcidon de bomba se
expresa por la disminucion de variables hemodinami-
cas, como el volumen y el trabajo sistélicos y un lento
incremento de las presiones ventriculares izquierdas, a
lo que se suma la desviacion a la derecha de la curva
presiéon telesistélica/volumen®. Asimismo, la pérdida
de la interdependencia ventricular es determinante en
el origen del movimiento paraddjico del tabique que
acompania a la estimulacion del VD; al iniciarse prime-
ro la contraccion de la pared libre del VD, se establece
entonces un gradiente de presidon sistélica sobre el
septum, con la consecuente pérdida de la contribucion
septal a la eyeccidén ventricular izquierda. Por otra par-
te, el patrén de relajacion anormal tiene su expresién
en la disminucién de la pendiente dP/dt, la velocidad
de la onda E y el tiempo de llenado diastélico; estos
cambios conducen a la prolongacién de los tiempos de
contraccion y relajacién isovolumétrica,
lo que conlleva a una reduccion de la
precarga“’l"’.

Disimiles son los efectos estructura-
les deletéreos que se han descrito a lar-
go plazo™*®. Los hallazgos histopatoldgi-
cos, observados en biopsias endomio-
cardicas de las regiones medioseptales
del VD muestran variaciones en el ta-
mafo de las miofibrillas, presencia de
depdsitos de grasas, células de Purkinje
prominentes, cambios morfoldgicos mi-
tocondriales, asi como areas de calcifica-
cion, fibrosis, distrofias y esclerosis. Las
alteraciones crénicas incluyen ademas
modificaciones en el tono autonémico,
remodelado anatémico de los ventricu-
los (dilatacién e hipertrofia asimétrica)®®,
y alteraciones en los canales idnicos, una
de cuyas expresiones es la variacién del
frente de repolarizacién ventricular, que
puede persistir ain cuando haya cesado
la estimulacion (memoria electrotoni-
ca)?.

Presion VI
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Deformacion local

En la poblacidon adulta existen sufi-
. . . . 11,16,18,19
cientes investigaciones que de-
muestran como la disincronia electro-
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izquierdo.
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Contraccion sincronica

mecanica conlleva al remodelado y a la disfuncién
asintomatica del VI en el 50 % de los pacientes, con
expresion clinica de insuficiencia ventricular izquierda
en el 10 % de los casos. Varios son los factores iden-
tificados en esta poblacion como desencadenantes de
la insuficiencia del VI, entre los que destacan: la asin-
cronia, el remodelado adverso, la disincronia auriculo-
ventricular izquierda y el desarrollo de una insuficien-
cia mitral funcional™.

La asincronia, como factor primordial, consta de
tres elementos fundamentales: la dosis de asincronia,
el tiempo y el sustrato relacionado a esta. Como medi-
da evaluativa de la carga de disincronia ventricular se
ha tomado el porcentaje de estimulacién y la anchura
del QRS estimulado (QRSe), de ahi que sea elevado el
riesgo de IC a mayor porcentaje y anchura del QRSe'"
2021, de jgual manera el riesgo se incrementa en los
sujetos con trastornos de conduccidn intraventricular
preexistentes y fraccion de eyeccion del VI (FEVI)
disminuida o limitrofe?®?*. Sin embargo, los resultados
y conclusiones de estos estudios®®* en la poblacin
adulta no pueden ser extrapolados a la edad pediatri-

Flujo Adrtico

|

Contraccion asincronica

Figura 2. Efecto de la activacion ventricular sincrénica y asincronica sobre
la presion de VI y la deformacion regional. La contraccion asincrénica
produce movimiento paradédjico del septum, lentos incrementos de las
presiones ventriculares izquierdas con reduccion del tiempo de eyeccion.
Adaptada de Sweeney y Prinzen. Cir Arrhythm Electrophysiol. 2008; 1:127-
con permiso de
isovolumétrica; TRI, tiempo de relajacion isovolumétrica; VI, ventriculo

los autores. TCI, tiempo de contraccion
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ca por la diferencia en cuanto a la comorbilidad y las
causas de disincronia e IC; de hecho, los resultados®”
102527 an este grupo etareo son controversiales. Por un
lado, Chiesa et al.*® informan una incidencia de IC de
8 % en ninos estimulados desde el AVD, que se mani-
fiesta a una edad media del primo-implante de solo 3
afios; estos autores™ concluyen que un porcentaje de
100 % de estimulacidon ventricular y la presencia de
QRSe ancho son predictores de riesgo. Por otra parte,
Kim et al.® encontraron deterioro de la clase funcional
en un 6 % de los pacientes, pero evidente a los 15
anos de la implantacion inicial de marcapasos, lo cual
sugiere que la poblacién pediatrica tolera la estimula-
cion crénica desde VD a pesar de los efectos adversos
mencionados. Nuestro grupo? considera que la an-
chura del QRSe no es un indice confiable de disincro-
nia mecdnica en el paciente pediatrico, pues este solo
refleja el tiempo total de activacidn eléctrica pero no
la secuencia de activacién, por lo que mds que la
duracion del QRSe, el porcentaje o el tiempo de
estimulaciéon, debe tenerse en cuenta la secuencia de
activacion ventricular.

Son varias las investigaciones gue demuestran
la ausencia de correlacién entre el deterioro de la
funcién de bomba y el tiempo de estimulaciéon, modo
estimulado, cardiopatia congénita asociada, diagnds-
tico etiolégico del BAVC y la anchura del QRSe. Ge-
bauer et al.” disefiaron un estudio retrospectivo con el
objetivo de identificar los factores de riesgo relaciona-
dos al remodelado y la disfuncién ventricular izquier-
da, en pacientes con marcapasos por BAVC y con 100
% de estimulacion ventricular. Ellos’ encontraron la
mayor incidencia de afectacidn al VI que se ha publi-
cado (13,6 %), que fue mas comun en los individuos
con BAVC de causa quirurgica, lo cual —aunque sin
correlacién estadisticamente significativa— pudiera
sugerir que el BAVC, en el dmbito de un cardiopatia
congénita, tiene mayor riesgo de desarrollar disfun-
cién del VI. Finalmente, identificaron la estimulacion
desde la pared libre del VD como Unico predictor de
riesgo significativo de remodelado y compromiso de la
funcién ventricular izquierda [OR=14,3; intervalo de
confianza 95 % (2,3-78,2), p<0.001], mientras que no
encontraron diferencias en la anchura del QRSe de los
pacientes con preservacion de la funcion de VI y aque-
llos con insuficiencia cardiaca’.

Recientemente, en un estudio multicéntrico, Janou-
sek et al.?® evaluaron a 171 pacientes con estimulacion
desde diferentes sitios del VI y VD, y detectaron un

7,25-27

empeoramiento significativo de las fracciones de acor-
tamiento y de eyeccion del VI en los sujetos estimula-
dos desde el VD, de ahi que sea la estimulacion desde
la pared libre y lateral del VD un predictor indepen-
diente de deterioro importante (FEVI<45 %); disminu-
cién esta que se correlaciond con el grado de disincro-
nia. Asimismo, nuestro grupo®’ logré evaluar la funcién
sisto-diastélica y la sincronia en 80 pacientes con
estimulacién desde el dpex de VI (AVI) y AVD, con > 95
% de estimulacién. Existieron diferencias significativas
entre ambos grupos en cuanto a los parametros de
funcién sistdlica y sincronia intra e interventricular, los
cuales estaban comprometidos en los pacientes con
estimulaciéon desde el AVD, con una incidencia de
disfuncion clinica de 6,3 %. En ese estudio” fueron
identificados como predictores de riesgo, la estimula-
cion desde el AVD vy el retraso electromecdnico entre
el septum y la pared posterior.

Aunque las investigaciones experimentales™ y las
realizadas en la poblacién adulta®®*' muestran afecta-
cion de la funcion diastdlica del VI, no existen suficien-
tes estudios que evaluen dicha funcidn en la poblacién
pediatrica. Tatengco et al.> estimaron la funcién dias-
tdlica en 24 nifios con estimulaciéon crénica desde VD y
encontraron afectacidn del indice maximo de llenado
ventricular, pero no de otros parametros como el
llenado ventricular rapido, la didstasis y la contraccion
auricular. En nuestra serie”” no se detecté compromiso
a largo plazo de esta funcién, por lo que la ausencia de
otros estudios pediatricos nos hace recomendar su
valoracion en futuras investigaciones, con un tiempo
mayor de evaluacion.

28,29

Sitios alternativos de estimulacién

Hasta la fecha, los sitios alternativos de estimulacion
ventricular desde el VD descritos son: septum medio,
tractos de entrada y salida del VD (TSVD), regidon sep-
tal del TSVD, haz de His y las zonas parahisianas. El
TSVD ha sido uno de los mas estudiados, pues se utili-
z6 inicialmente como sitio alternativo en los casos con
umbrales de estimulacion y deteccidn inadecuados®.
Constituye una estructura compleja, limitada superior-
mente por la vélvula pulmonar y en su extremo infe-
rior por la valva septal de la valvula tricuspide, y se
conforma por la pared libre, la regidén septal y una
parte de la pared anterior del VD (Figura 3A)*% La
terminologia de regidn septal del TSVD constituye un
término erréneo, puesto que la zona superior esta
adosada a la aorta ascendente proximal y, por ende,

220 CorSalud 2015 Jul-Sep;7(2):217-226



Cabrera Ortega M. y Benitez Ramos DB.

Figura 3. Anatomia cardiaca donde se destaca el TSVD. A. Vision electrofisioldgica que refleja las relaciones entre la
zona septal y las paredes libre y anterior del VD. B. Vision anatémica que muestra las estructuras que delimitan la region
septal. Adaptada de Hillock y Mond. Europace. 2012; 14:28-3532, con permiso de los autores.

estd mas en relacidon con esta que con el VI. Por otra
parte, la pared posterior del conus arteriosus (infundi-
bulo) es muy alta y fina como para lograr una estimu-
laciéon factible, a lo que se suma la obtencién de
umbrales elevados al estimular desde esta zona. Por
estos motivos solo la zona septal inferior es consi-
derada como septum verdadero. Anatémicamente
esta area se situa debajo de la cresta supraventricular
y contiene las trabeculaciones septoparietales, regio-
nes ideales para lograr estabilidad de los electrodos de
fijacion activa (Figura 3B)*%.

El término de TSVD no siempre es bien definido en
las publicaciones y se utiliza para describir zonas del
VD, como el infundibulo, la pared libre, el septum y las
areas apexianas adyacentes. Sin embargo, es impor-
tante la diferenciacion entre los sitios dentro del TSVD,
pues el patron de activacién y propagacién de la des-
polarizacion difieren en dependencia de la ubicacion
anatémica del electrodo; de hecho, no especificar el
sitio preciso donde se estimula podria explicar los
resultados controversiales informados®*.

Desde el primer trabajo de Durrer et al.¥, se plan-
tea que las regiones septales del VI son las primeras
zonas ventriculares en ser despolarizadas, lo cual teo-
ricamente sugiere que si se estimula desde las areas
derechas del septum, cercanas a estas zonas, se podria
obtener un patrdén contractil lo mas fisioldgico posible.

Una investigacion in vitro® refleja cémo durante la
estimulacién septal (region medial), el septum se des-
polariza relativamente precoz, pero la onda de activa-
cién generada se propaga lentamente a través del
endocardio del VI, para alcanzar su pared lateral de
manera tardia. Como resultado, la distribucién de
acortamiento sistélico es mas heterogénea en cuanto
a tiempo, espacio y amplitud; se incrementan los
indices de disincronia y descoordinacién mecanica, y
desde el punto de vista hemodindmico disminuye la
pendiente dP/dt y puede reducirse la contractilidad
del VI hasta en un 30 %, respecto a los valores basa-
les®.

La evidencia clinica aun sigue siendo controversial
en cuanto a los beneficios de la estimulacion septal
sobre la apical convencional. Tse et al.3* observaron
gue comparado con el AVD, la estimulacion del sep-
tum produce menos defectos de perfusion y contracti-
lidad de la pared miocardica, y por ende, se atenua el
detrimento de la funcién ventricular izquierda. Aln
mas, en un estudio posterior, este mismo grupo de
autores® sugieren que la estimulacién septal podria
revertir el efecto deletéreo de la estimulacién crénica
desde el AVD.

En un metandlisis realizado por Shimony et al.*® se
incluyeron 14 estudios randomizados y se comparé la
estimulacién desde el AVD (369 pacientes), con la no
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apical (385 casos). Fue demostrado un efecto favo-
rable sobre la funcién ventricular en pacientes con
estimulacién septal, con periodos de evaluacion mayor
a 12 meses y con FEVI £ 45 %; no obstante, no exis-
tieron diferencias significativas en cuanto a pruebas
funcionales, calidad de vida, o morbilidad y la mortali-
dad®. Por su parte, Kypta et al.>® no encontraron supe-
rioridad de la estimulacién del septum sobre la apical
convencional en términos de FEVI, capacidad funcional
y niveles de péptido natriurético. Igualmente, en una
investigacion multicéntrica®® realizada en la poblacién
pediatrica, los autores informan iguales resultados en
cuanto a la disincronia inter e intraventricular y la
depresidn de la funcion sistdlica obtenida en pacientes
estimulados desde el AVD y el septum.

Aunque no ha sido demostrada la inferioridad de la
estimulacién septal con respecto a la apical, esta no se
ha generalizado en el paciente pediatrico por: ausen-
cia de estudios aleatorizados en esta poblacién que
muestren beneficios clinicos, discrepancias en cuanto
a los resultados de las investigaciones en la poblacién
adulta y las dificultades técnicas para lograr el implan-
te definitivo del electrodo en la zona septal deseada,
debido a la anatomia compleja del TSVD.

Otros sitios alternativos son el His y las zonas para-
hisianas. En pacientes sin alteraciones distales de con-
duccidn, la estimulacién desde estas regiones induce
una secuencia fisioldgicamente normal de activacién y
por tanto, se previenen los dafios asociados al patrén
disincrénico®. Los primeros estudios clinicos fueron
publicados por Deshmukh et al***, quienes demos-
traron los beneficios de la estimulacién hisiana per-
manente en 36 pacientes con miocardiopatia dilatada,
FEVI de 23+11 %, fibrilacion auricular persistente y
QRS < 120 ms; tras 42 meses de seguimiento lograron
la sobrevida de 29 pacientes, asi como la mejoria de la
FEVI y de pardmetros clinicos y hemodinamicos de
funcién ventricular izquierda. Por su parte, Catanzariti
et al.** evaluaron los efectos agudos en 17 pacientes
con estimulacidn hisiana y 6 con estimulacién para-
hisiana; al compararlos con los casos estimulados
desde el AVD, los dos primeros grupos mantuvieron
indices de sincronia adecuados y ausencia de insufi-
ciencia mitral. Afios mas tarde, este mismo grupo®
informa los resultados de un seguimiento a largo plazo
de pacientes con estimulacidon apexiana e hisiana, y
tras 34111 meses de seguimiento, el grupo estimulado
desde el His, comparado con la estimulacién desde el
AVD, mostré preservacion de la FEVI (57,318,5 vs.

50,1%8,8 %; p<0.001), incidencia menor de insuficien-
cia mitral (16,3+12,4 vs. 22,5+10,9 %; p=0.018), asi
como ausencia de indice de asincronia®.

A pesar del desarrollo y perfeccionamiento de téc-
nicas y catéteres especificos para lograr la adecuada
implementacion de la estimulacion del His, no existen
estudios destinados a la poblacion pediatrica. La exis-
tencia de una zona hisiana pequefia, con la compleji-
dad que supone ubicar un electrodo permanente en el
tronco hisiano y por otra parte, el hecho de que esta
estructura esta involucrada en la patogenia del BAVC,
tanto congénito como adquirido (posquirurgico), y que
el bloqueo pueda ser electrofisiolégicamente infrahi-
siano, imposibilitan la aplicacidon de esta estimulacién
alternativa en pediatria.

Estimulacion ventricular izquierda
Basado en las evidencias que arrojan las disimiles
investigaciones experimentales®**y clinicas******¥ el
ventriculo izquierdo ha sido postulado como el sitio
6ptimo de estimulacién en la poblacién pedidtrica. Al
estimularse el AVI (Figura 1D) ocurre una despolari-
zacidon precoz de esta region, lo que genera la propa-
gacion de una rapida onda de activacidon a todo lo
largo del endocardio y en sentido apex-base; como
resultado, la pared lateral y el septum se activan de
manera sincrénica mientras que la base del VD tiende
a ser despolarizada tardiamente®. Por otro lado, la
estimulacién desde la zona septal del VI (Figura 1E)
produce una rdpida y sincrdnica activacion de todo el
endocardio ventricular izquierdo, lo que produce el
patrén que se asemeja mas al generado durante la
conduccion fisioldgica, aunque las regiones de la pared
libre de VD son las Gltimas en ser despolarizadas®.
Desde ambos sitios se han obtenido pardmetros de
sincronia similares a los fisioldgicos, como el indice de
disincronia mecanica global (100-150 ms), el de des-
coordinacion y la distribucion del trabajo mecanico,
por lo que se preserva la asincronia interventricular
nativa®. Otros indicadores, como: contractilidad, rela-
jacién, consumo miocardico de oxigeno, perfusion y
eficiencia miocardica, no sufren detrimentos e incluso
se han determinado aumentos de la perfusion septal
con la estimulacion apical™®®. Tomaske et al.** evalua-
ron los efectos de la estimulacién crénica desde los
apex de VD y VI en 25 nifios sin cardiopatia estructural.
Aunque la estimulacion desde el AVI se asocié a mayor
duracion del QRSe, en contraposicion a la estimulacion
apical derecha, la valoracidn ecocardiografica no mos-

222 CorSalud 2015 Jul-Sep;7(2):217-226



Cabrera Ortega M. y Benitez Ramos DB.

tré diferencias en cuanto a la funcién y sincronia del VI
cuando se compard con un grupo de sujetos sanos™
De forma similar, en otro estudio de cohorte® fueron
incluidos 32 pacientes pediatricos con BAVC sin cardio-
patia estructural y al comparar los grupos estimulados
desde la pared lateral del VI y el

AVD, se estimd que los primeros

preservaron la fraccion de acor- (A)

tamiento (32,2+5,2 vs. 21,746,0 %; Simipena,
p<0.001) y el retraso electro-me- |
canico septum-pared posterior (-16 Diagristico
+14 vs. 338420 ms; p<0.001)*. En Serogiilicn
otras series?®?’ que involucran un |
mayor numero de casos, los resul- Caracteristicac
tados demuestran la superioridad o
de la estimulacién ventricular iz- I
quierda sobre la convencional en R
temas de preservacion de la sin-

cronia y funcién cardiacas, indis- Sitiode

tintamente a que se estimule des- estimulbacion
de el septum, la pared lateral o el
AVI.

Los beneficios de la estimula-
ciéon ventricular izquierda han sido
comparados con los derivados de

la estimulacion biventricular, y han (B)

|
Sepuirmierin

Simlomas

demostrado su efectividad sobre e
todo al estimularse desde la pared [
lateral del VI. Vanagt et al.*® des- S
criben el caso de un paciente de 2 |
afios con BAVC e IC por estimula- ke
cion croénica desde el AVD, que se }
logré resincronizar con la implan- PP
tacidon de un electrodo en la re- e
gion del AVI. Asimismo, Tomaske [

et al.”, informan la mejoria de la il

funcién ventricular, la disincronia |
y el remodelado adverso en nifios sitiode

con estimulacién crénica del VD, estimalkacion

en quienes aparecen los efectos Seimalenm

beneficiosos al mes de ser estimu- -
Simpenas

lados desde el VI.

Recomendaciones para la estimu-
lacién en pediatria

Las evidencias mostradas obligan
a replantearnos cual es el objetivo
a alcanzar en un paciente pediatri-
co que requiera la implantacion de

un marcapasos permanente. Los nifos muchas veces
son tratados desde edades tempranas, por lo que
requeriran estimulacion por varias décadas; por tanto,
mas que estimular, debemos pensar en preservar la
funcién ventricular, al ser capaces de seleccionar el si-

Estimulacién ventricular en nifios con anatomia cardiaca normal

¥ ¥
<6 anos. Anomalias vasculares. Conexidn VD-VL. Riesgo embolismo.
No Si

Abordaje quirdrgico

Eﬁmﬁnemwﬂogdhma

Detrimento de lo funcon o dic e
No i (Disfuncién V1 por estimulacidn ventriculor)

| ENS ] [_ BAV | [ BRIHH/BRDHH| uacion
+ + ==
Prevenic di in| | Prevenic dé i Fratar disivcroaia frestr deinaronia
Estimulacidn Estimulacidn Estimulacion ventri | Estimulacidn venin
o ioud culo retardado culo sistémico
1
<bafios. Anomalias vasoulares. Conexidn VD-VI.
Riesgo embolismo. Cirugia ulterion.
No S
Abordaje aANSVenoso Ahurdajeqmrurgm

*. 2
m er £ - r
L , T
Cambiar sitio
de estimulacion

Figura 4. Recomendaciones para la seleccién de la estimulacion 6ptima en pe-
diatria. A. Pacientes con anatomia cardiaca normal. B. Pacientes con cardiopa-
tias congénitas. Adaptada de van Geldorp et al. Heart Fail Rev. 2011; 16:305-141,
con permiso del autor. BAV, bloqueo auriculo-ventricular; BRDHH, bloqueo de
rama derecha; BRIHH, bloqueo de rama izquierda; ENS, enfermedad del nodo
sinusal; IC, insuficiencia cardiaca; TSVD, tracto de salida del VD; VD, ventriculo
derecho; VI, ventriculo izquierdo.
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tio dptimo en cada uno de nuestros pacientes.

En la seleccién adecuada del sitio y el modo de esti-
mulacién se deben tener en cuenta aspectos, como la
edad, la curva de crecimiento, el tipo de cardiopatia, la
correccion quirurgica realizada o a realizar, el estado
de la conduccién auriculo-ventricular, asi como la pre-
sencia de cortocircuitos y anomalias venosas. Parece
razonable pensar ademas, que la secuencia de activa-
ciéon de diferir si el paciente padece o no alguna
cardiopatia, y mds aun si se tiene en cuenta la reper-
cusidn que implica a largo plazo o las secuelas secun-
darias a una cirugia correctora (ej.: bloqueos de rama).
Por este motivo, se recomienda seleccionar el modo y
sitio de estimulacién en dependencia de la presencia o
no de una enfermedad estructural (Figura 4).

En neonatos, lactantes y nifios pequefios se aboga
por la estimulacién ventricular izquierda desde el epi-
cardio. Es practica habitual, en nuestro centro, la
implantacion de un electrodo en la zona epicdrdica del
VI mediante toracotomia lateral izquierda, con lo que
se obtienen adecuados umbrales de estimulacién vy
deteccién, asi como resultados estéticos optimos;
otras vias de acceso utilizadas suelen ser la esternoto-
mia o las incisiones subxifoideas.

En el caso del nino mayor y el adolescente, general-
mente es aceptada la estimulacién transvenosa, y
evitar siempre estimular la pared libre del VD. Dada la
tolerancia de la poblacion pediatrica a la estimulacién
cronica desde el AVD, aln se recomienda la implanta-
cion de electrodos endocardicos en esta zona. Aunque
sin demostrar superioridad, otra variante util seria la
colocacién del electrodo a nivel del septum, y mas aun
si el paciente presenta un bloqueo de rama derecha
tras la correccién de una cardiopatia. Igualmente, des-
de el acceso endocardico se pudiera realizar estimula-
cion ventricular izquierda por via del seno coronario.
En cualquiera de las variantes es recomendable reali-
zar evaluaciones ecocardiograficas rutinarias. En la
actualidad existen algoritmos (MVP y AAlSafeR)* inte-
grados a los generadores que promueven tiempos ma-
yores de activacion ventricular intrinseca, sin que se
detecten efectos adversos relacionados a estas tera-
pias de estimulacién.

CONCLUSIONES

El sitio de estimulaciéon ventricular es el mayor de-
terminante de la preservacion o el deterioro de la
sincronia y la funcidn ventricular izquierda en la pobla-
cion pediatrica. Aunque el VI es considerado el sitio

Optimo, la tolerancia a los efectos deletéreos promo-
vidos por la estimulaciéon desde el AVD y la no im-
plementacion generalizada de técnicas quirurgicas
para estimular el VI, mantienen en la actualidad la
preferencia del VD como sitio definitivo a estimular.
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