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Activacion electrofisiologica y tiempos de propagacion en la banda
muscular ventricular. Primer estudio mundial en seres humanos

Electrophysiological Activation and Times of Propagation in the Ventricular Muscle Band.

First Study in Humans
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I. CONSIDERACIONES FUNCIONALES DE LA BANDA
MUSCULAR CARDIACA

Del analisis de la descripcién anatémica de la banda
muscular de Torrent Guasp (1) (Figura 1) y de la con-
secuente investigacion electrofisiolégica en pacientes
realizada por nosotros en anteriores estudios (2, 3) se
desprende la necesidad de una interpretacion aclarato-
ria en algunos puntos fundamentales. De los tres giros
que realiza la bandeleta descendente en relacién con la
ascendente, los dos primeros pasan sucesivamente por
delante y detras de la segunda constituyendo la lazada
basal (Figura 2). El Gltimo paso, luego del doblez de
la gran banda que la convierte en el segmento descen-
dente, vuelve a ser posterior a la bandeleta ascendente,
siendo de esta manera fallida la disposicion helicoidal
en este espacio de la lazada apexiana. Esta situacion
anatémica espacial de las bandeletas musculares guar-
da correlacion importante con la funcién cardiaca. (4)

En la zona basal ventricular del corazén se pro-
duce el movimiento de estrechamiento ventricular.
Esto se condiciona con la activacién consecutiva de
los segmentos derecho e izquierdo de la lazada basal
para producir la fase de estrechamiento (contraccién
sistélica). La continuacién de esta fase, en el proceso
de estimulacién de la bandeleta descendente (axial),
junto con la propagacién concomitante (radial) hacia
la bandeleta ascendente, hallada en nuestras investi-
gaciones (2, 3) (Figura 3), determina un movimiento
helicoidal de torsion con el consiguiente acortamiento
del eje vertical del ventriculo izquierdo (expulsion).
El apex cardiaco, constituido por la disposicion de las
fibras subepicardicas que se hacen subendocardicas en
su giro, constituye un apex libre con un fondo de saco
para soportar la presién intraventricular que ejerce el
corazén en su impulsion por el acortamiento ventri-
cular. El movimiento subsiguiente con la contraccion
de la bandeleta ascendente, su envaramiento y el

Apex

Fig. 1. Pared libre del ventriculo derecho. AP: Arteria pulmonar.
F.S.En.: Fibras subendocardicas. F.S.Ep.: Fibras subepicardicas.

Segmento derecho —#»

«+— Segmento izquierdo

Segmento descendente — <— Segmento ascendente

Fig. 2. Banda muscular cardiaca. Se muestran los diferentes seg-
mentos que la componen. En azul: lazada basal. En rojo: lazada
apexiana. Véase imagen color en la web.

alargamiento ventricular, determina en consecuencia
un mecanismo activo durante la fase isovolumétrica
diastoélica. Esta situacién mantiene a la cavidad en una

REV ARGENT CARDIOL 2016;84:475-481. http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v84.15.9506

Direccién para separatas: Jorge C. Trainini - Brandsen 1690 - 3. piso - Dpto. A - (1287) Ciudad Auténoma de Buenos Aires, Republica Argentina -

e-mail: jetrainini@hotmail.com

MTSAC Miembro Titular de la Sociedad Argentina de Cardiologia

! Departamento de Cirugia Cardiaca, Hospital Presidente Perén. Buenos Aires, Argentina
2 Departamento de Electrofisiologia, Hospital Presidente Per6n. Buenos Aires, Argentina
3 Catedra de Cirugia Cardiovascular y Torécica. Universidad Catélica San Antonio (UCAM). Murcia, Espana. Fundacién de Ingenieria Biomédica y

Tecnologias Sanitarias. Madrid, Espania

4 Departamento Cardiologia, Hospital Presidente Perén. Buenos Aires, Argentina
5 Departamento de Ecocardiografia, Investigaciones Médicas. Buenos Aires, Argentina



476 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 84 N° 5/ OCTUBRE 2016

A . ;lii

E “ N 96,8 ms F

116,6 ms

Fig. 3. A. Inicio de la activacion ventricular izquierda. En el panel izquierdo se observa la despolarizacion del septum interventricular
a los 12,4 ms, correspondiente a la bandeleta descendente. En el panel derecho, el epicardio ventricular (bandeleta ascendente) aun no
fue activado. B. Activacion simultanea de las bandeletas. La activacion avanza en el tabique ventricular izquierdo por la bandeleta
descendente (activacion axial) y simultaneamente se propaga hacia el epicardio (activacion radial) activando la bandeleta ascendente a
los 38,2 ms. C. Activacion bidireccional del apex y de la bandeleta ascendente. Se observa la activacion final del septum, dirigiéndose
hacia el apex, en forma sincrénica con la activacion epicardica en el mismo sentido. Al mismo tiempo, la activacion epicardica se dirige
hacia la base del ventriculo izquierdo (48,4 ms). D. Progresion de la propagacion. Se observa el avance de la activacion en los sentidos
de la figura anterior (58 ms). E. Activacion tardia de la bandeleta ascendente. En este momento, que corresponde aproximadamente
al 60% de la duracion del QRS, la activacion endocavitaria (bandeleta descendente) ya se completd. La porcion distal de la bandeleta
ascendente (epicardica) se despolariza tardiamente. Este fendmeno se correlaciona con la persistencia de la contraccion de la bandeleta
en la fase inicial de la diastole (96,8 ms). F. Activacion final. En el panel de la derecha se modific la proyeccion de oblicua anterior
izquierda a posterolateral izquierda, observandose la activacion muy tardia de la porcidn distal de la bandeleta ascendente luego de
haber llegado a los 116,6 ms.

situacién isovolumétrica, pero con disminucion de la
presion intraventricular (destorsion y fase de succion
activa), para luego dar paso al llenado ventricular con la
apertura auriculoventricular (fase de ensanchamiento).
Estos movimientos de acortamiento (descenso de la
base) y alargamiento del ventriculo izquierdo (ascenso

de la base) (5) guardan correlacién con el principio de
accién y reaccion de Newton. (6)

Fruto de este proceso anatomofuncional es que el
apex (espacio entre las dos bandeletas) cuenta en con-
diciones normales con poder de estrechamiento anular
(mecanismo esfinteriano) para soportar la presion
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intracavitaria retrégrada que produce la expulsién de
la sangre.

En el inicio de la fase isovolumétrica, de caracter
activo —por lo tanto, erréneamente considerada dias-
télica— y debiéndose denominar fase de succion, la per-
sistencia de la contraccién de la bandeleta ascendente
con el alargamiento del ventriculo izquierdo genera la
caida de presion intracavitaria, suficiente para producir
la succién ventricular. Esta caida de la presion hallada
en nuestras actuales investigaciones en los procesos
de resincronizacién, que se produce a partir de la per-
sistencia de la contraccién de la bandeleta ascendente
durante la fase isovolumétrica, y al momento del ini-
cio de su alargamiento ventricular, funciona como un
mecanismo de “sopapa” (fase de succién). Cuando esta
presion es suficientemente negativa (menos 10 mm Hg)
y con el ventriculo alargado y “desenroscado” acontece
la apertura de la valvula mitral y la irrupcién brusca
de la sangre desde la auricula (fase de llenado). (7-10)

El tubo circulatorio de los anélidos funciona en su
progresion contractil con un mecanismo de peristal-
sis. La propulsién a su largo conserva el patréon de la
transmisién axial, pero luego del doblez que sufre el
tubo cardiaco en los mamiferos y en las aves agrega la
transmision radial (Figura 3 B), que permite que ambas
bandeletas tengan un movimiento de hélice indispen-
sable para producir los movimientos concatenados de
torsién y de destorsién-succion subsiguientes.

Ante la critica a la banda helicoidal miocardica, pro-
puesta por Torrent Guasp, en la dificultad de objetivarla
facilmente, debemos oponer las imagenes obtenidas por
resonancia magnética (11, 12) y el concepto evolutivo 16-
gico que surge desde la filogenia. Nacida como un bucle
en el hemicirculo arterial de los anfibios y reptiles, con
el fin de adaptarse a la vida aérea, los haces musculares
se fueron adosando con intensidad en sus superficies
de contacto. Una explicacién para esta condensacion
muscular implica considerar la funcionalidad requerida
en las aves y en los mamiferos para que la sangre se
impulsase a una velocidad alta en un tiempo acotado
por un 6rgano que debia abastecer a dos circulaciones
(sistémica y pulmonar). Los mecanismos de torsion y
destorsién cardiaca eran lo que no podia modificarse
dada la eficiencia obtenida, situaciones que dependie-
ron desde el principio evolutivo de la propagacion del
estimulo eléctrico por sus trayectos anatémicos. (13, 14)

Es una disposicién ontogénica que hace que por dos
veces consecutivas la bandeleta descendente pase pos-
terior a la ascendente sin enroscarse en esta tltima. De
esta manera se crea una zona cardiaca distal (4pex) que
favorece la instalacién del volumen residual cardiaco,
al constituirse en una zona con menor amplitud en el
movimiento helicoidal en ese juego de girar primero
hacia la izquierda durante la sistole (visto desde el apex)
y luego a la derecha en el inicio de la fase de succién
con la contraccion del segmento ascendente. Ademas
logra que la lazada apexiana actie como un fuelle que
se acorta en sistole y se alarga en la fase isovolumétrica
(succién activa). Este movimiento longitudinal de acor-

tamiento base-apex en sistole y alargamiento durante la
fase isovolumétrica es el responsable del 75% del poder
de expulsién y succién, respectivamente, del ventriculo
izquierdo. El juego transversal de estrechamiento (en
sistole) y ensanchamiento (en diastole) de la lazada
basal solo contribuye en un 25% al volumen cardiaco.

El hecho de que la diastole solo emplea un 15-20%
de su tiempo en alcanzar su maxima caida de presion
hace indefectible pensar en un proceso mecanico activo
y no en una simple relajacién pasiva. Este tiempo que
emplea la diastole en alcanzar su mayor presiéon nega-
tiva (120 ms) es comparable al que emplea la sistole
para lograr su presion mas alta de expulsién (140 ms).
La arquitectura de los sarcomeros en la integracion
espacial y su andamiaje contractil, como asimismo
la conformacién bioquimica que ostentan, implican
propiedades elésticas que se suman a la fase activa. La
fuerza generadora de la presion intraventricular nega-
tiva a través de la activacion de la bandeleta ascendente
actia sobre las propiedades eléasticas del miocardio para
lograr el retroceso 6ptimo efectivo de los sarcomeros
en tiempo y limite de relajacién adecuados. Vulnerar
este limite en el retroceso que impone la arquitectura
muscular cardiaca tendra injerencia fundamental en
la insuficiencia cardiaca. (15)

El volumen residual sist6lico representa un 30% del
volumen diastélico total. Entre la sistole y la didstole
nos encontramos ante una cavidad cerrada que contiene
Unicamente sangre, un fluido incompresible y, en conse-
cuencia, cualquiera que fuese la contraccién muscular,
el volumen de la cavidad no puede variar. Por lo tanto,
esta fase es isovolumétrica y la contraccién muscular,
al no poder producir una variacién de volumen, crea
una depresiéon (caida de presion) en la cavidad que
favorece el llenado posterior en la didstole. En estas
condiciones, la depresién generada dependera de la
capacidad de contraccién muscular y de la geometria
de la cavidad que afecte la distribucién de presiones en
su interior. Para que se produzca esta caida de presion
es fisicamente necesario que exista un fluido incompre-
sible y que la geometria de la cavidad y el volumen de
sangre contenido en ella permitan crear una depresion
suficiente (mecanismo de “sopapa”).

Existe un rango de volumen residual sistélico 6p-
timo para la succién. Si es superior, se necesitard una
contraccién muscular importante para crear la depre-
sién necesaria, mientras que si es inferior, la interaccién
entre las paredes dificultara la succién y, por ende, los
fenémenos de capa limite en la didstole alteraran el
llenado. Desde el punto de vista fisico, un volumen de
fin de sistole excesivo afectara a la capacidad de succion
que estara relacionado, de esta forma, con el volumen
impulsado durante la sistole.

Il. TIEMPOS DE PROPAGACION DE LA ACTIVACION
ELECTRICA POR LA BANDA MUSCULAR

Se ha estudiado en cinco pacientes adultos de entre
19 y 42 anos la secuencia de activacién eléctrica en-
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doepicardica del ventriculo izquierdo y se midieron en
milisegundos (ms) los tiempos de propagacion de la
activacion eléctrica por la banda muscular mediante
mapeo electroanatémico tridimensional con un siste-
ma de navegacion y mapeo Carto (Biosense Webster,
California, USA), que permite una representacion
anatémica tridimensional, con mapas de activaciéon y
propagacion eléctrica. Se realizaron mapas isocrénicos
y de secuencia de activacion, correlacionandolos con el
electrocardiograma de superficie. Se analizaron vistas
apexianas, laterales y basales. Al estar compuesta la
estructura muscular del ventriculo izquierdo por una
porcién endocardica y otra epicardica, bandeletas des-
cendente y ascendente, respectivamente, en la nomen-
clatura anatémica de Torrent Guasp, (1) se utilizaron
dos vias de abordaje para efectuar el mapeo. (16)

En la Figura 3 se muestra la propagacién de la
activacion eléctrica endocardica y epicardica. En todos
los pares de las figuras se advierte a la izquierda la
oblicua anterior derecha y en la imagen de la derecha,
la oblicua anterior izquierda simultanea. Las zonas
activadas en cada momento se evidencian en rojo. En
la parte inferior de cada par de figuras se representa la
activacion de las bandeletas musculares descendente y
ascendente que componen la estructura muscular del

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
Figura 3 A 10 12 13 15
Figura3 B 35 38 37 41
Figura3 C 45 47 49 52
Figura3 D 55 59 57 61
Figura 3 E 94 98 98 99
Figura3 F 115 118 114 120

DE: Desviacion estandar.

25 26 24 26 28

DE: Desviacion estandar.

ventriculo izquierdo en el modelo de la cuerda. (1) En
él se representa en rojo la zona despolarizada en ese
momento y en azul las que ya fueron activadas previa-
mente y que se encuentran en periodo refractario. Al
lado de cada cuerda se muestra el promedio del tiempo
de propagaci6n eléctrica por la banda muscular medido
en milisegundos en el sitio analizado (véanse también
Tablas 1y 2).

La activacion del ventriculo izquierdo en el septum
interventricular se produce a los 12,4 ms + 1,816 ms
posterior a su inicio (Figura 3 A). En ese momento
también se propaga a una zona epicardica —bandeleta
ascendente- evidenciando una activacion radial en un
punto que denominamos “entrecruzamiento de las
bandeletas” que, en promedio, se produce 25,8 ms +
1,483 ms después de la estimulacion septal (Figura 3
B; Tabla 2) y a los 38,2 ms * 2,135 ms del inicio de
la activacion cardiaca. Sincrénicamente, siguiendo la
disposicién anatéomica de la bandeleta descendente, la
activacion se desplaza en sentido axial hacia el apex
ventricular alcanzandolo en un promedio de 58 ms *=
2,0 ms (Figura 4 C y D; Tabla 1). A partir del “entre-
cruzamiento de las bandeletas”, la activacién pierde
su caracter unidireccional y se vuelve un poco mas
compleja. Se generan tres frentes de onda simultaneos:

Caso 5 Media DE Tabla 1. Tiempos de activacion
(en milisegundos)
12 12,4 1,816
40 38,2 2,135
49 48,4 2,332
58 58,0 2,000
95 96,8 1,939
116 116,6 2,154

Tabla 2. Tiempo de propaga-
cion radial (de la bandeleta
descendente a la ascendente)
(en milisegundos)

Fig. 4. Concluye la activacion
endocardica en la zona co-
rrespondiente al anillo mitral.
Obsérvese que toda la acti-
vaciéon endocardica “ocupa”
aproximadamente el 60% de
la duracion del QRS (linea D en
el panel derecho). La activacion
epicardica probablemente se
haya iniciado un tiempo antes,
pero lo que es seguro es que su
finalizacion ocurre durante la
parte final del QRS.
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1) la activacion distal de la bandeleta descendente hacia
lalazada apexiana, 2) la despolarizacion de la bandeleta
ascendente desde el entrecruzamiento hacia el apex y
3) la activacion de esta bandeleta desde el entrecru-
zamiento hacia el extremo final de la banda muscular
en la aorta. En la Figura 3 D, E y F se objetiva la con-
tinuacién y finalizacién de este proceso. La activacion
endocavitaria finaliza mucho antes de la terminacién
del QRS (Figura 4); el resto corresponde a la activaciéon
tardia de la porciéon distal de la bandeleta ascendente,
lo que justifica la persistencia de la contraccién de
esta durante la fase isovolumétrica diastoélica, base del
mecanismo de succion ventricular (Figura 3 F).

11Il. CONCEPTOS ECOCARDIOGRAFICOS

La ecocardiografia actualmente es capaz de aportar
informacién no invasiva sobre el complejo mecanismo
de contraccién miocardica. Mediante el anélisis de la
deformacion 2D con la técnica del speckle tracking se
evidencia la rotacion contrapuesta entre el apex y la
base del corazon, situacién que permite lograr la tor-
sién ventricular (contraccién sistélica) y la destorsion
subsiguiente (mecanismo de succién, efecto “sopapa”)
(Figura 5). La rotacion del apex (antihoraria, visto
desde la punta) se considera positiva, mientras que la
base (horaria, visto desde la punta) es negativa. Para
el calculo de la torsion, el software realiza una resta
algebraica (suma el valor de la rotacion positiva del
apex al negativo de la base). En sujetos normales es
de alrededor de +11 grados, predominando siempre la
rotacion de la punta.

La desviacién de este valor generalmente es un
marcador de enfermedad cardiaca, aunque es necesa-
rio considerar que los valores normales de la rotacién
del ventriculo izquierdo y la torsi6on son variables y
dependen de la técnica que se utilice, la localizacién

de la zona de interés (subendocardio, subepicardio), la
edad del sujeto y las condiciones de carga. (17)

El radio de rotacion del subepicardio es mayor que
el subendocardio; por lo tanto, el subepicardio provee
una mayor fuerza de rotacién que el subendocardio y,
como resultado, la rotacién del subepicardio se expresa
mas significativamente a nivel del apex.

En la miocardiopatia dilatada, la torsion se reduce
proporcionalmente a la funcién sistélica, siendo la res-
ponsable la atenuacion de la rotaciéon apical, mientras
que la rotacion basal puede estar normal o reducida.
En algunos de estos pacientes, el apice y la base rotan
en la misma direccién horaria. En los pacientes que
responden a la terapia de resincronizacién cardiaca,
una rapida normalizacién puede predecir una remo-
delaciéon inversa a los 6 meses.

En resumen, las nuevas técnicas ecocardiograficas
apoyan la distribucién morfolégica de la “banda mio-
cardica” y nos brindan informacion adicional de la im-
portancia del efecto nocivo de un deficiente sincronismo
auriculoventricular, el cual mejora notablemente con
la resincronizacion.

IV. PRESION INTRAVENTRICULAR Y MECANISMO
DE SUCCION

En los enfermos que necesitan resincronizacién, en
nuestros estudios se esta midiendo la curva de presion
intraventricular con el fin de lograr evidencia de la
mejora a nivel del mecanismo de succién en la fase
isovolumétrica diastélica. En la Figura 6 A, la curva
corresponde a la presién intraventricular izquierda, en
un paciente con bloqueo de rama izquierda a punto de
ser resincronizado. La hipétesis es que con el bloqueo
de rama izquierda la secuencia de activacion del ven-
triculo izquierdo se ve alterada y, por ende, la secuencia
mecanica. Esto altera la activacion secuencial de las

Fig. 5. Velocidad pico de tor-

sion y destorsion. :
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Fig. 6. Curva de presién in-
traventricular izquierda en
un paciente antes (A) de la
resincronizacion ventricular y
luego ella (B).

bandeletas y se pierde el mecanismo de succién. En
consecuencia, la presién diastélica aumenta. Con el
catéter del resincronizador se estimula el endocardio
ventricular izquierdo (zona del entrecruzamiento de las
bandeletas), lo cual restituiria la activacién eléctrica
normal, con la consiguiente normalizacién de la se-
cuencia mecanica de las bandeletas, la restauracion del
mecanismo de succién y caida de la presién diastoélica
del ventriculo izquierdo (Figura 6 B), con la eventual
mejoria de los sintomas de insuficiencia cardiaca.

V. EL PROCEDIMIENTO DE JURDHAM

Consiste en lograr una resincronizacién ventricular con
implante endocavitario en el ventriculo izquierdo del
catéter colocado por via transeptal desde la auricula
derecha. (18, 19) Su abordaje se realiza por via femoral
derechay su exteriorizacion es a través de la vena sub-
clavia. Ha demostrado ser una técnica factible y sencilla
de realizar, sin complicaciones significativas, pero que
carecia de la explicacion fisiolégica en sus beneficios.
Paralelamente, al poder realizar nuestro equipo el
estudio en pacientes sobre la secuencia normal de
activacion eléctrica endocardica y epicardica del ven-
triculo izquierdo mediante el mapeo electroanatémico
tridimensional con un sistema de navegaciéon y mapeo
Carto, se pudieron sustentar efectos fisiol6gicos, como
la torsién ventricular sistélica y el efecto de succién
activa en la fase isovolumétrica diastdlica.
Observando este hecho bajo la éptica de nuestras
investigaciones, la explicacion resulta mucho més cohe-
rente en el efecto logrado con esta técnica en la resin-
cronizacion. La estimulacién endocavitaria restauraria
la activacién eléctrica normal en la banda muscular
miocardica y, en consecuencia, su funcién mecanica.
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