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Introduzione

Lo scopo originario degli stimolatori
cardiaci impiantabili era quello di preveni-
re la sincope e la morte, dovuta a prolunga-
ti periodi di asistolia, durante attacchi di
Morgagni-Adams-Stokes e durante blocchi
cardiaci completi1. Negli anni successivi,
sono stati sviluppati dispositivi sempre più
complessi capaci di mantenere la fisiologi-
ca sequenza di attivazione atrioventricolare
e di fornire una migliore risposta cronotro-
pa durante esercizio. I pacemaker con fun-
zionamento basato sull’attività atriale
(AAI, VDD o DDD), infatti, confrontati
con la stimolazione ventricolare isolata,
migliorano la funzione emodinamica, ridu-
cono l’incidenza di sindrome da pace-
maker, di fibrillazione atriale e di insuffi-
cienza cardiaca, nei pazienti con malattia
del nodo del seno2,3. Inoltre, la funzione
“rate responsive” migliora la capacità fun-
zionale e la durata dell’esercizio nei pa-
zienti con incompetenza cronotropa4. Con
l’elevato livello di affidabilità e di efficacia
dei pacemaker permanenti, al momento di-
sponibili, l’interesse della ricerca si è oggi
focalizzato sull’ottimizzazione dello stato

emodinamico e funzionale dei pazienti sot-
toposti a stimolazione permanente. In quel-
li con normale funzione ventricolare e con-
duzione atrioventricolare integra, i parame-
tri emodinamici risultano peggiorati con la
stimolazione ventricolare, anche se atrio-
guidata, rispetto all’attivazione ventricola-
re attraverso la via di conduzione nativa5,6.
Al contrario, una continua stimolazione
ventricolare destra ha provocato un miglio-
ramento emodinamico in altri gruppi di pa-
zienti, anche in assenza di bradicardia sin-
tomatica: per esempio, in caso di cardio-
miopatia ipertrofica ed ostruzione del tratto
di efflusso, la stimolazione apicale destra si
è dimostrata capace di ridurre il grado di
ostruzione e migliorare conseguentemente
la capacità funzionale7,8. Tale effetto risulta
probabilmente correlato con l’alterata se-
quenza di attivazione ventricolare che pro-
voca un ritardo del movimento settale, eco-
cardiograficamente conosciuto come movi-
mento paradosso del setto interventricola-
re9. Un dato molto interessante è scaturito
dal confronto tra la stimolazione in ventri-
colo destro apicale (RVA) e nel tratto di ef-
flusso ventricolare destro (RVOT) in questa
categoria di pazienti: la stimolazione in
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Up to now the apical right ventricle one is the best pacemaker implantation. As a matter of fact
this site is easily reachable by catheter and dislocations are few. Nevertheless evidence from the liter-
ature demonstrates dyssynchrony in myocardial contraction pattern, diastolic dysfunction and mis-
match in perfusion and innervation. For this reason alternative sites of stimulation have been tested.
One of these is represented by the right ventricular outflow tract. Some studies have compared this
site to the apical one, showing a better cardiac index in the former; moreover QRS was narrower and
fewer perfusional defects have been found. On the contrary, other studies did not show any signifi-
cant differences between these two sites of stimulation. In order to obtain cardiac resynchronization,
biventricular pacing, has been introduced, consisting in the contemporary stimulation of the lateral
wall of both ventricles from a cardiac vein, originating from the coronary sinus. It has been proposed
a bifocal stimulation, in which we introduce one catheter into the apex and another one in the right
ventricular outflow tract: in this case QRS complex is narrower but cardiac output is not increased.
A newer pacing technique is represented by direct His bundle stimulation. We can obtain a narrow
QRS complex, like the physiological one. So we might solve problems related to intraventricular dys-
synchrony.

(Ital Heart J Suppl 2005; 6 (10): 635-648)
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RVOT produceva benefici significativamente inferiori
rispetto a quella in RVA. Nei pazienti con cardiomiopa-
tia dilatativa ed insufficienza cardiaca l’effetto della sti-
molazione in RVA risulta più controversa. Esistono evi-
denze10,11 che suggeriscono un miglioramento della ca-
pacità funzionale con la stimolazione atrio-guidata in
RVA, tuttavia, studi successivi12,13 non hanno confer-
mato i dati precedenti. La spiegazione di ciò può esse-
re innanzitutto correlata al fatto che solo specifici sot-
togruppi, come quelli con insufficienza mitralica dia-
stolica14 o con importante ritardo della conduzione
atrioventricolare15 possono beneficiare della stimola-
zione in RVA; inoltre, risulta evidente che la contrazio-
ne incoordinata legata alla stimolazione in questo sito
viene controbilanciata dall’ottimizzazione del ritardo
atrioventricolare e per ovviare a tale incoordinazione è
stata proposta una stimolazione in RVOT. Tutte le sud-
dette informazioni fanno emergere due importanti os-
servazioni: la sede di stimolazione svolge un ruolo im-
portante sulla funzionalità del ventricolo sinistro e dif-
ferenti patologie cardiache possono avvantaggiarsi del-
la stimolazione artificiale da diverse regioni del ventri-
colo destro per un beneficio massimale.

Stimolazione in ventricolo destro apicale

In pazienti con blocco di branca sinistro completo è
stata ben documentata la presenza di difetti di perfusio-
ne durante scintigrafia miocardica da sforzo, nonostan-
te la presenza di un albero coronarico normale16,17. Ta-
le reperto, presente in più del 46% dei casi18 in sede set-
tale, rappresenta un’ischemia miocardica funzionale.
Studi clinici e sperimentali19,20 hanno dimostrato che il
flusso ematico regionale era ridotto nel setto, in pre-
senza di blocco di branca sinistro. Questa ischemia fun-
zionale risulta probabilmente collegata con la contra-
zione settale asincrona associata con l’anormale attiva-
zione ventricolare in caso di blocco di branca sinistro.
Inoltre, l’alterazione della sequenza di attivazione elet-
trica può portare all’asimmetria dello spessore della pa-
rete ventricolare sinistra21 con anomalie del movimen-
to settale sino a produrre una disfunzione globale del
ventricolo sinistro17,22.

Effetti emodinamici della stimolazione in ventrico-
lo destro apicale. La stimolazione apicale del ventri-
colo destro normalmente produce un pattern elettro-
cardiografico di blocco di branca sinistro con altera-
zioni della depolarizzazione e della contrazione mio-
cardica (Fig. 1). Pertanto, alterazioni funzionali del
miocardio simili a quelle osservate durante blocco di
branca sinistro possono essere presenti in caso di sti-
molazione in RVA. Nel 1925 Wiggers23 osservò che,
durante battiti cardiaci generati da una stimolazione
artificiale epicardica, l’ampiezza dell’onda di pressio-
ne del ventricolo sinistro si riduceva, mentre la durata
della contrazione isovolumetrica e l’eiezione sistolica

risultavano allungati. Egli attribuì questi risultati a
“differenze nella sequenza di eccitazione” che “posso-
no inficiare l’efficacia della contrazione dell’intero
ventricolo”. Dopo queste pionieristiche osservazioni,
molti ricercatori hanno documentato una globale dimi-
nuzione della funzionalità del ventricolo sinistro du-
rante stimolazione in RVA in modelli animali e sul-
l’uomo, secondaria all’attivazione e conseguentemen-
te alla contrazione desincronizzata durante stimolazio-
ne in RVA. Gilmore et al.24 hanno documentato per pri-
mi, nel 1963, che la stimolazione ventricolare destra
causava una diminuzione del precarico del ventricolo
sinistro in un modello animale: essi hanno osservato
uno spostamento in basso e a destra della relazione non
lineare tra la pressione telediastolica del ventricolo si-
nistro e la gittata pulsatoria. Gli autori hanno dedotto
che la riduzione della sincronicità di contrazione del
ventricolo doveva almeno in parte essere responsabile
delle disfunzioni descritte; hanno comunque sottoli-
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Figura 1. A: tracciato elettrocardiografico con stimolazione in ventri-
colo destro apicale e morfologia del complesso QRS a tipo blocco di
branca sinistro con negatività delle derivazioni periferiche inferiori
(DII, DIII, aVF); B: immagine ecocardiografica monodimensionale del
ventricolo sinistro durante stimolazione in apice, che documenta asin-
cronismo di contrazione tra setto interventricolare e parete posteriore.

A

B
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neato l’importanza della perdita della fisiologica sin-
cronicità atrioventricolare del loro modello. Studi suc-
cessivi hanno sostanzialmente confermato i dati prece-
denti. L’attivazione elettrica asincrona porta a regiona-
li cambiamenti del carico meccanico, con un precarico
inferiore nelle regioni attivate precocemente, rispetto a
quelle attivate tardivamente. Così, nelle zone ad attiva-
zione precoce, il rapido accorciamento sistolico è se-
guito da un accorciamento fortemente ridotto nella
parte finale della sistole; al contrario, nelle regioni at-
tivate tardivamente, un precoce pre-stretch sistolico è
seguito da un pronunciato accorciamento sistolico.
Questi cambiamenti funzionali portano alla lunga ad
una redistribuzione della massa cardiaca con un assot-
tigliamento delle regioni precocemente stimolate ed un
ispessimento di quelle attivate tardivamente21,25. Sono
stati eseguiti vari studi che hanno dimostrato che le re-
gioni del ventricolo sinistro stimolate precocemente
presentano delle anomalie di perfusione26,27. In pazien-
ti senza patologia coronarica e con stimolazione in
RVA, l’analisi mediante scintigrafia al tallio-201 ha
mostrato difetti di perfusione nelle regioni infero-po-
steriori ed apicali. In questi studi tali difetti di perfu-
sione durante stimolazione erano correlati con la pre-
senza di onde T invertite in sede infero-laterale. Tali
osservazioni suggeriscono che le anomalie delle onde
T poststimolazione possono essere segno di ischemia
miocardica sul sito di stimolazione28. Un ulteriore
aspetto dell’influenza della stimolazione artificiale in
RVA risulta correlato con il consumo ventricolare di
ossigeno. In studi su cuori isolati29,30 e sull’uomo31, so-
no stati evidenziati effetti contrastanti: ridotta efficien-
za ventricolare29 o assenza di effetto30,31. Boerth e Co-
vell29 studiarono gli effetti della stimolazione in RVA
su cuori a contrazione isovolumetrica in cani a torace
aperto durante bypass cardiopolmonare per valutare
l’influenza della stimolazione in RVA sulla relazione
tra funzionalità ventricolare sinistra e consumo di os-
sigeno. Attraverso la comparazione tra stimolazione
atriale e ventricolare, osservarono che la stimolazione
in RVA produceva una diminuzione della pressione di
picco del ventricolo sinistro, una diminuzione dello
stress di picco di parete e una diminuzione del massi-
mo dP/dt, nonostante assenza di cambiamenti signifi-
cativi della contrattilità. L’ultimo aspetto che risente
della stimolazione in RVA riguarda variazioni dell’in-
nervazione adrenergica. Tali osservazioni, rilevate
principalmente mediante studi scintigrafici, non pos-
sono al momento essere attribuite a cause anatomiche
o funzionali o ad entrambe. Una denervazione simpa-
tica dopo stimolazione permanente in RVA non può es-
sere sicuramente la causa dei difetti di uptake della
meta-iodio-benzil-guanidina con iodio123; sembra in-
vece più ragionevole supporre che essa sia correlata
con meccanismi funzionali e, in particolare, con
un’aumentata attività simpatica nelle regioni interessa-
te dal fenomeno, che provoca un’aumentata competi-
zione tra meta-iodio-benzil-guanidina con iodio123 e

noradrenalina per l’uptake delle terminazioni nervose.
Tale aumentata attività simpatica potrebbe causare una
costrizione microvascolare e così spiegare i difetti di
perfusione osservati e la riduzione del flusso coronari-
co nelle regioni stimolate precocemente32. Questa ipo-
tesi è inoltre supportata dall’osservazione che la sti-
molazione in RVA su modelli animali produce un au-
mento della noradrenalina tissutale, indicante un chia-
ro incremento dell’attività adrenergica33-35.

Evidenze cliniche dell’effetto della stimolazione in
ventricolo destro apicale. Negli ultimi anni sono sta-
ti pubblicati degli importanti trial randomizzati che
hanno documentato, dal punto di vista strettamente
clinico, l’effetto negativo della stimolazione artificia-
le in ventricolo destro apicale. Nielsen et al.36 hanno
arruolato 225 pazienti consecutivi affetti da malattia
del nodo del seno e normale conduzione atrioventri-
colare; essi sono stati quindi randomizzati a ricevere
un dispositivo monocamerale con stimolazione artifi-
ciale in atrio o in ventricolo. Ad un follow-up medio
di 5.5 ± 2.4 anni è stato osservato come la stimolazio-
ne ventricolare fosse associata con una maggiore inci-
denza di insufficienza cardiaca congestizia e con mag-
giore consumo di diuretici; inoltre è stata apprezzata
una riduzione dell’accorciamento frazionale del ven-
tricolo sinistro ed un’aumentata dilatazione dell’atrio
sinistro, rispetto ai pazienti stimolati soltanto in atrio.
Ad un follow-up più lungo, > 8 anni, gli stessi autori2

hanno osservato come il benefico effetto della stimo-
lazione atriale si sia mantenuta sostanzialmente inva-
riata nel tempo: la stimolazione isolata atriale risulta
infatti associata con una sopravvivenza significativa-
mente più alta, con una minore incidenza di fibrilla-
zione atriale, con minore complicanze tromboemboli-
che, con minore insufficienza cardiaca e con un più
basso rischio di blocco atrioventricolare. Gli autori
dello studio CTOPP (Canadian Trial of Physiologic
Pacing)37 hanno anch’essi valutato la presunta supe-
riorità di una stimolazione fisiologica, realizzata con
stimolazione atriale o bicamerale, sulla stimolazione
monocamerale in ventricolo destro considerata non fi-
siologica. 1474 pazienti affetti da bradicardia sinto-
matica sono stati impiantati con un pacemaker mono-
camerale ventricolare e 1094, con le medesime carat-
teristiche, con una stimolazione fisiologica monoca-
merale atriale o bicamerale. Dopo un follow-up medio
di circa 3 anni, l’incidenza di stroke e la mortalità per
cause cardiopolmonari non hanno mostrato differenze
significative tra i due gruppi; il tasso di fibrillazione
atriale annuale invece era significativamente inferiore
nei pazienti trattati con stimolazione fisiologica (p
< 0.05), anche se tale effetto benefico non si manife-
stava prima dei 2 anni dall’impianto; infine la morta-
lità totale e le ospedalizzazioni per insufficienza car-
diaca erano tendenzialmente inferiori nei pazienti con
stimolazione fisiologica, senza però raggiungere la si-
gnificatività statistica. Gli autori concludono osser-
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vando come la stimolazione atriale o bicamerale sia
superiore alla ventricolare isolata, tuttavia il beneficio
risulta decisamente modesto. Nello studio MOST
(Mode Selection Trial) Lamas et al.38 hanno confron-
tato, in una popolazione di 2010 pazienti affetti da
malattia del nodo del seno, l’effetto della stimolazio-
ne monocamerale ventricolare e quella sincrona bica-
merale (996 e 1014 individui, rispettivamente). I sog-
getti arruolati sono stati seguiti per un follow-up di
33.1 mesi e sono stati osservati i seguenti risultati:
l’incidenza di mortalità totale e di stroke non fatale
non differiva significativamente tra i due gruppi; nei
pazienti con stimolazione bicamerale il rischio di fi-
brillazione atriale risultava inferiore, così come la
progressione dell’insufficienza cardiaca; infine, la
qualità della vita risultava modestamente migliorata
rispetto ai pazienti trattati con stimolazione ventrico-
lare isolata. Un’interpretazione dei dati di questo stu-
dio, che ha confermato la superiorità della stimolazio-
ne fisiologica su quella ventricolare isolata, ma senza
ottenere dei risultati fortemente significativi, è stata
successivamente data per mezzo di una sottoanalisi
dei 1339 pazienti dello studio MOST che presentava-
no prima dell’impianto una durata del complesso QRS
< 120 ms39. In questa popolazione la percentuale di
stimolazione ventricolare era del 90% nei pazienti con
pacemaker DDDR e del 58% in quelli con pacemaker
VVIR. Le analisi statistiche hanno dimostrato che ta-
le parametro rappresentava un importante predittore
di ospedalizzazione per insufficienza cardiaca. Inol-
tre, il rischio di fibrillazione atriale aumentava linear-
mente con la percentuale di stimolazione ventricolare
dallo 0 all’85% in entrambi i gruppi. Gli autori quindi
concludevano che la desincronizzazione ventricolare
dovuta alla stimolazione in ventricolo fosse il deter-
minante del maggior rischio di ospedalizzazione per
insufficienza cardiaca e di insorgenza di fibrillazione
atriale, anche quando veniva preservata la sincroniz-
zazione atrioventricolare. L’ultima grande evidenza
clinica dell’influenza della stimolazione ventricolare
sulla funzionalità cardiaca viene dallo studio DAVID
(Dual Chamber and VVI Implantable Defibrillator)40.
Questo studio randomizzato ha arruolato 506 pazienti
con indicazione all’impianto di un defibrillatore, sen-
za necessità di stimolazione artificiale antibradicardi-
ca, con l’obiettivo di confrontare l’efficacia della sti-
molazione bicamerale con quella ventricolare isolata.
I pazienti, in terapia farmacologica massimale, sono
stati tutti impiantati con un defibrillatore bicamerale
e sono stati successivamente randomizzati ad esse-
re programmati in VVI a 40 b/min (n = 256) ed in
DDDR a 70 b/min (n = 250). Al follow-up ad 1 anno,
l’endpoint combinato costituito dalla mortalità e dal-
l’ospedalizzazione per insufficienza cardiaca mostra-
va una superiorità della programmazione in VVI ri-
spetto a quella in DDDR; l’analisi delle singole com-
ponenti dell’endpoint confermavano l’andamento ge-
nerale.

Stimolazione in tratto di efflusso ventricolare destro

L’alternativa più naturale al posizionamento dell’e-
lettrodo in RVA è consistita, sin dagli anni ’80, nel ri-
cercare un punto di stimolazione in RVOT. Le applica-
zioni tecniche ed uno studio sistematico di tale alter-
nativa si sono però sviluppate, con studi numerica-
mente limitati, soltanto dalla prima metà degli anni
’90. La tecnica di impianto consiste nell’introdurre un
catetere a fissazione attiva attraverso il ventricolo de-
stro sino alla valvola polmonare e successivamente ri-
tirarlo sino a raggiungere l’altezza desiderata. Succes-
sivamente lo stiletto diritto viene sostituito con uno
curvo in modo da indirizzare la punta del catetere ver-
so il setto. La migliore posizione è valutata mediante la
posizione anatomica del catetere alla fluoroscopia ed
in base all’asse elettrico verticale del complesso QRS
elettroindotto e all’adeguatezza dei parametri elettrici
misurati, dopo aver ancorato la vite alla superficie en-
docardica (Fig. 2).
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Figura 2. Tracciato elettrocardiografico con stimolazione dal tratto di
efflusso ventricolare destro e morfologia del complesso QRS a tipo bloc-
co di branca sinistro con positività delle derivazioni periferiche inferio-
ri (DII, DIII, aVF).

Identificazione anatomica e tipizzazione elettrocar-
diografica. Dall’esame della letteratura41-45 e soprattut-
to dalla dettagliata revisione dei singoli pazienti, si può
notare una notevole difformità tra i termini utilizzati per
indicare la sede di stimolazione e la porzione anatomi-
ca interessata; tutto ciò produce una notevole variazio-
ne dei risultati e conseguentemente una scarsa attendi-
bilità degli eventuali confronti tra i vari studi e talvolta
tra i pazienti arruolati nello stesso studio. I termini “set-
tale”, “tratto di efflusso del ventricolo destro” e “setto
all’efflusso” sono stati tutti utilizzati per descrivere siti
di stimolazione alternativi al RVA. Il ventricolo destro
normale non è una struttura anatomicamente omoge-
nea. Essa è divisa in tratto di afflusso postero-inferiore,
corpo trabecolato e tratto di efflusso antero-superiore,
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detto anche infundibulo. Il corpo ed il tratto di efflusso
sono separati da un arco semicircolare di quattro strut-
ture muscolari distinte ma interconnesse: la banda pa-
rietale, il setto infundibolare, la banda settale e la ban-
da moderatrice. Ulteriore confusione nasce dal rag-
gruppamento di questi muscoli in “cresta terminale” e
“trabecola settomarginale” e dall’occasionale assenza
della banda moderatrice. Vari autori41,42,46,47 hanno stu-
diato lo stesso sito, appena sopra o sotto l’inserzione
della banda moderatrice sulla parte destra del setto. Ta-
le regione, che tipicamente include la branca destra del
sistema di conduzione nativo, ha costituito la più co-
mune alternativa al sito di stimolazione in RVA. Radio-
graficamente la punta del catetere appare posizionata a
circa due terzi della distanza tra l’apice e la valvola pol-
monare, in una proiezione antero-posteriore e direzio-
nata verso il setto, in una proiezione obliqua sinistra o
laterale. La morfologia del complesso QRS risultante
appare di tipo blocco di branca con asse verticale. Altri
autori43-45,48,49 hanno inteso la stimolazione in RVOT
come il posizionamento del catetere ventricolare vicino
alla valvola polmonare, nell’area in cui tendono ad ori-
ginare le tachicardie ventricolari automatiche da
RVOT. Tale sito, nettamente sopra la cresta terminale,
può permettere la stimolazione della banda settale pa-
rietale e/o distale; tuttavia, la realizzazione tecnica ri-
sulta difficile per la scarsezza di tessuto muscolare in
cui fissare la vite dell’elettrocatetere ed inoltre i para-
metri elettrici di sensibilità e soglia di stimolazione ri-
sultano la maggior parte delle volte di scarsa qualità.
Infine, in rari casi, si è tentato di posizionare il catetere
nella regione settale di afflusso, approssimativamente
all’altezza dell’inserzione dei lembi anteriore o settale
della valvola tricuspide nell’area della parte prossimale
del sistema di His-Purkinje e del setto perimembrano-
so. Tale approccio potrebbe essere superiore a quello
del setto all’altezza della banda moderatrice in quanto
la stimolazione avviene alla biforcazione del fascio di
His e potrebbe produrre una normale attivazione biven-
tricolare con un complesso QRS stretto senza una con-
figurazione a blocco di branca. Molto chiarificatrice dei
vari punti di stimolazione nel RVOT è la classificazio-
ne proposta da Giudici e Karpawich50:
• stimolazione settale all’altezza del tratto di afflusso
del ventricolo destro: interessa la regione vicino all’a-
nello tricuspidale in corrispondenza dei lembi anterio-
re e settale della valvola e produce un complesso QRS
relativamente normale per morfologia ed asse;
• stimolazione nell’infundibolo del ventricolo destro:
interessa la zona prossimale della valvola polmonare o
vicino alla cresta sopraventricolare e produce un QRS a
tipo blocco di branca sinistro con asse verticale;
• stimolazione settale nel tratto di efflusso del ventrico-
lo destro: è il sito più frequentemente interessato e
coinvolge la banda moderatrice nella porzione media
del setto del ventricolo destro, producendo un QRS a
blocco di branca sinistro con asse verticale;
• stimolazione del setto apicale del ventricolo destro: ri-

guarda la zona più prossimale della banda moderatrice
e produce un complesso QRS solitamente senza asse
verticale.

Evidenze sperimentali: favorevoli e sfavorevoli. Lo
studio di Barin et al.41 può essere considerato come
uno dei primi nella valutazione della stimolazione in
RVOT. Gli autori hanno randomizzato 33 pazienti tra
stimolazione in RVA e RVOT al fine di valutare la pos-
sibilità di stimolare un altro sito quando la stimola-
zione in RVA non fosse disponibile per problemi ana-
tomici o elettrici. Sono state trovate soglie, sensibilità
ed ampiezze in RVOT simili a quelle in RVA sia in
acuto che in cronico, senza alcuna complicanza; gli
autori hanno perciò concluso che tale tipo di impianto
risultava fattibile e sicuro. Tale studio è importante
perché costituisce la base dalla quale si è partiti per ef-
fettuare valutazioni più sofisticate di questo tipo di
impianto. Gli studi successivi42,44,45,51-64 sulla stimola-
zione in RVOT hanno prodotto dei risultati contra-
stanti (Tab. I). Ciò può essere spiegato da molti fatto-
ri: innanzitutto l’arruolamento di differenti categorie
di pazienti, l’uso di una stimolazione talvolta mono-
camerale e talvolta bicamerale, la diversa durata del-
l’intervallo atrioventricolare ed infine, ma forse più ri-
levante, il diverso posizionamento anatomico del ca-
tetere stimolante.

Uno dei primi contributi alla messe di lavori che
hanno dimostrato la superiorità della stimolazione in
RVOT rispetto a quella in RVA è stato quello di Kar-
pawich et al.46 che, in un primo studio, hanno osser-
vato, su modelli animali stimolati in RVA, l’innalza-
mento delle pressioni in atrio destro ed in arteria pol-
monare, delle alterazioni nella funzione sinusale, un
prolungamento dei periodi refrattari ventricolari e va-
rie alterazioni istologiche consistenti in un disarran-
giamento delle miofibrille, calcificazioni distrofiche,
prominenza subendocardica delle cellule di Purkinje
ed alterazioni mitocondriali. Successivamente, sem-
pre su modelli animali stimolati però in regione setta-
le, hanno valutato l’attivazione ventricolare ed i pat-
tern di contrazione usando elettrogrammi intracardia-
ci e immagini scintigrafiche47. Dopo 4 mesi di osser-
vazione gli autori hanno osservato un’attivazione bi-
ventricolare e dei pattern di contrazione pressoché
normali; in più l’esame istopatologico ha mostrato
una normale morfologia cellulare. Schwaab et al.42,43,
in due studi sull’uomo, hanno valutato la stimolazio-
ne in RVA e RVOT scegliendo la sede settale in cui ve-
niva rilevato il complesso QRS di durata minore. In
entrambe gli studi, in circa due terzi dei pazienti du-
rante stimolazione in RVOT, si osservava una signifi-
cativa riduzione del complesso QRS, mentre nei re-
stanti non si osservavano differenze o si aveva un al-
lungamento della durata del complesso QRS. Lo stu-
dio scintigrafico e la valutazione della frazione di eie-
zione hanno mostrato una correlazione positiva tra i
cambiamenti della durata del complesso QRS e l’atti-
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vazione ventricolare ed una correlazione negativa con
la frazione di eiezione.

A fianco di queste evidenze della superiorità in ter-
mini emodinamici della stimolazione in RVOT rispetto
a quella in RVA, ci sono varie altre esperienze in cui ta-
li differenze non sono state osservate. Dopo un’iniziale
evidenza risalente a circa cinque decadi fa44, dati più
consistenti sono stati prodotti da Buckingham et al.45 in
varie esperienze successive. Sono stati valutati 11 pa-
zienti45 sottoposti a studio elettrofisiologico elettivo
mediante ecocardiogramma per la valutazione della git-
tata cardiaca durante stimolazione atriale o bicamerale
in RVA, RVOT o contemporanea in entrambi i siti. La
durata del complesso QRS non differiva in maniera si-
gnificativa durante stimolazione isolata in RVA o in
RVOT ed il valore di gittata cardiaca restava sostan-
zialmente invariato. Gli autori notavano soltanto un
trend in favore della stimolazione in RVOT. In un altro
studio48 sono stati arruolati 14 pazienti con alterata fun-
zione contrattile del ventricolo sinistro giudicata me-
diante frazione di eiezione < 40%. Come nel preceden-
te, gli autori hanno osservato soltanto un trend miglio-
rativo del parametro ecocardiografico dP/dt mediante
stimolazione in RVOT rispetto a RVA. Infine, in una
popolazione più consistente di 37 pazienti, nell’imme-
diato periodo postchirurgico con elettrodi epicardici
posizionati in tre diversi siti (RVOT, regioni parasettali
del ventricolo destro e sinistro), è stata valutata la gitta-
ta cardiaca in stimolazione sincrona atrioventricolare
nei singoli siti e nelle varie combinazioni, senza osser-
vare alcuna differenza significativa, sebbene la pressio-
ne arteriosa media tendeva a incrementare ed il com-
plesso QRS ad accorciarsi, durante stimolazione simul-
tanea in due o tre siti49.

Stimolazione in corrispondenza del fascio
di His-Purkinje

Molti autori hanno riconosciuto come strettamente
correlati la durata del complesso QRS stimolato e gli
effetti emodinamici sfavorevoli sul ventricolo destro.
Già nel 1925 Wiggers23 suppose una correlazione tra la
durata del QRS ottenuto attraverso la stimolazione in
vari siti più o meno distanti dal sistema di conduzione
nativo e l’efficacia della contrazione; successivamente,
le mappe elettrofisiologiche ottenute sui cani da Lister
et al.65 hanno supportato quell’idea. Questa correlazio-
ne vista su modelli animali, però, è stata dimostrata sul-
l’uomo solo recentemente. In uno studio di Schwaab et
al.42, già citato precedentemente, la durata del comples-
so QRS era il criterio per l’individuazione del sito otti-
male di stimolazione in ventricolo destro. Usando tale
approccio, è possibile dimostrare che la riduzione della
durata del complesso QRS sia linearmente correlata
con l’omogeneizzazione della contrazione e con un mi-
glioramento dei parametri di funzionalità del ventrico-
lo sinistro, primo fra tutti la frazione di eiezione (r =
0.709, p = 0.004). Inoltre, questi risultati sono stati con-
fermati da Mera et al.56 che hanno osservato una signi-
ficativa correlazione tra i cambiamenti relativi nella du-
rata del QRS stimolato e la frazione di eiezione (r =
0.089, p < 0.01). Alla luce di ciò la durata del comples-
so QRS sembra essere un utile marker dell’efficienza
del ventricolo sinistro, facilmente ottenibile durante
impianti di pacemaker di routine.

Un complesso QRS slargato suggerisce che il pat-
tern di attivazione ventricolare sinistro differisca dal
normale; infatti è stato supposto che quanto maggiore
sia la quantità di miocardio attivato attraverso la con-
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Tabella I. Effetti emodinamici della stimolazione in tratto di efflusso ventricolare destro (RVOT) comparati a quelli in ventricolo de-
stro apicale (RVA).

Autori N. pazienti Parametri Risultati

Schwaab et al.42, 1999 14 EF[N] +
Barold et al.44, 1969 52 CO[T] ±
Buckingham et al.45, 1997 11 CO[E] ±
Cowell et al.51, 1994 15 CO[T] +
Giudici et al.52, 1997 89 CO[E] +
Karpawich e Mital53, 1997 22 LVEDP +
De Cock et al.54, 1998 17 CO[E] +
Saxon et al.55, 1998 11 FAC[E] +
Mera et al.56, 1999 12 EF[N] +
Kolettis et al.57, 2000 20 CO[E] +
Benchimol e Liggett58, 1966 6 CO[T] ±
Gold et al.59, 1997 3 CO[T] ±
Blanc et al.60, 1997 14 PCWP ±
Buckingham et al.61, 1998 14 CO[T] ±
Buckingham et al.62, 1999 37 CO[T] ±
Victor et al.63, 1999 16 CO[T] ±
Raichlen et al.64, 1984 18 CO[T] -

CO = gittata cardiaca; E = ecocardiogramma; EF = frazione di eiezione; FAC = accorciamento frazionale; LVEDP = pressione teledia-
stolica ventricolare sinistra; N = scintigrafia miocardica; PCWP = pressione polmonare di incuneamento; T = termodiluizione. + = ef-
fetto positivo del RVOT; ± = assenza di differenze significative tra RVOT e RVA; - = effetto negativo del RVOT.
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duzione elettrica intramuscolare, escludendo il sistema
di conduzione fisiologico, tanto più largo risulti il com-
plesso QRS ottenuto da questa depolarizzazione30,65.
Una consistente evidenza a favore di tale ipotesi nasce
dall’osservazione, sia durante studi animali47,66-68 che
sull’uomo51,69,70, che la stimolazione diretta della zona
di miocardio in corrispondenza del fascio di His-
Purkinje produce un complesso QRS sostanzialmente
stretto, comparabile a quello del ritmo intrinseco. Ab-
biamo già citato una prima esperienza di Karpawich et
al.47 in cui su modelli animali la stimolazione del setto
produceva dei complessi QRS di durata inferiore a
quelli ottenuti dopo posizionamento in RVA; inoltre
elettrogrammi intracardiaci mostravano un’attivazione
biventricolare ed un pattern di contrazione quasi nor-
male. Successivamente lo stesso autore ha condotto
uno studio, sempre su animali, in cui direttamente si
realizzava la stimolazione del fascio di His-Purkinje
dopo toracotomia inserendo l’elettrodo attraverso l’au-
ricola destra ed effettuando un mappaggio della regio-
ne settale limitrofa alla valvola tricuspide, sino ad otte-
nere una stimolazione con QRS stretto67. Gli autori
hanno ottenuto dei parametri di stimolazione apprezza-
bili e stabili, dimostrando la fattibilità dell’approccio
endocardico alla stimolazione dell’His. La stimolazio-
ne del sistema di conduzione nativo è stata anche otte-
nuta in un recentissimo lavoro71, su cani anestetizzati e
a torace aperto, per mezzo di un catetere a barbe collo-
cato in setto ventricolare sinistro attraverso la puntura
del setto interventricolare dal versante destro. Gli auto-
ri hanno osservato che la stimolazione da sinistra cau-
sava una modesta depressione della funzione diastolica
e sistolica, mentre la stimolazione in RVA provocava
una grave compromissione dell’attività ventricolare si-
nistra. Una prima esperienza sull’uomo è stata effettua-
ta da Cowell et al.51. Gli autori hanno randomizzato 15
pazienti con insufficienza cardiaca a stimolazione se-
quenziale atrioventricolare con catetere ventricolare
impiantato in RVA o in regione settale ed hanno usato
una durata variabile dell’intervallo atrioventricolare
(50, 100, 150 ms). La stimolazione VDD in RVA non
produceva un significativo incremento della portata
cardiaca (da 4.1 ± 0.75 a 4.45 ± 0.74 l/min), mentre la
stimolazione in regione settale produceva un maggiore
incremento (sino a 4.86 ± 0.79 l/min). Più recentemen-
te Deshmukh et al.72 hanno proposto un nuovo approc-
cio per la stimolazione permanente del fascio di His-
Purkinje. Diciotto pazienti con storia di fibrillazione
atriale cronica, cardiomiopatia dilatativa e normale pat-
tern di attivazione ventricolare sinistro (QRS ≤ 120 ms)
sono stati arruolati per essere sottoposti a stimolazione
del fascio di His. In 14 è stato possibile eseguire tale sti-
molazione mediante un catetere da elettrofisiologia,
mentre soltanto in 12 è stato possibile impiantare con
successo un catetere a vite retrattile definitivo. Gli au-
tori hanno osservato dei miglioramenti ecocardiografi-
ci della funzionalità cardiaca, consistenti in diminuzio-
ne del diametro telediastolico (da 59 ± 8 a 52 ± 6 mm,

p < 0.01) e telesistolico (da 51 ± 10 a 43 ± 8 mm, p
< 0.01) del ventricolo sinistro, in un incremento della
frazione di eiezione (da 20 ± 9 a 31 ± 11%, p < 0.01) ed
in diminuzione del rapporto cardiotoracico (da 0.61 ±
0.06 a 0.57 ± 0.07, p < 0.01). Tali risultati positivi, co-
munque, come sottolineato dagli autori stessi, potevano
essere parzialmente ascritti alla risoluzione di una for-
ma di tachicardiomiopatia dovuta alla fibrillazione
atriale ad elevata risposta e trattata con successo con
l’ablazione del nodo atrioventricolare. In una successi-
va esperienza su una più ampia popolazione con car-
diomiopatia, frazione di eiezione depressa, fibrillazio-
ne atriale persistente e normale durata del complesso
QRS, gli stessi autori hanno realizzato una stimolazio-
ne permanente del fascio di His in 39 dei 54 pazienti ar-
ruolati73. In 12 pazienti è stato anche impiantato un
elettrodo in ventricolo destro apicale e su di essi è stato
eseguito un test cardiopolmonare. Dopo un follow-up
medio di 42 mesi, i 29 pazienti ancora in vita avevano
mostrato un incremento della frazione di eiezione da
0.23 ± 0.11 a 0.33 ± 0.15 e della classe funzionale
NYHA da 3.5 a 2.2. Anche il valore del dP/dt risultava
significativamente incrementato, mentre il test cardio-
polmonare mostrava un tempo di esercizio più lungo ed
una soglia anaerobica più tardiva nella stimolazione
hissiana, rispetto a quella in ventricolo destro apicale.
Tra le esperienze italiane ricordiamo uno studio di Pa-
deletti et al.74 su una piccola casistica di 5 pazienti in
cui è stato osservato il miglioramento della contrattilità
e delle performance emodinamiche con stimolazione
hissiana, rispetto alla stimolazione classica in ventrico-
lo destro apicale. Successivamente Occhetta et al.75-78,
in numerosi report, hanno ampiamente documentato la
fattibilità, la sicurezza e l’affidabilità a lungo termine
della stimolazione diretta in corrispondenza del fascio
di His. In una nostra preliminare esperienza su 9 pa-
zienti sottoposti a stimolazione permanente per malat-
tia del nodo del seno, abbiamo valutato la fattibilità del-
la procedura utilizzando un nuovo catetere di ridotte di-
mensioni (4F di spessore), senza mandrino interno e
con vite fissa esposta, posizionabile mediante un intro-
duttore steerable ideato per raggiungere dei siti di sti-
molazione alternativi (Sistema Select Secure, Medtro-
nic Inc., Minneapolis, MN, USA). Dopo aver posizio-
nato un catetere da elettrofisiologia con accesso dalla
vena femorale destra sull’anello tricuspidale, in modo
da registrare il fascio di His e stimolare il ventricolo ot-
tenendo un QRS simile a quello spontaneo, abbiamo
raggiunto il punto stabilito in tutti i 9 casi ponendo la
punta del catetere da elettrofisiologia come target ana-
tomico (Fig. 3). In tutti i casi abbiamo ottenuto una sti-
molazione stabile del ventricolo con complesso QRS di
durata ≤ 120 ms (Fig. 4). In un caso la soglia di stimo-
lazione era persistentemente > 4 V e 0.5 ms, perciò si è
deciso di modificare la posizione definitiva optando per
il RVOT; nei casi restanti si è osservato un incremento
dei valori soglia all’impianto (1.9 ± 0.4 V a 0.5 ms),
probabilmente correlati alla fibrosità del setto di afflus-
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so. La possibilità di poter eseguire una stimolazione
permanente direttamente sul sistema di conduzione na-
tivo è stata pertanto vista come una possibile soluzione
al problema della desincronizzazione intraventricolare,
correlata alla stimolazione tradizionale in RVA. È ne-
cessario tuttavia sottolineare che tale sito di stimolazio-
ne risulta difficilmente raggiungibile con le tecniche at-
tualmente disponibili66,72 e può essere comunque non
efficace nei pazienti con problemi di conduzione infra-
hissiani.

Stimolazione multisito ventricolare destra

La stimolazione biventricolare. Al fine di ottenere
un’attivazione simultanea di entrambi i ventricoli, si-
mile alla stimolazione di tutte le cellule del miocardio
attraverso il sistema di conduzione nativo, è stata intro-
dotta la stimolazione del ventricolo sinistro, attraverso
una vena cardiaca, contemporaneamente a quella del
ventricolo destro (pacing biventricolare). Tale tipo di
stimolazione trova la sua indicazione nei pazienti affet-
ti da insufficienza cardiaca e con una desincronizzata
attivazione ventricolare, che usualmente si esprime
elettrocardiograficamente in un blocco di branca sini-
stro completo79,80. Alcuni studi osservazionali81-83 e
trial randomizzati84,85 hanno ampiamente dimostrato la
presenza di un significativo beneficio in questa popola-
zione di pazienti. Tale effetto benefico si concretizza
principalmente in una riduzione della dispnea, dell’e-
sauribilità muscolare, della ritenzione di liquidi ed in
generale in un miglioramento della qualità della vita le-
gato ad una riduzione stabile della classe funzionale
NYHA, aumento della tolleranza all’esercizio fisico ed
in una riduzione delle ospedalizzazioni e della durata
delle stesse. Tali brillanti risultati, tuttavia, non si ma-
nifestano in tutti i pazienti impiantati, ma in circa il
30% di questi non si evidenziano delle variazioni signi-
ficative delle condizioni cliniche rispetto al preimpian-
to. Pertanto l’identificazione dei “non responders” rap-

presenta la principale sfida per un miglioramento signi-
ficativo della metodica. Un complesso QRS molto slar-
gato associato ad una contrattilità molto depressa sono
stati identificati essere dei forti predittori di buona ri-
sposta86, mentre i risultati sono ancora contradditori ri-
guardo al grado di riduzione della durata del comples-
so QRS durante stimolazione87; infine, un aspetto mol-
to promettente consiste nell’identificazione del miglior
punto di stimolazione del ventricolo sinistro. Questo ri-
sulta al momento fortemente legato all’anatomia del-
l’albero venoso del singolo paziente, alla sede della de-
sincronizzazione ed alla disponibilità di materiali sem-
pre più adatti a percorrere le vene cardiache. L’ultimo
aspetto investigato riguardo la terapia di resincronizza-
zione ventricolare consiste nella sua capacità di ridurre
la mortalità totale. A tale riguardo, è stata valutata la pos-
sibilità di associare la stimolazione biventricolare ad un
defibrillatore impiantabile. Per far luce su tale aspetto
sono stati sviluppati due recenti trial: il COMPANION
(Comparison of Medical Therapy, Pacing, and Defibril-
lation in Heart Failure)88 ed il CARE-HF (Cardiac Re-
synchronization-Heart Failure)89. I pazienti arruolati
nello studio COMPANION sono stati divisi in tre grup-
pi di trattamento: 1) in terapia farmacologica ottimale
isolata, 2) in associazione con terapia elettrica di resin-
cronizzazione cardiaca semplice mediante pacemaker,
3) in resincronizzazione con possibilità di terapie elet-
triche antitachicardiche mediante defibrillatore. I risul-
tati dello studio hanno mostrato una significativa ridu-
zione della mortalità in combinazione con le ospedaliz-
zazioni nei bracci trattati anche con terapia elettrica,
con o senza possibilità di defibrillazione, rispetto ai pa-
zienti trattati con terapia farmacologica isolata. Nel
braccio trattato con impianto di defibrillatore, inoltre, si
osservava una significativa riduzione della mortalità
per tutte le cause. Nello studio CARE-HF i pazienti so-
no stati divisi in due gruppi di trattamento: 1) terapia
medica da sola o 2) in associazione con trattamento
elettrico di resincronizzazione cardiaca mediante pace-
maker. I risultati dello studio hanno documentato una
significativa riduzione del rischio associato di mortalità
per tutte le cause e di ospedalizzazione per evento car-
diovascolare maggiore nel gruppo trattato con resincro-
nizzazione cardiaca; inoltre in questo stesso gruppo si
osservava anche una riduzione della mortalità per tutte
le cause, rispetto ai pazienti trattati soltanto con terapia
farmacologica. In conclusione, questo studio dimostra
che la resincronizzazione cardiaca, in associazione con
la terapia farmacologica, migliora i sintomi e la qualità
della vita, oltre a ridurre le complicanze ed il rischio di
morte.

La stimolazione bifocale destra. Nell’ambito della
stimolazione multisito, è stato proposto un nuovo sche-
ma consistente nel posizionamento di due cateteri in
ventricolo destro apicale ed in RVOT (pacing bifocale),
al fine di ottenere una parziale resincronizzazione del
miocardio ventricolare con una significativa riduzione
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Figura 3. Radiografia del torace in posizione antero-posteriore. Si os-
servano i due cateteri posizionati in auricola destra ed in tratto di af-
flusso ventricolare destro.
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della durata del complesso QRS ed un miglioramento
della funzione contrattile cardiaca. Gli studi con questa
particolare configurazione di stimolazione, però, hanno
arruolato un numero limitato di pazienti o consistono
addirittura in casi aneddotici, con risultati non sempre
univoci. Un primo studio sull’uomo dei parametri elet-
trici ed emodinamici durante stimolazione contempo-
ranea in due siti del ventricolo destro è stato condotto

da Buckingham et al.45 su 11 pazienti avviati a studio
elettrofisiologico in elezione. I pazienti erano valutati
mediante ecocardiogramma durante stimolazione in
atrio, RVA, RVOT e contemporanea in questi due ulti-
mi siti. Gli autori hanno osservato che la gittata cardia-
ca non mostrava differenze significative nei vari sche-
mi di stimolazione, mentre la durata del complesso
QRS era significativamente ridotta durante stimolazio-
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Figura 4. Tracciato elettrocardiografico con stimolazione dal tratto di afflusso ventricolare destro. A: impulso erogato in regione para-hissiana con pro-
pagazione dello stimolo in parte attraverso la via di conduzione nativa ed in parte attraverso il miocardio con morfologia del complesso QRS simile a
quello spontaneo, con minimo ritardo della conduzione intraventricolare; B: impulso erogato in corrispondenza della via di conduzione nativa senza
interessamento di tessuto miocardico con morfologia del complesso QRS uguale a quello spontaneo.

A

B
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ne in atrio e nei due siti ventricolari contemporanea-
mente, rispetto alla stimolazione isolata in ciascuno di
essi. Un importante impulso a questa tecnica di stimo-
lazione è stato dato da Pachon et al.90,91 in due succes-
sive esperienze. In una prima limitata esperienza su 5
pazienti con cardiomiopatia dilatativa severa e fibrilla-
zione atriale con blocco atrioventricolare, sottoposti ad
impianto di pacemaker definitivo con due cateteri posi-
zionati in RVA e RVOT, si è ottenuto il diverso tipo di
stimolazione mediante una diversa programmazione
del dispositivo (convenzionale in AAI, settale alta in
VVI e bifocale in DDT)90. Gli autori, mediante valuta-
zione ecocardiografica, hanno osservato un consistente
miglioramento della frazione di eiezione, della gittata
cardiaca, della durata del complesso QRS, del rigurgi-
to mitralico e delle dimensioni dell’atrio sinistro. Suc-
cessivamente, gli stessi autori hanno ampliato la casi-
stica arruolando 39 pazienti con cardiomiopatia dilata-
tiva ed indicazione ad impianto di pacemaker definiti-
vo per blocco completo, con (22 casi) o senza fibrilla-
zione atriale91. Il posizionamento e la configurazione di
stimolazione sono rimasti gli stessi dello studio prece-
dente. Anche in questo caso, gli autori hanno osservato
durante stimolazione bifocale, sia un incremento della
frazione di eiezione (0.124%), della gittata cardiaca
(19.5%) e della velocità di riempimento ventricolare
(31.0%), che una riduzione del rigurgito mitralico
(32.3%), della durata del complesso QRS (24.5%), del-
le dimensioni dell’atrio sinistro (11.9%) e del rapporto
E/A (19.3%); in più, la qualità della vita mostrava un
consistente miglioramento (50.4%). Infine, riportiamo
la nostra esperienza in cui abbiamo sottoposto a stimo-
lazione bifocale 14 pazienti in ritmo sinusale con indi-
cazione standard a stimolazione definitiva, affetti da in-
sufficienza cardiaca e ritardo della conduzione intra-
ventricolare (durata del QRS 161.5 ± 17)92. In tutti i pa-

zienti è stata attuata la configurazione bifocale destra
precedentemente descritta ed è stato inoltre posiziona-
to un catetere in auricola destra per la stimolazione
atriale (Fig. 5); è stato impiantato un pacemaker o un
defibrillatore tricanale per stimolazione biventricolare.
Al follow-up di 6.5 ± 4.2 mesi abbiamo osservato, ri-
spetto al periodo preimpianto, un significativo decre-
mento della classe funzionale NYHA (da 3.4 ± 0.5 a
2.3 ± 0.8), un incremento della qualità della vita valu-
tata mediante il questionario Minnesota (da 53.7 a
27.9) ed infine un accorciamento della durata del com-
plesso QRS (da 161.5 ± 17 a 128.2 ± 22.3), in assenza
di complicanze elettriche e chirurgiche precoci o tardi-
ve (Fig. 6).

Conclusioni

La stimolazione cardiaca permanente è oggi una
tecnica sicura ed affidabile, le cui indicazioni si vanno
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Figura 5. Radiografia del torace in posizione antero-posteriore. Si os-
servano i tre cateteri posizionati in auricola destra, in ventricolo destro
apicale ed in tratto di efflusso ventricolare destro.

Figura 6. Tracciato elettrocardiografico con stimolazione in ventricolo destro apicale (RVA), in tratto di efflusso (RVOT) e simultanea in questi due si-
ti (bifocale).
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progressivamente ampliando, anche grazie alla versati-
lità dei dispositivi che consentono una personalizzazio-
ne della programmazione in base alla patologia del sin-
golo paziente. Visto poi il progressivo allungamento
dell’età media, si è conseguentemente dilatato il perio-
do medio di vita con il pacemaker. Gli effetti emodina-
mici della stimolazione artificiale, quindi, hanno assun-
to progressivamente un peso maggiore nell’economia
della funzionalità cardiaca. Pertanto, accertato che la
stimolazione tradizionale in RVA porti alla lunga ad
una serie di alterazioni anatomo-patologiche del tessu-
to miocardico, appare evidente che, almeno nei sogget-
ti più giovani con un’aspettativa di vita più lunga, dob-
biamo cercare il tipo di stimolazione artificiale più fi-
siologica possibile. La stimolazione in RVOT ha dato
dei risultati contraddittori, anche se sicuramente non
peggiori di quella in RVA. La prospettiva più nuova
consiste oggi nella stimolazione permanente in zona
para-hissiana, in modo da far seguire il più possibile al-
l’impulso la via nativa di depolarizzazione. Al momen-
to la tecnica deve essere ancora sviluppata ed i risultati
sono ancora provvisori, principalmente per la limitata
numerosità dei pazienti arruolati e per la brevità dei fol-
low-up. Sarà necessario pertanto un miglioramento del-
la tecnologia e la pianificazione di studi su ampie po-
polazioni per poter far sì che nuovi siti di stimolazione
in ventricolo destro entrino nella routine dei laboratori
di cardiostimolazione.

Riassunto

Storicamente, la sede di impianto ideale per i cate-
teri per la stimolazione artificiale in ventricolo è quella
apicale, per la facilità di posizionamento ed il basso tas-
so di dislocazioni. Tuttavia, molte evidenze sperimen-
tali hanno dimostrato che la stimolazione in questo sito
crea un asincrono pattern di contrazione, una disfun-
zione diastolica ed un mismatch di perfusione ed inner-
vazione. Una valida alternativa è rappresentata dal trat-
to di efflusso ventricolare destro, dove è stato eviden-
ziato, in alcuni studi, un incremento dell’indice cardia-
co, con un complesso QRS di durata inferiore e minori
difetti di perfusione, mentre in altri non sono state os-
servate significative differenze tra la stimolazione api-
cale e quella in tratto di efflusso ventricolare destro. Per
ottenere un’ottimale resincronizzazione ventricolare è
stata proposta con successo la stimolazione biventrico-
lare, consistente nello stimolare contemporaneamente
il ventricolo destro e la parete laterale del ventricolo si-
nistro dal versante epicardico per mezzo di un catetere
inserito in una vena cardiaca tributaria del seno corona-
rico. È stata successivamente proposta una stimolazio-
ne di tipo bifocale, con un catetere in apice ed uno in
tratto di efflusso ventricolare destro: in questo caso la
durata del QRS appare notevolmente ridotta, ma la git-
tata cardiaca non sembra migliorare rispetto alle stimo-
lazioni in sito singolo. Una soluzione innovativa può

essere quella di ottenere una stimolazione direttamente
sul fascio di His, così da ottenere un complesso QRS
sovrapponibile a quello normale ed evitare le alterazio-
ni elettriche ed emodinamiche osservate nei singoli tipi
di stimolazione.

Parole chiave: Pacemaker; Resincronizzazione cardiaca.
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