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Introduzione
e Laterapia di resincronizzazione cardiaca

La terapia di resincronizzazione cardiaca (CRT) € un trattamento delle cardiomiopatie
ipocinetico - dilatative che prevede l'utilizzo di un dispositivo impiantabile, un pacemaker
biventricolare, dotato di un catetere atriale e di 2 cateteri ventricolari, uno posizionato all’apice
del ventricolo destro e l'altro a livello del ventricolo sinistro, posizionato in seno coronarico.

Gli impulsi elettrici per ripristinare il corretto sincronismo nella contrazione interventricolare (fra
ventricolo destro e ventricolo sinistro) e, se necessario, in quella atrio-ventricolare (AV),
vengono erogati dalla batteria posta in una tasca sottocutanea generalmente al di sotto della
clavicola sinistra. (Figura 1).

In un pacemaker convenzionale, quando si parla di stimolazione ventricolare si fa riferimento
alla stimolazione del solo ventricolo destro. La CRT, invece, prevede la stimolazione di
entrambi i ventricoli. Cio determina un miglioramento della sincronia di contrazione dei due
ventricoli, ovvero, una maggiore quantita di sangue pompata nell'organismo.

La CRT, associata a un programma terapeutico ottimizzato, ha dimostrato di poter migliorare
la qualita della vita, riducendo i sintomi dello scompenso cardiaco, aumentando la tolleranza
allo sforzo e consentendo a molti pazienti di ricominciare a svolgere varie attivita abituali.
Inoltre ha dimostrato di ridurre significativamente la mortalita in questi pazienti. Questo
trattamento non sostituisce la terapia farmacologica e si raccomanda a chiunque decida di
sottoporsi a CRT di continuare ad assumere i farmaci prescritti.

| candidati alla CRT sono pazienti con scompenso cardiaco per la presenza di una cardiopatia
ipocinetico dilatativa, primitiva o secondaria all’ischemia, con classe funzionale NYHA (New
York Heart Association) IlI-IV nei quali, nonostante I'ottimizzazione della terapia medica, la
frazione di eiezione (FE) permanga tra <35% e abbiano un blocco di branca sinistra con
durata del QRS = 120 msec. (1)
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Figura 1.

Rappresentazione del posizionamento standard dei cateteri del pacemaker biventricolare
per erogare la terapia di resincronizzazione cardiaca.

| cateteri sono posizionati in atrio destro (2), apice del ventricolo destro (3) e in seno
coronarico (4). L’erogazione dell’ impulso elettrico viene data dalla batteria (1) posizionata

nella tasca sottocutanea.



e Scopo dello studio

| benefici effetti della CRT sono stati valutati in molteplici trials e sono stati riportati vari gradi di
risposta a tale terapia (1); la ottimizzazione dei siti di stimolazione ed i tempi di stimolazione
sembrano essere i maggiori determinanti della risposta emodinamica del cuore (2).

Per assicurare una CRT costante l'intervallo di stimolazione atrio-ventricolare € sempre ridotto
per assicurare una cattura costante dei cateteri del ventricolo sinistro e del destro. Da alcuni
studi & stato suggerito che, oltre all’attivazione dei fronti d’onda generate della stimolazione
del ventricolo sinistro (LV) e del ventricolo destro (RV), la fisiologica attivazione propagata
dalla branca destra potesse essa stessa far parte essa stessa del meccanismo di
resincronizzazione (3). Inoltre, & stato ipotizzato che l'intervallo AV potesse influenzare con la
attivazione della conduzione intrinseca fino alla totale attivazione ventricolare, fondendo I'onda
della conduzione intrinseca con l'onda di attivazione generata dai siti di stimolazione (4). Il
ruolo dell'attivazione della stimolazione e della conduzione intrinseca €& stato studiato in
precedenti studi su modelli canini (5).

In questo studio abbiamo voluto studiare il ruolo della fusione tra I'attivazione indotta dalla
stimolazione e dalla conduzione intrinseca nella CRT, valutando gli effetti della modulazione
dellintervallo atrioventricolare e del posizionamento del catetere ventricolare destro sulla
funzione ventricolare sinistra. Per studiare questi effetti abbiamo valutato gli effetti
emodinamici in acuto della stimolazione simultanea del fascio di His e del ventricolo sinistro
per la terapia con CRT in pazienti con scompenso cardiaco, analizzando la correlazione con le

curve pressione-volume.



Metodi
e Selezione dei pazienti e procedure

Abbiamo arruolato 12 pazienti consecutivi con scompenso cardiaco e con indicazione a CRT.
La commissione etica ha rivisto ed approvato il protocollo e tutti i pazienti hanno firmato il
consenso informato. | criteri di esclusione erano: la presenza di un pacemaker gia impiantato
in precedenza, una grave insufficienza mitralica considerata non di interesse chirurgico prima
dell’inizio della CRT e una stenosi aortica di qualsiasi grado per evitare difficolta all'inserzione
del catetere. | cateteri destro e sinistro sono stati posizionati nell’atrio destro e nel ventricolo
destro rispettivamente, in pazienti blandamente sedati. |l catetere ventricolare sinistro e stato
posizionato in seno coronarico e avanzato fino alla vena laterale o postero laterale come da
procedura standard. Un elettrodo temporaneo € stato posizionato sul fascio di His e la sua
corretta posizione é stata verificata con il fluoroscopio e con la registrazione endocavitaria del
potenziale del fascio di His sulla base di criteri precedentemente stabiliti (6-8). La cattura del
fascio di His & stata verificata assicurandosi che il QRS stimolato e la morfologia fossero
identici alla durata del QRS intrinseco (fig 2). Nessun catetere €& stato posizionato
permanentemente nel fascio di His. Un catetere a conduttanza pressione-volume (F7, CD
Leycom, Zoetermeer, The Netherlands) € stato inserito nella arteria femorale; una punta pig-
tail & stata avanzata fino all’apice del ventricolo sinistro posizionato lungo I'asse lungo del
ventricolo sinistro (10). Il catetere é stato connesso ad un analizzatore (CFL 512 CD Leycom)
per acquisire e monitorare i segnali pressione-volume del ventricolo sinistro e ECG in maniera
simultanea. Lo spazio inter-elettrodo & stato aggiustato sulla base dell’ asse lungo del LV e i
volumi originati dalla aorta prossimale ascendente sono stati esclusi. La calibrazione del
volume é stata eseguita come precedentemente pubblicato (10).

Lo stroke-volume effettivamente misurato e stato definito come la differenza tra i volumi

misurati al massimo ed al minimo della derivazione delle pressioni.

e Protocollo di stimolazione
Lo stato emodinamico é stato valutato sotto condizioni stabili dopo un minimo di 2 minuiti di
stabilizzazione in ogni configurazione di stimolazione. La stimolazione & stata modulata da
uno stimolatore esterno (Analyzer model 2290, Medtronic, Minneapolis, MN, USA). Per
ottenere una stimolazione biventricolare e stato usato uno splitter per unire il catetere
ventricolare destro o il catetere temporaneo nel fascio di His al catetere in seno coronarico.
Tutti gli interventi di stimolazione sono stati testati ad una frequenza di 10 bpm piu alta della

frequenza sinusale e i valori sono stati registrati in continuo durante overdrive atriale con una



attivazione spontanea ventricolare (AAl). Abbiamo testato le seguenti configurazioni di
stimolazione: la stimolazione biventricolare standard (RV+LV), LV-only, Fascio di His e
simultaneamente e LV (His+LV). Le configurazioni della sequenza di pacing e gli intervalli AV
sono stati assegnati casualmente. Le configurazioni della stimolazione (DDD) sono state
assegnate a multipli intervalli AV (11,12). Per le configurazioni delle stimolazioni HIS e
HIS+LV, lintervallo piu lungo e stato programmato a 10 ms piu corto rispetto al intervallo PH
(PH) intrinseco. Gli intervalli AV rimanenti sono stati programmati al 66% e al 33% di questo
valore. Per le configurazioni RVA+LV e LV-only, lintervallo & stato programmato 10 ms piu
corto dell'intervallo PQ. Alla fine del protocollo di stimolazione il catetere temporaneo & stato

rimosso e il pacemaker biventricolare € stato impiantato.
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Dati emodinamici, elettrocardiogramma (ECG), volume del LV, Pressione del LV, e curve
pressione volume durante la stimolazione AAl (sinistra) e la stimolazione del'His. Nessun
cambiamento nella morfologia del QRS, della morfologia del QRS e della pressione del

LV, del segnale globale o combinato del LV segnale pressione volume é stato osservato.



Analisi dei dati

Ciascuna configurazione e stata comparata con la modalita AAIl e a diversi intervalli AV. In tutti
i pazienti l'intervallo che e stato identificato come il miglior intervallo AV era quello che
procurava la migliore risposta emodinamica per ciascuna configurazione testata. La migliore
risposta emodinamica al miglior intervallo AV e stata misurata. Il criterio usato per la migliore
configurazione per il paziente é stato la massimalizzazione dello stroke-volume. Molti indici di
performance del LV (LV end-systolic and end-diastolic pressure, maximum and minimum LV
pressure-derivative, LV end-diastolic volume, stroke volume, stroke work, il tempo di
rilassamento isovolumetrico) sono state calcolati ed e stata fatta la media dei valori su 8-10
battiti a fine espirazione delle misurazioni pressione-volume del LV attraverso un sofware
dedicato (Conduct NT, Leycom). La fine della diastole é stata identificata immediatamente
prima dell’ aumento isovolumetrico nella curva della pressione del LV, la fine della sistole
stata identificata al massimo del rapporto tra la pressione ed il volume del LV.

La prestazione non uniforme del LV e stata determinata dai segnali di conduttanza segmentali
del LV calcolando la percentuale del tempo entro il ciclo cardiaco in cui un segmento specifico
era dissincrono (in fase opposta rispetto agli altri segmenti nel segnale volumetrico globale del
LV). Comunque, la dissincronia meccanica e stata determinata come la media delle
dissincronie ad ogni intervallo specifico: durante la sistole (DYSs) e durante la diastole (DYSd)
(13).

| dati sono espressi come la media * le deviazioni standard. One way analysis della varianza
di misure ripetute é stata usata per testare le differenze nei dati emodinamici ottentuti durante
la stimolazione a differenti configurazioni e ritardi AV. Il test Student-Neuman-Keuls é stato
usato per i paragoni post hoc. Un valore della p<0.05 é stato considerato significativo per tutti i
test. Tutte le analisi statistiche sono state eseguite con software SPSS (SPSS Inc., Chicago,
IL, USA).



Risultati

Un paziente € stato escluso dall’analisi perché il catetere pressione-volume non €& potuto
entrare nella cavita del LV. | dati demografici sono in tabella 1. Tutti i pazienti avevano
scompenso cardiaco e blocco di branca sinistro con una durata del QRS 151+19 msec;
intervallo PQ 204+35ms) e avevano i criteri di impianto della CRT. Quattro pazienti avevano
una documentata coronaropatia. Il catetere da stimolazione temporaneo € stato posizionato
nel fascio di HIS e il suo posizionamento € stato confermato in tutti i pazienti. In nessun caso
la stimolazione del fascio di His é risultato in una stimolazione QRS piu stretto rispetto al
nativo. Nessun cambiamento e stato osservato nel’emodinamica durante la stimolazione in
AAI a diversi intervalli (figura 2 e tabella 2). Negli 11 pazienti inclusi nella analisi, tutte le
condizioni di stimolazione biventricolare sono state eseguite. La stimolazione RVA+LV e LV-
only comparata con la stimolazione AAI sono risultate superiori nellaumentare lo stroke
volume, stroke-work e la contrattilitd (dP/dt) del LV a intervalli intermedi (66% PH 10 msec).
(Figura 3). Un intervallo di stimolazione piu corto (33% PH 10 msec) sembrava produrre meno
beneficio emodinamico e e stato provato come intervallo migliore solo in 2 pazienti con
stimolazione in RVA + LV e 1 paziente in stimolazione con LV-only. In maniera simile, un
intervallo piu lungo (PQ 10 ms) € risultato in una risposta ottimale solo in 1 paziente in
stimolazione LV-only. L’intervallo ottimale atrio-ventricolare & stato 140+83 ms in stimolazione
RVA+LV e 152+43 ms in stimolazione LV-only. A intervalli ottimali di stimolazione individuale,
la media della durata del QRS é stata 133120 ms in modalita RVA+LV e 125+18 ms in
stimolazione LV-only (entrambi p<0.05 contro la stimolazione in AAl). Il miglioramento
emodinamico della stimolazione RVA+LV e della stimolazione LV-only ad intervalli ottimali per
ciascun paziente € stato significativamente piu alta di quella fissa con intervalli atrio-
ventricolari corti o lunghi (figura 3). Invece, la stimolazione HIS+LV ha migliorato tutti gli indici
emodinamici per tutti gli intervalli di stimolazione atrioventricolare, I'intervallo ottimale é stato
132+36 ms e la durata del QRS 127+17ms (p<0.05 contro la stimolazione AAl). La funzione
diastolica, espressa come il minimo della derivata della pressione, € aumentata nella
maggioranza degli intervalli atrioventricolari in tutte le configurazioni di stimolazione, mentre gli
indici sistolici e diastolici di dissincronia sono migliorati solo ad intervalli intermedi quando la
stimolazione era in RVA+LV e LV-only, e in tutti gli intervalli per la stimolazione HIS+LV
(tabella 3). La figura 4 mostra le curve caratteristiche pressione-volume ottenute in un
paziente con CRT con le configurazioni di stimolazione testate e a intervalli di stimolazione

atrioventricolari ottimali.



Tabella 1 Caratteristiche demografiche e cliniche

Age NYHA LV Ejection PQ QRS duration
Patient Sex Etiology

(vears) Class Fraction (%a) interval (ms) (ms)
1 M 70 CAD II 20 240 160
2 F 49 DC I 18 200 130
3 M 82 CAD IT 33 240 160
4 F 65 DC I 30 200 200
5 M 75 DC IT 32 250 150
6 M 66 DC IT 30 160 140
7 F 66 DC II 33 200 140
8 M 75 CAD IT 23 190 150
9 F 69 DC I 24 160 140
10 M 82 DC IT 35 240 150
11 M 55 CAD I 30 160 140

NYHA: New York Heart Association; M, maschio; F, femmina; CAD, coronaropatia; DC,

cardiomiopatia dilatativa



Tabella 2

Emodinamica durante stimolazione del fascio di His a diversi intervalli atrioventricolari.

Parameter 33%%(PH-10ms) G66%{FH-10ms) PH-1{ms AAT P-value
Heart Rate {bpm) 82+0 330 82+12 81x11 0.348
Stroke Volme {ml} 68435 G641 64230 58423 0.372
Stroke Werk (1*mmHHg) 5628 55220 54230 52224 0.418
End-diastolic Volume {ml} 20660 202466 200+76 20366 0.721
Pressure-derivative Maximum (mmHg/s) 6242129 6302150 8494135 620+131 0.558
End-diastolic Pressure {mmllg) 135 13+6 137 1246 0.883
End-systolic Pressure {mmHg) 84+14 85114 8615 8718 0.627
Pressure-derivative Minimum {momFgs) -670147 -670+165 -660+146  -675+130 D.558
Time Constant of Relaxation {ms) 45+8 46+12 4548 45+7 0.593
Svstolic Dryssynchrony Index (%) 2348 22+10 22+09 2447 0.581

Diastolic Dyssynchrony Index (%) 2847 26+10 2640 7348 0.705




Tabella 3 Emodinamica durante stimolazione con diverse configurazioni e diversi intervalli

atrioventricolari.

Atrioventricular Pacing Hearf Rate End-diasiolic Pressure-derivative Time Constant . Systelic Diastolic
interval Cenfigaration {hpm} Volume (ml) Minimam of Relaxaiton - * Dyssynchrany  Pyssynchrony
(mmHg/s) (1) {ms) Endex (%) (1) Index {%) (1}
AAT 81=11 203466 6575130 457 447 28:8
PQ-10ms RVALWY - 839 214465 R p=0 v A 445 } 22+10 o 24211
LV-only 83210 211458 -T2ic144% 4510 2319 25410
RVAHLY 23+0 201468 FR50T 4546 20410 22411
PH-10ms 1¥-only 338 20562 ST20e123% 4347 209+ 210
HIS+LV 82=10 219567 -713+138 457 21+8* 2446
. RVAHV 81z11 20169 -139137* 4546 . PAES Mo 2321
{PHﬁ-ﬁl ;:ns) L¥-only $3+8 208567 -707x131 A58 22+16¢ 21212+
HIS+LY 8211 214460 TIR£145% 45+8 21+0% 24+10*
e RVASLV 82+10 203452 -Fl1+136 4547 22+12 2312
LV-only 83=10 21661 -682+132 4719 2111 24411
PE-10ms) HIS=-LV 8310 208+64 ST10]20* 4548 210+ 2410
RVALV 821l 202567 746156 7T A T T 230
Optimal AV LV-cnly B3+0 204463 -D7£146+* 4744 109+ 22+11*
HIS=LV - 33+8 204468 SF20131* 458 206 237

AAl, stimolazione atriale; RVA+LV, CRT stimolazione biventricolare standard; LV-only, LV-only
pacing; HIS+LV, stimolazione simultanea His bundle e LV. (1) overall one-way analysis of
variance for repeated measures, P<0.01; *P<0.05 vs AAI (pairwise comparison with Student-

Neuman-Keuls test).
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Figura 3.
Alterazioni nello stroke volume, stroke work e della contrattilita del LV (dP/dt), pressione di fine

sistole (LVESP) del LV e della fine diastole (LVEDP) durante la CRT nella stimolazione
standard biventricolare (RVA+LV), LV-only, His e LV (HIS+LV) e controllo (stimolazione AAl).
Numero di pazienti =11. *P<0.05 vs AAI, #P<0.05 vs Optimal AV)
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Figura 4. Esempio di curva pressione-volume durante un overdrive atriale (AAl in grigio), CRT
con stimolazione biventricolare standard (RVA+LV, linea nera), LV da solo (LV-only, linea
rossa), e simultaneo fascio di His e LV (HIS+LV, linea blu). Tutte le configurazioni della CRT

sono state comparate a ciascun intervallo individuale dell’'intervallo AV.



Discussione

In questo studio condotto su pazienti con scompenso cardiaco e blocco di branca sinistra,
'analisi delle curve pressione-volume ha mostrato che la CRT aumenta significativamente la
funzione sistolica e la sincronia del ventricolo sinistro indipendentemente dalla configurazione
della stimolazione (standard RVA+LV, LV-only e stimolazione simultanea di HIS+LV).

Durante la stimolazione biventricolare standard RVA+LV e LV-only, la funzione sistolica
ottimale é stata ottenuta con intervalli atrio-ventricolari vicino all'intervallo PH intrinseco, forse
perché tali intervalli permettono una contribuzione della conduzione intrinseca ventricolare
destra. Invece, l'originale simultanea stimolazione HIS+LV ha portato a risultati comparabili a
quelli ottenuti con stimolazioni individualmente ottimizzate di RVA+LV e LV-only,
indipendentemente dall’intervallo atrio-ventricolare scelto.

E’ stato precedentemente ipotizzato che, durante la stimolazione standard con la CRT,
I'attivazione dei fronti d’'onda generati dal catetere ventricolare sinistro potessero variabilmente
interagire con quelle generate dalla conduzione intrinseca e il catetere ventricolare destro (3).
Un precedente studio su modelli animali ha mostrato che, in cuori con blocco di branca
sinistro, il fronte di attivazione generato dal catetere ventricolare destro domina e collide con
guello generato dal catetere ventricolare sinistro ad intervalli atrio-ventricolari brevi. Invece, ad
intervalli pit lunghi, la conduzione intrinseca emerge e contribuisce alla resincronizzazione (5).
Il presente studio condotto su umani ha confermato i dati mostrati dal modello animale. Infatti,
diversamente dalla stimolazione del RV, la stimolazione tramite il fascio di His, non rilascia un
fronte d’onda elettrico addizionale al ventricolo destro, ma si avvantaggia della conduzione
intrinseca della branca destra, che e preservata in pazienti con blocco di branca sinistro (14),
e attiva la fusione tra il fronte d’onda indotta dalla stimolazione del ventricolo sinistro e la
conduzione intrinseca, indipendente dall’intervallo atrio-ventricolare scelto.

Strick et al. (5), hanno investigato sulle interazioni dei fronti d’onda, come possibile
determinante della risposta alla CRT, tramite un modello animale canino con blocco atrio-
ventricolare completo. Quindi, in cuori con blocco completo AV, la resincronizzazione puo solo
risultare dalla stimolazione biventricolare, in quanto [l'attivazione della branca destra &
inesistente.

Nel loro modello, la migliore risposta emodinamica € stata raggiunta a intervalli
interventricolari fissi su una vasta schiera di intervalli atrio-ventricolari.

La stimolazione simultanea del HIS+LV che abbiamo testato in questo studio ha riprodotto tale
modello negli umani e ci ha permesso di modulare gli intervalli atrio-ventricolari (entro i limiti
dell’intervallo spontaneo PH per assicurare la cattura del fascio di HIS) senza cambiare il

grado di resincronizzazione elettrica e meccanica. Inoltre, i nostri risultati confermati dalla



risposta emodinamica acuta durante la CRT e stata raggiunta in associazione con la
resincronizzazione meccanica, mentre cambiamenti di riempimento ventricolare sinistro
sembrano non avere un ruolo. Infatti, in accordo con precedenti risultati (4,5,15), non abbiamo
osservato alcun cambiamento nel volume telediastolico del ventricolo sinistro per i diversi
intervalli atrio-ventricolari testati.

Durante la stimolazione LV-only, intervalli atrio-ventricolari brevi non erano associati ad una
risposta emodinamica ottimale. E’ stato dimostrato in precedenza che, con la stimolazione LV-
only, la tipica attivazione a blocco di branca sinistro e invertita, con l'attivazione della parete
libera ventricolare destra per ultima, ma con un incremento del tempo totale di attivazione (5).
Alla stessa maniera, ad intervalli atrio-ventricolari lunghi, (vicini all’ intervallo PH), la
stimolazione biventricolare standard RVA+LV e la stimolazione LV-only hanno portato a
risultati subottimali. In entrambe le configurazioni, una onda di attivazione intrinseca origina
dal branca destra e collide con il fronte d’'onda di attivazione del LV. In questo caso, il tipico
blocco di branca sinistro persiste con I'attivazione piu ritardata della parete libera del LV (5).
Nella nostra popolazione, l'entita di un ulteriore miglioramento dopo [ottimizzazione
dell’intervallo atrio-ventricolare nella stimolazione RVA+LV e LV-only & stato considerevole, in
accordo con dati precedentemente pubblicati (2). Comunque, lintervallo ottimale atrio-
ventricolare ha mostrato sensibili variazioni interindividuali, quindi suggerendo la necessita per
ottimizzazioni individuali (certo con un aumento del tempo di settaggio individuale). Varie
tecniche sono state proposte per l'ottimizzazione della CRT, alcune guidate dagli indici
ecocardiografici di riempimento del ventricolo sinistro o di funzione sistolica (16) e altri basati
sugli algoritmi degli apparecchi impiantati (17, 18). In particolare, un algoritmo €& stato
sviluppato per sincronizzare la stimolazione del LV con l'attivazione intrinseca (18). Al fine di
raggiungere cio, I'apparecchio misura il ritardo tra i segnali sentiti atriale e ventricolare destro,
e fornisce una stimolazione del LV che anticipa la conduzione intrinseca di un intervallo
empirico determinato da circa 40 ms (19). Infatti, come confermato dai nostri test con intervalli
atrio-ventricolari vicini all'intervallo del PQ (10) la stimolazione rilasciata simultaneamente con
il segnale sentito dal RVA non risulterebbe in una resincronizzazione effettiva.

Tuttavia, | nostri risultati suggeriscono che i risultati ottimali possono essere ottenuti nella
maggioranza dei pazienti posizionando un catetere da stimolazione nel fascio di His. Questo
puo attivare una stimolazione del LV sincronizzata con I'HIS tramite un modo di stimolazione
innescata (triggered) oppure ugualmente effettiva una stimolazione simultanea HIS+LV a
gualsiasi intervallo atrio-ventricolare.

Questi risultati in acuto dovrebbero essere confermati a medio e lungo termine e certamente i
benefici di questo approccio devono essere pesati a fronte di una procedure attualmente

estremamente complessa.



Infatti, benché il successo della stimolazione del fascio di His sia aumentato in questi anni, la
metodica rimane tuttora piu complessa del semplice posizionamento di un catetere in
ventricolo destro (20).

Le osservazioni preliminari hanno suggerito che la stimolazione tramite il fascio di His sono
utili e possono portare ad un significativo accorciamento del QRS in alcuni pazienti che
necessitano della CRT, se il sito della lesione intra Hissiana responsabile del blocco di branca
sinistra € al di sopra del sito di stimolazione (21).

Comunque, in questi casi, il relativo e possibile aggiuntivo effetto della stimolazione His e LV
richiederebbe un assetto specifico. In un precedente studio, sono stati analizzati i cambiamenti
della funzione del LV con stimolazione del fascio di His e del LV in pazienti senza indicazione
alla CRT, usando le curve pressione-volume (22). | risultati hanno suggerito che, nonostante si
mantenga la durata del QRS intrinseco, la stimolazione diretta dell’His é risultata in un ridotto
stroke-work e ridotto stroke-volume comparandole con la stimolazione AAI e LV-only. | risultati
attuali ottenuti in pazienti con scompenso cardiaco e indicazione a CRT, hanno confermato
che la stimolazione del LV e superiore alla stimolazione dell’His da solo, ma non ci sono
differenze tra la stimolazione in AAl e la stimolazione del fascio di His.

Precedenti risultati sulla stimolazione del fascio di His in pazienti con cardiopatia dilatativa
sono stati riportati da Deshmukh et al (6). In una sottopopolazione di pazienti con fibrillazione
atriale cronica, hanno registrato una riduzione delle dimensioni del ventricolo sinistro e
miglioramento della funzione cardiaca con un follow up a lungo termine. In realta, la possibile
applicazione della stimolazione simultanea del HIS e LV in pazienti con fibrillazione atriale
cronica e indicazione alla CRT & particolarmente intrigante. Infatti, in questo tipo di
popolazione, posizionando un catetere nel fascio di His pud attivare una stimolazione HIS+LV
nella presenza di battiti atriali condotti lentamente senza mettere a repentaglio I'effetto della
stimolazione sulla stabilizzazione del ritmo (23), e I'ottimale stimolazione del LV-only in battiti

velocemente condotti. Comungque anche tutto questo richiedera una verifica diretta.



Conclusioni

In conclusione, pazienti con scompenso cardiaco e blocco della branca sinistra, la
stimolazione standard di RVA+LV e LV-only aumentano significativamente la funzione sistolica
del ventricolo sinistro e la sincronia a intervalli atrio-ventricolari ottimizzati vicini all'intervallo
PH intrinseco. Invece, la stimolazione originale simultanea HIS+LV ha condotto miglioramenti
indipendentemente dall'intervallo atrio-ventricolare. Questi risultati supportano l'ipotesi del
ruolo cruciale della conduzione intrinseca ventricolare destra per una ottimale terapia di

resincronizzazione cardiaca.
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