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INVESTIGACIÓN CLÍNICA

Efectos  de  la  estimulación  endocárdica  prolongada
sobre  la  sincronía  mecánica  ventricular  izquierda.
Ensayo piloto  aplicando  análisis  de  fase  por  tomografía
computada  por  emisión  de  fotón  único  gatillada.
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Resumen
Objetivo:  Evaluar la  disincronía  mecánica ventricular  izquierda  (DMVI) asociada a la  estimula-
ción  endocárdica  prolongada del  ventrículo  derecho  mediante  el  ensayo piloto  de una nueva
técnica  de imagen en Uruguay.
Métodos:  Se estudiaron  12 pacientes  con marcapasos implantados  al  menos hace un a�no uti-
lizando  SPECT gatillada  con 99mTc-MIBI y análisis de fase en reposo.  Se registraron  variables
clínicas,  duración  del  QRS, tasa,  modo y sitio  de estimulación  ventricular,  presencia y exten-
sión de infarto  e isquemia,  volúmenes cavitarios  y FEVI en reposo.  Utilizando  V-Sync de Emory
Cardiac Toolbox se obtuvieron  desviación estándar y ancho de banda de fase en reposo (grados),
comparando los individuos  con FEVI �  y < 50% con una población  control.
Resultados: Los pacientes  de la  serie  con estimulación  endocárdica  prolongada en el  ventrículo
derecho  exhibieron  marcada DMVI. Los pacientes  con FEVI moderada/severamente  disminuida
(con diámetros  cavitarios  mayores, estimulación  septal,  infarto  extenso o isquemia signi“cativa)
exhibieron  mayor disincronía  que aquellos con FEVI conservada/levemente  disminuida  (ancho
de banda = 144.33o vs. 77.41o,  p  < 0.05;  desviación estándar = 46.67o vs. 26.81o,  p  < 0.05).
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Conclusiones: En la  cardiopatía  isquémica la  elevada tasa de estimulación  endocárdica  cró-
nica  se asocia con marcada DMVI, aun cuando la  función  sistólica  esté  conservada. El análisis
de fase podría  ser una herramienta  válida  para evaluar  la  disincronía  asociada al  infarto  en
pacientes  con marcapasos, y aportar  a la  indicación  oportuna  del  pasaje (upgrading)  al  modo
de estimulación  biventricular.
© 2016 Instituto  Nacional de Cardioloǵša Ignacio Ch́avez.  Publicado por  Masson Doyma México
S.A. Este es un art š́culo Open Access bajo  la  licencia  CC BY-NC-ND (http://creativecommons.
org/licenses/by-nc-nd/4.0/ ).
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Effects  of  prolonged  endocardial  stimulation  on  left  ventricular  mechanical
synchrony.  A pilot  study  applying  gated-SPECT phase analysis.  Endocardial
stimulation  and  dyssynchrony

Abstract
Objetive:  To evaluate  left  ventricular  mechanical  dyssynchrony (LVMD) associated with  pro-
longed right  ventricular  pacing through  an innovative  imaging technique  as a pilot  study  in
Uruguay.
Methods:  A 99mTc-MIBI gated-SPECT and phase analysis was performed  in  12 patients  with
pace-makers implanted  at  least  one year  before  scintigraphy,  due to  advanced atrioventricular
block.  Clinical  data,  QRS duration,  rate,  mode and site  of  pacing in  right  ventricle,  chamber
diameters,  presence and extension  of  myocardial  scar and ischaemia,  as well  as LVEF at  rest,
were  recorded.  Using V-Sync of  Emory Cardiac Toolbox,  a standard  deviation  (PSD) and band-
width  (PBW) from  rest  phase histogram  was obtained  and these indexes were  compared with
controls  in  the  subgroups of  patients  with  LVEF �  50% and < 50%.
Results: Patients  with  prolonged  RV endocardial  pacing exhibited  marked  LVMD. More severe
dyssynchrony was found  in  patients  with  impaired  LVEF than  in  patients  with  preserved LVEF
(PSD: 46.67o vs. 26.81o,  P < .05;  PBW: 144.33o vs. 77.41o,  P < .05).  Higher left  ventricle  diame-
ters,  extensive  infarct,  or  signi“cant  ischaemia were  found  in  patients  with  impaired  LVEF.
Conclusions: Chronic right  ventricular  pacing was invariably  associated with  LVMD, even when
systolic  function  was preserved.  Phase analysis could  be a potentially  useful  technique  to  eva-
luate  LMVD associated with  myocardial  scar in  patients  with  pacemakers, and to  decide  promptly
the  upgrading to  biventricular  pacing.
© 2016 Instituto  Nacional de Cardioloǵša Ignacio Ch́avez.  Published by Masson Doyma México
S.A. This is an open access article  under  the  CC BY-NC-ND license  (http://creativecommons.
org/licenses/by-nc-nd/4.0/ ).

Introducción

La terapia  con marcapasos es de elección  en la  disfunción
sinusal y el  bloqueo  auriculoventricular  avanzado. Desafor-
tunadamente,  sus bene“cios  se obtienen  a expensas de una
secuencia de activación  ventricular  izquierda  muy anómala.

En el  bloqueo  completo  de la  rama izquierda  (BCRI) la
activación  del  ventrículo  izquierdo  (VI) determina  una rela-
jación  septal  anormal  que pierde  energía para el  desarrollo
de las fuerzas laterales  y,  a la  vez,  determina  un cierre
mitral  subóptimo1;  ambos eventos disminuyen considerable-
mente  la  capacidad eyectiva  del  VI2.  Este comportamiento
contráctil  descoordinado (disincrónico)  se observa tanto  en
el  BCRI nativo3 como en la  estimulación  endocárdica  del
ventrículo  derecho  (VD) mediante  marcapasos4.  En esta
última  la  disincronía  mecánica intraventricular  izquierda
(DMVI) se asocia con da�nos estructurales  tempranos,  como
disrupción  mio“brilar,  “brosis,  remodelado  anómalo,  altera-
ciones metabólicas  y en la  perfusión2,5.  A largo  plazo tiende
a disminuir  la  función  contráctil,  dilatar  el  VI,  deteriorar
los síntomas, desarrollar  “brilación  auricular  y disminuir  la
sobrevida6---8.  Como estos efectos  clínicos  y funcionales  son

difícilmente  predecibles,  persisten  controversias acerca de
las indicaciones  del  pasaje (upgrading)  a la  terapia  de resin-
cronización  cardíaca (TRC) en los pacientes  con marcapasos
que desarrollan  disfunción  sistólica  severa.

El análisis de fase (AF) por  SPECT gatillada  es una técnica
de reciente  desarrollo  que evalúa la  DMVI de forma  válida
y con“able 9.  Sin embargo,  los aportes  de esta técnica  al
estudio  de la  mecánica contráctil  en sujetos  portadores  de
marcapasos han sido escasamente documentados.  Nuestra
experiencia  se dirigió  a caracterizar  la  DMVI asociada a la
estimulación  endocárdica  prolongada del  VD en una serie  de
casos portadores  de cardiopatía  isquémica,  aplicando  el  AF
a modo de ensayo piloto.

Métodos

Se estudiaron  los pacientes  portadores  de marcapasos de“-
nitivo  que fueron  derivados para SPECT de perfusión  miocár-
dica  sensibilizado con dipiridamol  en enero  de 2010 a junio
de 2011; todos ellos  implantados  al  menos 12 meses antes
de la  centellografía.  La SPECT estuvo dirigida  a evaluar  la
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presencia y severidad de isquemia miocárdica  a criterio  del
cardiólogo  tratante.  Se excluyeron  los sujetos  con estimula-
ción  endocárdica  intermitente  o ritmo  sinusal en la  adqui-
sición de imágenes, gatillado  di“cultoso,  índice  de masa
corporal  > 35 kg/m 2,  aneurisma ventricular  izquierdo,  valvu-
lopatía  mitro-aórtica  severa, hipertensión  arterial  pulmonar
al  menos moderada,  cardiopatía  hipertró“ca  obstructiva,
insu“ciencia  renal  en hemodiálisis o problemas técnicos.

La SPECT de perfusión  miocárdica  se realizó  en protocolo
de 2 días (estrés-reposo),  utilizando 99mTc-MIBI. En la  fase
de reposo se inyectó  20-25 mCi (925-1,110 mBq) de 99mTc.
A los 45-60 minutos  se obtuvieron  imágenes de SPECT gati-
llada  con el  electrocardiograma  (ECG) mediante  una gamma
cámara de doble  cabezal (GE Millenium  VG), utilizando  un
colimador  de baja  energía y alta  resolución.  Se adquirie-
ron  imágenes en 30 paradas angulares cada 6 grados, de
25-30 segundos, a 8 imágenes/ciclo  cardíaco.  Para el  gati-
llado  se utilizó  una ventana  de intervalos  R-R dentro  del  20%
de la  longitud  promedio  del  ciclo  ECG previo  al  escaneado.
Se siguieron las pautas de preparación,  adquisición  y proce-
samiento  establecidas en las guías de la  Asociación Europea
de Medicina Nuclear.  La presencia,  topografía  y severidad de
los defectos  de perfusión  se evaluaron  aplicando  una escala
visual semicuantitativa  de 0-4 en un mapa polar  de 17 seg-
mentos,  calculando  los escores de suma en reposo (ESR)
como indicadores  de infarto.  Además se obtuvieron:  volu-
men sistólico  y diastólico  “nal  del  VI (VSF y VDF, en ml)
y FEVI en reposo (%). La interpretación  imagenológica fue
realizada  por  2 médicos nucleares expertos,  resolviendo  las
diferencias  por  consenso. Teniendo en cuenta  las imágenes
tomográ“cas  y los escores de suma, los expertos  emitieron
un juicio  global  diagnóstico  sobre la  presencia y severidad
de la  isquemia y/o  infarto,  diferenciando  estos patrones  de
aquellos atribuibles  a la  estimulación  por  marcapasos.

Para el  registro  ECG de 12 derivaciones se utilizó
un equipo  digital  (Exxer Inc.,  Argentina)  a velocidad  de
25 mm/seg  y voltaje  de 10 mm/mV,  con “ltros  de 5-40 Hz.
En un complejo  P-QRS-T promediado  (9  latidos)  se midieron:
frecuencia  ventricular  (cpm),  intervalo  PR (ms) y máxima
duración  de QRS (ms) en derivaciones V3-V4. La interpreta-
ción  fue  realizada  por  2 cardiólogos clínicos,  a ciegas de las
imágenes.

Los pacientes  fueron  implantados  de coordinación  según
indicación  del  cardiólogo  clínico  y electro“siólogo  tratan-
tes  y seleccionados para implante  uni/bicameral  siguiendo
las recomendaciones actuales10.  La ubicación  del/los  cables
de estimulación  endocárdica  en la  aurícula  derecha y el  VD
(apical  vs. tracto  de salida)  se de“nió  mediante  proyeccio-
nes estándar bajo  control  radioscópico.  Todos los pacientes
fueron  controlados  clínicamente  y sometidos a interrogato-
rio  telemétrico  y ajustes  de programación  del  dispositivo
semestralmente,  luego de un primer  control  postimplante.
En el  último  control  previo  a la  SPECT se registró  la  tasa de
estimulación  ventricular,  redondeando en 5%.

El método  utilizado  para extraer  la  amplitud  ----que  repre-
senta el  grado de engrosamiento sistólico  de la  pared  del
VI----  y la  fase ----el  momento  de inicio  de la  contracción
mecánica----  a partir  de los conteos regionales del  VI y los
cambios obtenidos  en estos durante  la  SPECT ha sido descrito
por  Chen et  al. 11.  Para el  AF se aplicó  SyncTool de Emory
Cardiac Toolbox en su versión 3.02 HF, 2004 (Universidad
de Emory, Syntermed,  Atlanta).  Esta herramienta  asigna un

ángulo de fase a cada píxel  de la  imagen de fase a partir  del
primer  armónico  de Fourier  de la  curva  de actividad-tiempo.
Del histograma de fase en reposo se obtuvieron  desviación
estándar (DEF) y ancho de banda (AB) en grados y se registró
el  segmento/s  de inicio  de la  contracción  del  VI congelando
las imágenes de vídeo-cine  digital  en el  mapa polar  a los
90-150� de fase del  inicio  de la  sístole.  El procesamiento  fue
realizado  a ciegas de los datos clínicos.

Análisis  estadístico

Se presentan  las estadísticas descriptivas  de las variables
clínicas y ECG, la  tasa de estimulación  ventricular  (%), ESR,
VSF y VDF (ml)  y FEVI en reposo (%). Los promedios de los
parámetros  del  AF se compararon con los valores de una
población  control  ya reportada 11 mediante  test  de «t» para
muestras independientes  con corrección  de Welch.  Los valo-
res de DEF y AB de las subpoblaciones de individuos  con FEVI
en reposo �  y < 50% se compararon con los de la  población
control 11 mediante  ANOVA de una vía y test  de compara-
ciones múltiples  (Tukey-Kramer).  Para todos los análisis e
utilizó  el  software  Graphpad Instat

®
,  considerando como

signi“cativo  un valor  de p  < 0.05 (2  colas).

Aprobación  ética

La investigación  fue  aprobada por  el  Comité  de Ética  insti-
tucional.

Resultados

Se estudiaron  12 pacientes  mediante  SPECT gatillada,  8
hombres (67%), con rango etario  de 62-84 a�nos (media  = 75
a�nos), referidos  por  ángor (2/12),  dolor  torácico  no angi-
noso (3/12),  disnea (1/12),  control  de cardiopatía  isquémica
conocida o evaluación  de otros  síntomas sugestivos de isque-
mia  (6/12).  Cuatro pacientes  presentaban antecedentes  de
infarto,  2 de ellos  habían sido sometidos a angioplastia  coro-
naria  y uno a cirugía  de bypass coronario.  En cuanto  al
tratamiento  previo,  7 pacientes  recibían  fármacos inhibi-
dores de la  enzima conversora de angiotensina,  3 estaban
bajo  tratamiento  bloqueador  beta  (casos 4,  6 y 7),  2 reci-
bían nitritos  de acción prolongada (casos 7 y 8)  y 2 recibían
agentes anticálcicos  (casos 8 y 12).

El marcapasos de“nitivo  estuvo indicado  por  BAVC sinto-
mático  en 9/12  pacientes  (75%), habiendo transcurrido  de
1.1  a 18.4 a�nos (media  = 4.9  a�nos) desde el  implante.  Un
total  de 10 pacientes  fueron  sometidos a implante  bicame-
ral.  La tasa de estimulación  ventricular  fue  �  90% en todos
los casos, excepto  en la  paciente  11,  que mantenía  ritmo
sinusal en controles  anuales previos.  La contracción  del  VI
se inició  en el  segmento septo-apical  en 8/12  pacientes.  Los
hallazgos ECG basales y electro“siológicos  y el  segmento de
inicio  de la  contracción  del  VI se describen en la  tabla  1,
mientras  que los resultados imagenológicos se resumen en
la  tabla  2.  En opinión  de expertos  4 pacientes  tenían  cica-
triz  de infarto,  3 de los cuales presentaban ESR �  6.  El ESR
promedio  fue  9.2  (DE = 6.3,  rango:  2-24).  En cuanto  a los
volúmenes cavitarios  basales los promedios (DE) fueron  de
119.4 ml  (44.5)  en el  VDF y de 64.1 ml  (42.4)  en el  VSF. La
FEVI en reposo fue  de 51.2% (DE = 17.5%, rango:  27-75%).
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Tabla  1  Variables ECG, electro“siológicas  y del  análisis de fase

N ECG Electro“siología  AF

S Edad
(a�nos)

FC
(cpm)

Intervalo  AV
programado
(ms)

Duración
QRS (ms)

Indicación
implante

Tiempo  desde
implante
(a�nos)

TEV
(%)

Modo Sitio
cable
VD

Segmento
inicio
contracción  VI

1 M 75 65 Var.  143 BAVC 10.2 100 VVI Apical  Septo-apical
2 M 75 60 166 170 BAVC 18.4 95 DDD Apical  Septo-apical
3 F 81 60 210 153 BAVC sintomático 1.0  100 DDDR Septal

medio
Septal medio

4 M 68 75 160 183 Bloqueo
trifascicular
sintomático

2.8  100 DDD Septal
medio

Septo-apical

5 M 84 90 200 153 BAVC 1.1  100 VDD Septal
medio

Septal medio

6 M 76 75 250 153 BAVC postablación
de ”úter

1.9  100 VVIR Apical  Septo-apical

7 M 70 70 216 186 BAVC sintomático  3.7  90 DDD Septal Septo-apical
8 M 79 60 215 173 Síncope, BAVC

paroxístico
1.6  95 DDDR Septal

medio
Septo-apical

9 M 62 70 146 152 BAVC sintomático  1.0  100 DDD Apical  Septo-apical
10 M 74 70 160 166 BAVC sintomático  7.2  100 DDD Septal Septal medio
11 F 82 70 253 123 HSC y BAV

avanzado
2.7  (*)  DDD Apical  Septo-apical

12 F 83 60 166 163 BAVC sintomático  7.3  100 DDD Apical  Septal medio

Variables del  ECG basal,  electro“siológicas  (del  implante  y el  control  telemétrico  previo  al  SPECT) y del  AF en reposo (segmento de inicio
de la  contracción  del  VI) en la  serie  de pacientes.
BAVC: bloqueo  auriculoventricular  completo;  F:  sexo femenino;  FC: frecuencia  cardíaca promedio;  HSC: hipersensibilidad  del  seno
carotídeo;  M: sexo masculino;  RS: ritmo  sinusal; S: sexo; TEV: tasa de estimulación  ventricular;  Var.:  variable  latido  a latido.
* Ritmo  sinusal en el  último  a�no.

La “gura  1 ilustra  un paciente  con imágenes de perfusión
normal,  FEVI conservada y AF normal.  Se detectaron
defectos  de perfusión  compatibles  con infarto  en el  60% de
los sujetos  que presentaban deterioro  de la  FEVI (pacientes
4,  6 y 7).  Las imágenes obtenidas  en el  paciente  4 eran

compatibles  con infarto  inferior,  isquemia periinfarto  mode-
rada e isquemia remota  en la  región  anterior,  de intensidad
moderada/severa.  En este  caso, la  FEVI en reposo era  de
33% y existía  dilatación  severa del  VI.  En el  paciente  6,  que
presentaba antecedentes  de infarto,  se detectaron  defectos

Tabla  2  Variables de interés  en las imágenes de SPECT gatillado

N FEVI (%) ESR Infarto  Infarto  (extensión)  Isquemia (intensidad)  VDF (ml)  VSF (ml)

1 58 15 No No No 81 34
2 75 6 No No No 63 16
3 27 14 No No No 139 101
4 33 24 Sí Inferior  basal y medio  Sí (M/S)  216 144
5 68 6 No No No 84 26
6 34 6 Sí Apical,  septal  basal y medio,

inferior,  lateral  basal y medio
No 147 97

7 27 6 Sí Apical,  inferior,  septal  basal
y medio,  lateral  basal

No 163 120

8 43 14 No No No 124 70
9 59 2 No No Sí (M) 134 55

10 56 6 Sí Inferior  basal No 122 53
11 64 6 No No No 89 32
12 70 5 No No No 71 21

El paciente  4 presentaba infarto  asociado a isquemia periinfarto  extensa y los pacientes  6 y 7 presentan  defectos  de perfusión  compatibles
con infarto  extenso trasmural  en territorio  de la  arteria  coronaria  derecha.  En estos casos existía  disfunción  sistólica  moderada/severa
(FEVI < 35%) y dilatación  del  VI en reposo.
ESR: escore de suma en reposo;  M/S:  moderada/severa;  VDF: volumen  de “n  de diástole  del  VI;  VSF: volumen  de “n  de sístole del  VI.
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Figura  1  Análisis de fase en el  caso 5 de la  serie.
ECG basal (A),  imágenes de vídeo-cine  congeladas se�nalando el  segmento de inicio  de la  contracción  mecánica del  VI (B) e histograma
de fase en reposo (C).  A.  Estimulación  endocárdica  bipolar  del  ventrículo  derecho  a nivel  apical.  B. La contracción  mecánica del  VI
se inicia  a nivel  septo-apical  (círculo  rojo).  La distribución  del  radiotrazador  en reposo es normal,  FEVI = 68%. C. Aumento leve  en
el  DEF y AB.

de perfusión  compatibles  con infarto  transmural  extenso
(inferior  y en segmentos apical,  septal  basal,  septal  medio,
lateral  basal y medio),  FEVI en reposo de 34% y VI dilatado.
En el  caso 7 la  SPECT gatillada  mostró  infarto  extenso,
disfunción  sistólica  severa y dilatación  severa del  VI (“g.  2).
Los pacientes  9 y 10,  ambos con función  contráctil  con-
servada, exhibían  defectos  de perfusión  compatibles  con
isquemia de intensidad  moderada e infarto  localizados en
el  segmento inferior  basal,  respectivamente.  No dispusimos
de datos imagenológicos obtenidos  antes del  implante
que permitan  estimar  mejor  la  evolución  de los defectos
de perfusión  en respuesta a la  estimulación  endocárdica
crónica.

Los casos de la  serie  exhibieron  DMVI en el  AF, eviden-
ciada tanto  por  el  DEF (11.78 ±  5.16o en controles11 vs.
36.76 ±  16.95o;  p  = 0.0004) como el  AB (30.58 ±  9.56o en con-
troles  vs. 113.00 ±  59.79o).  Tal  como se ilustra  en la  “gura  3,
los sujetos  con FEVI < 50% exhibieron  mayor disincronía
que aquellos con FEVI conservada/levemente  disminuida

(media  AB = 144.33o en controles  vs. 77.41o,  p  < 0.001;  media
DEF = 46.67o en controles  vs. 26.81o,  p  < 0.01).

Discusión

Encontramos marcada DMVI en los individuos  nuestra  mues-
tra,  con una prevalencia  superior  a la  descrita  en otras
series. En los sujetos  con estimulación  apexiana prolon-
gada, la  DMVI ha sido estudiada  ampliamente  utilizando
doppler  tisular 12---15 y,  en menor  medida,  mediante  AF por
SPECT gatillada.  El doppler  tisular  detecta  DMVI hasta en
el  57% de los pacientes  con ablación  del  haz de His y
estimulación  apical15.  Aplicando AF por  SPECT gatillada  en
sujetos  con diferentes  trastornos  de la  conducción ventri-
cular  Trimble  et  al.  con“rman  que existe  marcada DMIV en
los pacientes  con marcapasos, con valores de 30.81 ±  9.40o

y 94.10 ±  62.7o en el  DEF y el  AB, respectivamente 16.  Este
reporte  no describe la  ubicación  del  cable  en el  VD, la  tasa
de estimulación  ni  otros  parámetros  electro“siológicos.
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Figura  2  Análisis de fase el  caso 7 de la  serie.
A.  Estimulación  endocárdica  bipolar  apical,  zona inactivable  inferior.  B. La contracción  del  VI se inicia  en el  segmento septo-apical
(círculo  rojo)  y se expande luego al  segmento antero-septal  medio  (”echas  negras). Existe un defecto  de captación  del  radiofármaco
compatible  con infarto  inferior  que se extiende  a la  base del  septum.  Tras la  interpretación  de las imágenes estrés-reposo no se
detectó  isquemia circundante  al  área cicatricial.  FEVI en reposo = 27%, VSF = 120 ml.  C. DEF y AB muy prolongados en el  histograma
de fase en reposo.
Modi“cado  de:  Fernando-Castagnetto et  al. 30.

La DMVI se observó en tiempos  variables  desde el
implante  (1.1-18.4  a�nos, media:  4.9  a�nos). El único  indi-
viduo  con baja  tasa de estimulación  presentaba duración
del  QRS de 124 ms, FEVI en reposo y perfusión  normales
(caso 11).  Este caso, una mujer  de 82 a�nos implantada
por  síndrome de hipersensibilidad  del  seno carotídeo  sin-
tomático  con bloqueo  aurículo-ventricular  avanzado, fue
el  único  de la  serie  que exhibió  un histograma de fase en
reposo normal  (DEF = 11.78o,  AB = 40o).  Aunque los hallazgos
experimentales  en animales sugieren que la  DMVI podría  ins-
talarse  tempranamente  tras  el  implante  de marcapasos17,
en humanos no está claro  si este  comportamiento  existe
desde el  inicio  de la  estimulación  endocárdica  o,  por  el
contrario,  si se instala  a más largo  plazo.  Parece existir
una relación  directa  entre  la  tasa y el  modo de estimula-
ción  ventricular  con algunos resultados clínicos  adversos.
Un subestudio del  Mode Selection  Trial  detectó  una fuerte

asociación entre  la  tasa de estimulación  y el  riesgo de hospi-
talización  por  insu“ciencia  cardíaca y “brilación  auricular 12.
El estudio  DAVID evidenció  que la  estimulación  en modo VVI
se asociaba con mayor mortalidad  y tasa de ingresos por
insu“ciencia  cardíaca que el  modo bicameral  secuencial18;
las mayores diferencias  en la  incidencia  de eventos adversos
entre  ambos modos se apreciaron  con una tasa de estimu-
lación  ventricular  acumulativa  �  40%19.  Aun cuando estas
investigaciones no estuvieron  dirigidas  a de“nir  la  tasa de
estimulación  ventricular  «crítica » a partir  de la  cual  podría
aumentan  el  riesgo de eventos adversos, estos hallazgos
sientan  las bases para recomendar  la  estimulación  biventri-
cular  en los pacientes  con estimulación  del  VD y disfunción
sistólica20.

La estimulación  prolongada septal  tendió  a asociarse con
una DMVI más acentuada que la  estimulación  apical,  aun-
que no fue  posible  testear  una asociación estadística.  Las
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Figura  3  Comparación del  análisis de fase con controles  y
entre  subgrupos.
Los grá“cos  de barras comparan el  DEF y el  AB entre  los pacien-
tes  de una población  normal  (controles) 11 con los pacientes  de
la  serie  analizada completa  (MP todos)  y con las subpoblaciones
de pacientes  con FEVI �  y < 50%.
MP: marcapasos.
*Test de «t» para muestras independientes  con corrección  de
Welch.
**ANOVA de una vía y test  de comparaciones múltiples  (Turkey-
Kramer)  grupo control-subgrupos  con FEVI �  y < 50.

experiencias  con doppler  tisular  sugieren que la  estimula-
ción  prolongada a nivel  del  haz de His («“siológica »)  y la
pared  septal  del  tracto  de salida del  VD podrían  determinar
menor  DMVI que la  estimulación  apical21,22,  pero  los efectos
diferenciales  sobre los eventos adversos son inciertos.  Nos
sorprendió  encontrar  que la  estimulación  en el  septum  del
VD se asociara con una mayor duración  del  complejo  QRS que
la  estimulación  apical  en nuestra  serie,  lo  que podría  expli-
carse por  el  peque�no número  de la  muestra  y la  selección de
esta por  conveniencia.  Por otro  lado,  las investigaciones que
compararon la  DMVI asociada a distintos  sitios  de estimula-
ción  mediante  AF por  SPECT gatillada  son muy recientes.
Zhang et  al.  compararon la  DMVI en pacientes  portadores
de BAV completo  con estimulación  apical  (n  = 20) vs. septal
(n  = 19),  comprobando que la  estimulación  apical  se asoció
con mayor DMVI a los 6 meses del  implante 23.  Sin embargo,
un estudio  prospectivo  observacional con una muestra  mayor
de pacientes  (n  = 51) no encontró  diferencias  en la  disincro-
nía a los 12 meses de seguimiento24.

Es posible  que los efectos  negativos de la  estimulación
endocárdica  por  marcapasos sean mayores en la  cardiopa-
tía  isquémica con trastornos  de la  conducción ventricular  al
momento  del  implante  que en otras  cardiopatías.  En nues-
tra  serie  el  60% de los individuos  con deterioro  de la  FEVI
evidenciaban  defectos  de perfusión  compatibles  con infarto
extenso y/o  isquemia severa. Al estudiar  125 pacientes  con
FEVI �  35% (15.2% de ellos  con marcapasos), Varma et  al.
observaron que los índices DEF y AB se correlacionaban
con isquemia severa y duración  más prolongada del  QRS25.
Incluso algunas evidencias sugieren que los individuos  con
cicatriz  de infarto  pueden exhibir  marcada DMVI en ausencia
de ensanchamiento del  QRS. Estos datos surgen de investi-
gaciones que aplicaron  tanto  doppler  tisular 26 como AF por
SPECT gatillada 27.  Basándonos en nuestros hallazgos resulta
muy difícil  de“nir  cuáles son los cambios atribuibles  a la

propia  estimulación  del  VD y cuáles se deben a la  enferme-
dad de base. Como las imágenes procesadas se re“eren  a la
perfusión  del  VI en condiciones basales (sin ejercer  estrés
farmacológico),  es poco probable  que en nuestros casos la
disincronía  se asocie con la  presencia de isquemia signi“-
cativa  al  momento  de adquirir  las imágenes, aunque sí con
la  presencia y extensión  del  miocardio  infartado  (cicatriz).
El dise�no observacional transversal  y el  tama�no muestral
reducido  de nuestra  experiencia,  que observó a unos pocos
pacientes  puntualmente  al  momento  de la  SPECT, hizo  impo-
sible  conocer las maniobras terapéuticas  que se hicieron
para resolver  la  isquemia y su potencial  in”uencia  sobre el
comportamiento  de los parámetros  de volumen  y disincro-
nía.  Esto podría  evaluarse mediante  un dise�no de cohortes
con un número  mayor de pacientes.  En realidad,  la  eva-
luación  de la  isquemia,  la  hibernación  o el  atontamiento
miocárdico  repetido  sobre la  DMVI en los pacientes  con
marcapasos sigue siendo un área poco explorada.  Si uno
pensara en la  DMVI asociada a estos fenómenos metabóli-
cos como un estado contráctil  potencialmente  reversible,
la  estimulación  por  marcapasos podría  mantener  y/o  exa-
cerbar  ciertas  heterogeneidades en la  perfusión  miocárdica
que ya están presentes al  implante 28 y,  quizás, acarrear  un
riesgo elevado de infarto  y deterioro  funcional  que sería
pasible  de intervenciones  coronarias.  Desafortunadamente,
los estudios disponibles fueron  dise�nados para predecir  la
respuesta a la  TRC en pocos pacientes  con marcapasos, y no
han analizado el  impacto  de diferentes  intervenciones  sobre
el  territorio  isquémico29.

Limitaciones

A pesar de tratarse  de un ensayo piloto,  la  mayor limitación
de nuestra  experiencia  está signada por  el  escaso número
de pacientes  de nuestra  serie,  que representan  apenas el
0.3% de los estudios de perfusión  sensibilizados con dipiri-
damol.  Las di“cultades  que existen  para el  gatillado  en los
pacientes  con ritmo  de marcapasos redujeron  más aún la
muestra.  El escaso tama�no muestral  y el  dise�no transversal
impidieron  analizar  otras  variables  de interés  clínico  y “sio-
lógico,  como la  relación  de la  DMVI con la  ubicación  exacta
del  sitio  de estimulación  en el  tracto  de salida del  VD, o la
duración  y morfología  del  QRS intrínseco  previo  al  implante
y en la  evolución,  por  ejemplo.  En segundo lugar,  evaluamos
la  DMVI en sujetos  a�nosos con probabilidad  pretest  elevada
para cardiopatía  isquémica,  lo  que imprime  un sesgo de indi-
cación y limita  la  extrapolación  de los resultados.  En tercer
lugar,  existieron  dos obstáculos inherentes  a la  técnica  de
SPECT: las limitaciones  para diagnosticar  isquemia/infarto
en el  territorio  de la  arteria  descendente anterior  debido  al
BCRI arti“cial  y la  elevada tasa de defectos  de perfusión  fal-
sos positivos  asociados a la  estimulación  por  marcapasos5.
Intentamos  atacar  estos problemas incluyendo  la  opinión  de
expertos  en la  interpretación  de las imágenes y descartando
los individuos  con artefactos  de atenuación  por  obesidad.
Finalmente,  no fue  posible  contrastar  los hallazgos cente-
llográ“cos  con la  angiografía coronaria.

Potenciales  implicaciones  clínicas

Es posible  que para evaluar  la  contribución  de diversos
factores  a la  DMVI como la  etiología  de las alteraciones
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estructurales,  la  FEVI o el  estado del  sistema de conduc-
ción  ventricular  previo  al  implante,  por  ejemplo,  se requiera
información  provista  por  más de una modalidad  diagnóstica
de imagen.  El AF por  SPECT gatillada  es una técnica  que
informa  sobre la  dinámica  contráctil  de toda  la  masa del
VI,  se correlaciona  bien  con el  doppler  tisular,  se aplica
sobre las imágenes crudas de la  SPECT y automatiza  el
procesamiento  de las imágenes con escasa variabilidad 9.
Considerando que la  información  que provee  el  AF sobre la
heterogeneidad  temporal  contráctil  se agrega a las variables
funcionales  convencionales provistas por  la  SPECT gatillada,
se comprende que esta técnica  puede aportar  más al  cono-
cimiento  de la  disincronía  en la  cardiopatía  isquémica que
en otras  etiologías.  En otras  cardiopatías  subyacentes (val-
vulares aórticas,  miocardiopatías  dilatadas  no isquémicas,
cardiopatía  hipertró“ca,  etc.)  el  doppler  tisular  exhibe  bon-
dades adicionales en manos experimentadas  que se derivan
de su mayor resolución  espacial y su capacidad de evaluar  en
un solo estudio  múltiples  variables  anatómicas y “siológicas
asociadas a otras  disincronías (interventricular  y auriculo-
ventricular).

En teoría,  la  indicación  oportuna  del  pasaje (upgrading)
a TRC podría  desacelerar la  evolución  adversa asociada a la
estimulación  prolongada por  marcapasos6.  Por desgracia, e
incluso con base en las recomendaciones actuales20,  estos
bene“cios  deben esperar la  oportunidad  de un estado de
deterioro  anatómico  y funcional  del  VI considerable,  a veces
irreversible.  Pensamos que la  in”uencia  de la  masa y topo-
grafía  del  miocardio  necrótico  y la  cuantía  del  miocardio
hibernado  sobre la  progresión al  deterioro  de la  FEVI en los
sujetos  con marcapasos merecería  ser evaluada en profundi-
dad.  En este  escenario podría  cobrar  importancia  un análisis
individualizado  de la  DMVI con antelación  al  implante  o
cuando se considere el  pasaje a TRC.

A pesar de las limitaciones  inherentes  a nuestra  investi-
gación,  un ensayo piloto  unicéntrico  que aplicó  una técnica
nueva en pacientes  muy seleccionados, pensamos que los
resultados obtenidos  pueden estimular  a ampliar  la  serie  de
estudio.  En efecto,  de con“rmarse  en experiencias  mayo-
res,  nuestros hallazgos podrían  generar la  hipótesis  de que
la  tasa de estimulación  ventricular  y la  masa de infarto  son
variables,  que ejercen  diferente  peso relativo  sobre la  DMVI
que otros  factores,  como el  sitio  de estimulación  en el  VD o
el  grado de disincronía  auriculoventricular,  por  ejemplo.

Conclusiones

En la  cardiopatía  isquémica una tasa de estimulación  endo-
cárdica  del  VD elevada se asocia con marcada DMVI, un
hallazgo que está presente  incluso cuando la  función  sis-
tólica  está conservada. En los pacientes  con coronariopatía
avanzada que requieren  estimulación  endocárdica  prolon-
gada del  VD, el  AF por  SPECT gatillada  podría  ser una
herramienta  útil  para evaluar  la  disincronía  asociada al
infarto,  e incluso para decidir  oportunamente  el  pasaje
(upgrading)  al  modo biventricular.
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