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Auricula derecha;
Septo alto

Septo bajo

Orejuela

Posiciones alternativas para
estimulacion en la auricula derecha

Sitios alternativos para i;a

estimulacion en el ventriculo e

derecho

Tracto de
salida

Septo
interventricular

Apex




Tomado de: Estimulacion biventricular en la IC. J.Silvestre y cols.
Cuadernos de estimulacion cardiaca
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Cortesia Dra. Matamala




Arteria del NS.
Rama de CD (60%) o de Cx (40%)




Arteria del NS.




Arteria del NS.
Rama de CD (60%) o de Cx (40%)

Arteria del NAV.

Rama de CD (83%) o de Cx (17%)

Ramos arteria NAV +
ramos 12 septal de la IVA




Arteria del NS.
Rama de CD (60%) o de Cx (40%)

Arteria del NAV.

Rama de CD (83%) o de Cx (17%)

Ramos arteria NAV +
ramos 12 septal de la IVA

RD en origen y division ant.RI
Ramos septales altos de IVA




Arteria del NS.
Rama de CD (60%) o de Cx (40%)

Arteria del NAV.

Rama de CD (83%) o de Cx (17%)

Ramos arteria NAV +
ramos 12 septal de la IVA

RD en origen y division ant.Rl Division post.RI en origen
Ramos septales altos de IVA Ramos septales anteriores y posteriores




Fibras simpaticas

I I

A Y V entoda su extension NAV (predominio vago izquierdo)
AyV
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ORS= FaseO
PuntoJ=Fase1

Seg ST= Fase 2

OndaT= Fase 3

cNa = Curva de entrada de Na
cK= Curvade salidade K

Bayés de Lunay col.



célula automatica NS
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Bayés de Lunay col.
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AURICULAR ..
Suprahisiano

NODAL

Tiempos normales conduccion

P-A 25-55 ms

AH 60-140
H-V 35-55
H 15-25
AD-Al  50-90
RD-V <30

Rubio y col
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Respuesta normal ante estimulacion a frecuencias crecientes

L
Prolongacion progresiva de A-H

Punto de Wenckehach a frecuencia >130 pm

v
HVU estable hasta frecuencia de 190 pm



Alteraciones ECG
*BS persistente

*Bloqueo SA

*Paro sinusal

*Fa y fa paroxisticos
eTaqui-bradicardia

Pueden>

*Sintomas
ECG

P.Esfuerzo
Holter
EEF

Sintomas
*Sincope

Mareo

sAstenia
«J capacidad intelectual
*Disfuncién autondmica
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Atronina o,02 mg/Kgiv5 min después
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Par dmetros EF

DISFUNCION = Basal Postbloqueo
SINUSAL autonémico

nighkc=e:N Anormal

Anormales | Anormales

adhkcze:l Normal |Alterados Normales

Anormal |Anormales | Mgoran
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Funcidén sinusal normal
TCSA <125 ms
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Adams 1827

asocian sincope a FC baja
Stokes 1846

Gaskell 1882: acuiia el término “bloqueo cardiaco”
Einthoven 1906: publica el primer ECG con bloqueo

Suprahisiano Agudo Congénito

Troncular o intrahisiano Cronico Adquirido
Infrahisiano
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AURICULAR ..
Suprahisiano

NODAL

Tiempos normales conduccion

P-A 25-55 ms

AH 60-140
H-V 35-55
H 15-25
AD-Al  50-90
RD-V <30

Rubio y col
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BAV 1° grado nodal



I e e O g L S s 1 |

BAV 2° grado tipo I nodal



BAV 2:1 nodal
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BAV 1° grado infra-His
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G2 Civeray col.



Condiciones para establecer una TMM

1. Iniciador.

Fallo capturaA
Infradeteccion A
AViargo

Asincrénico->sincrénico

2. Conduccion VA
3. MP VDD o DDD

bl oo

R.Bosch Suria



tractilida
|
q Frecuencia
valvular | cardiaca
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Sincronia V
!
Sinergia contractil

|

O

Postcarga

cnmlleten(:ia Frecuencia
> | < >
valvular | cardiaca

f
SincroniaVy AV

f
Cronotropismo




Contraccion auricular

Samet 1962: Importancia hemodinamica

Sincronia A-V - beneficio hemodinamico v clinico
Reposo - 7volumen minuto 10-25%
Pacientes en IC - fundamental
MCH, EAO, ...: fundamental.

puede justificar 40% del llenado
Esfuerzo > 7'volumen minuto 20-35%
sincronia A-V
T contractilidad
T frecuencia cardiaca

AV con P estimulada
AV con P detectada







T° lienado diastolico >40% RR
VelocidadEenA < 20cm/s

1l

TTCINy TRIV

| t°llenado diastélico
Jcontribucion A al llenado V
VM semiabierta en telediastole

J.L.Moya-Mur y col
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Asincronia intra-\

Contraccion 1° segmentos - desplaza
la sangre dentro de la cavidad
Presion Vl aumenta menos y mas tarde
Retrasa apertura Ao y lilenado mitral
Disminuye eficacia hemodinamica:
Disminuye FE, dp/dt PA, VL, GC
Contracciones postsistolicas
Consumo ineficaz energia
Daiio funcion diastolica
Descoordinacion papilar > IM




(0

Contraccion 1° segmentos - desplaza
la sangre dentro de la cavidad
Presion Vl aumenta menos y mas tarde
Retrasa apertura Ao y lilenado mitral
Disminuye eficacia hemodinamica:
Disminuye FE, dp/dt PA, VL, GC
Contracciones postsistolicas
Consumo ineficaz energia
Daiio funcion diastélica
Descoordinacion papilar > IM

Dy septo se activan antes y
de forma homogénea

Pared posterior VI se activa mas tarde

Contraccion VD comienza en teledias
tole VI - inversion del septo hacia
el V1 - dificulta sumecanica >au
menta PTDVI

J.L.Moya-Mur y col
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nesincronizaci(u@-:ateral
Ineficacia contraccion Puede afectar contraccion
parte ventriculo miisculos papilares
\ \

hemod% /

JFEy dp/dt
Anormal estrés parietal S.Winter/H-J.Nesser
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Contraccion Vi se demora
I’ESIIGG“I a |ﬂ llﬂ \"] S.Winter/H-J.Nesser







Cardiac Pacemakers and Resynchronization ==
\\
FRONTAL PLANE AXIS DURING SINGLE CHAMBER /
> VENTRICULAR AND BIVENTRICULAR PACING =
2 -
> RV apical %
E—' CRTp&a g\'{g{ (Apacmg 3
7 Right (- 90°) O
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LV pacmg — . ! ( )
CRT & RVOT
pacmg o
........ ' (30°)
Rig@.hi
2o 11 . 11 OT pacing
47 Sy (20
324
Serge Barold - Roland Stroobandt - Alfons Sinnaeve Wiley-Blackwell, 2010 _/







< estimulacion en anex VD - activacion V1 = BRI

desincronizacionV
estructura celular
geometria
disfuncionSyD
IM

. 2

deterioro
hemodinamico

intentar que el VD sea estimulado solo
cuando es estrictamente necesario



f Estrategias para minimizar la estimulacion en apex VD
*AAI/R

*Prolongar AV Sin trastorno conduccion AV

sHistéresis AV +
DDI
*AAIl con backup a ventriculo

([

TSVD . Trastorno conduccion AV
«Septo medio y disfuncién VI
*Haz His
*Estimulacion biventricular o VI




f Estrategias para minimizar 1a estimulacion en apex VD
*AAI/R

*Prolongar AV Sin trastorno conduccion AV

4 *Histéresis AV +

DDI
*AAIl con backup a ventriculo







