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Editorial

Jesuis Rodriguez Garcia
Editor Jefe

La auricula izquierda es la camara cardiaca de
mas dificil acceso por via percutanea, pues aunque
se puede cateterizar por via arterial retrograda, a
través del ventriculo 1zquierdo y la valvula mitral, el
trayecto que debe recorrer el catéter incluye dos
curvas de 180 grados, lo que hace laborioso este
procedimiento.

En cambio, la puncién transeptal permite obtener
un trayecto directo a la auricula izquierda desde el
territorio venoso y la auricula derecha.

La puncién transeptal fue desarrollada por
Roos,Braunwald y Morrow en el National Heart Ins-
titute de Bethesda a finales de los afos cincuenta
para cateterizar las camaras cardiacas izquierdas
con el objetivo de evaluar las lesiones valvulares!.

Una significativa mejora en el procedimiento fue
la incorporacién de la aguja de Brockenbrough en
19622 y poco después, Mullins disenné un introduc-
tor y un catéter que utilizados en combinacién con
la citada aguja simplificaron la técnica de la pun-
cién transeptal que ha llegado hasta la actualidad
con ligeras modificaciones®.

Inicialmente, la puncion transeptal fue utilizada,
de forma casi exclusiva, por los hemodinamistas
para realizar valvuloplastias mitrales, que localiza-
ban el area de puncién basandose en referencias
anatémicas (catéter pigtail situado en la raiz aorti-
ca) y en el registro de presiones.

Mas tarde, los electrofisidlogos la han empleado,
en sustitucion de la via arterial retrograda, en pro-
cedimientos de ablacion de vias accesorias izquier
das?®®. Enla actualidad, el desarrollo y difusién de la
ablacion en pacientes con fibrilacién auricular para
el aislamiento de venas pulmonares, ha obligado a
estos profesionales a dominar la técnica de la pun-
clon transeptal, que suelen utilizar para la localiza-
cion del punto de puncion referencias basadas en la
posicién de los catéteres y en los electrogramas ob-
tenidos (catéteres situado en His y seno coronario)®
e incluso se ayudan de otros medios como el eco
transesofagico e intracardiaco’® para incrementar
la seguridad del procedimiento e incluso de apli-
caciones de radiofrecuencia para traspasar €l septo
en casos de gran dificultad®.

La terapia de resincronizaciéon cardiaca conlleva
la necesidad de estimular el ventriculo izquierdo,
que se realiza, habitualmente por via venosa a tra-
vés de la canulacién del seno coronario, alojando

el cable en el trayecto sobre el ventriculo izquierdo
de una de sus venas tributarias!® %,

En caso de fracaso, la opcién clasica para estimu-
lar el VI, ha consistido en una toracotomia limitada
0 en una toracoscopia videoasistida'? !%, con ayu-
da robdtica asociada'*, procedimientos que en al-
gunos pacientes no son plicables por su situaciéon
clinica y en ocasiones por la existencia de cirugia
cardiaca previa, adherencias pericardicas, etc.

Recientemente, se ha descrito la utilidad de la
puncion transeptal como alternativa para estimular
el ventriculo izquierdo desde el endocardio. Se-
gun una encuesta realizada por la European Heart
Rhythm Association, que recoge la informacion re-
mitida por 63 centros relativa a las herramientas y
técnicas empleadas en el implante de dispositivos
electrénicos cardiacos, en caso de fracaso en el
implante del cable VI a través del seno coronario,
un 15 % de los encuestados optaron por la estimu-
lacion endocéardica del V115,

La opcién mas utilizada para la estimulacién en-
docardica del VI es el acceso femoral percutaneo y
la puncién del septo interauricular, que es la base
de las diferentes técnicas descritas que incorpo-
ran, una vez situado el cable en el endocardio del
VI, el traslado de su porcidon proximal a través de la
cava superior hasta la zona de la bolsa del genera-
dor realizada en la region pectoral'®!7181920 Otros
autores, obvian este paso, introduciendo todos los
cables a través de la vena femoral derecha y reali-
zando la bolsa en la cara anterointerna del muslo?!.

También, se han comunicado casos en los que se
ha utilizado la via transapical para situar el cable en
el VI, mediante una minima pericardiotomia y una
puncioén con técnica similar a la de Seldinger para
introducir un cable de fijacién activa que se posi-
ciona sin dificultad en el endocardio del ventricu-
10%%2%, La via arterial a través de la arteria subclavia
o axilar, no ha sido utilizada en la practica clinica y
los casos publicados corresponden a trabajos ex-
perimentales?! o bien se trata de posicionamientos
inadvertidos?® %,

En este nimero se presentan dos casos en los que
la estimulacién endocardica del ventriculo izquier-
do se realizé por via femoral y puncién transep-
tal y en ambos fue preciso recurrir a soluciones
Imaginativas para superar la falta de herramientas
disenadas para este procedimiento, lo afiade un
porcentaje de dificultad y riesgo al mismo.
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La difusion y seguridad de este acceso se facili-
tarfa con la disponibilidad de material especifico
para su realizacion y por la confirmacion del mayor
beneficio que supone la estimulacién endocardica
sobre la epicardica (mejor rendimiento hemodina-
mico, menor proarritmia, etc)??28,

1. Ross ] Jr, Braunwald E, Morrow AG. Left heart catheterization by
the transeptal route: a description of the technicue and its applica-
tions. Circulation 1960;22:927-34.

2. Brockenbrough EC, Braunwald E, Ross ] Jr. Transseptal left heart
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et al. Radiofrequency current delivery via transseptal needle to
facilitate septal puncture. Heart rhythm 2007;4:1573-6.

10. Daubert JC, Ritter B Le BH, Gras D, Leclercq C, Lazarus A, Mugi-
cal, et al. Permanent left ventricular pacing with transvenous leads
inserted into the coronary veins. Pacing Clin Electrophysiol 1998;
21:239-245.

11. Cazeau S, Leclercq C, Lavergne T, Walker S, Varma C, Linde C,
Garrigue S, et al. Effects of multisite biventricular pacing in pa-
tients with heart failure and intraventricular conduction delay.
NEngl ] Med 2001; 344:873-880.

12. Jutley RS, Waller DA, Loke [, Skehan D, Ng A, Stafford B Chin D, etal.
Video-assisted thoracoscopic implantation of the left ventricular-
pacing lead for cardiac resynchronization therapy. Pacing Clin
Electrophysiol 2008; 31:812-818.

13. Gabor S, Prenner G, Wasler A, Schweiger M, Tscheliessnigg
KH,Smolle Jutmer FM. A simplified technique for implantation of
leftventricular epicardial leads for biventricular re-synchroniza-
tion using video-assisted thoracoscopy (VATS). Eur ] Cardiothorac
Surg2005; 28:797-800.

14. DeRose J], Ashton RC, Belsley S, Swistel DG, Vloka M, Ehlert FE Shaw
R, et al. Robotically assisted left ventricular epicardial lead implanta-
tion for biventricular pacing. ] Am Coll Cardiol 2003; 41:1414-1419.

15. Bongiorni MG, Proclemer A, Dobreanu D, Marinskis G, Pison L,
Blomstrom-Lundqvist C conducted by the Scientific Initiative
Committee, European Heart Rhythm Association. Preferred tools
and techniques for implantation of cardiac electronic devices in
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En contra de la estimulacion endocardica estan
el mayor riesgo tromboembolico de los cables si-
tuados en las cavidades izquierdas®, la potencial
interferencia con la valvula mitral y las dificultades
que pueden surgir en caso de necesitar la extrac-
cién y reemplazo de los cables.
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El desfibrilador implantable subcutaneo. Una

vision practica

Luisa Pérez Alvarez; Enrique Ricoy Martinez; Ignacio Mosquera Pérez

Unidad de Arritmias , Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario de A Corufia. A Corufia

INTRODUCCION

Entre las novedades tecnologicas, incorporadas
en el campo de los dispositivos implantables en
los tltimos afios, figura el desfibrilador subcutaneo
implantable (5-ICD), un sistema que viene a satis-
facer una de las mayores aspiraciones en el ambito
de la electrofisiologia: el disponer de un desfibrila-
dor implantable (ICD) totalmente subcutaneo, facil
de implantar y eficaz para el tratamiento de las ta-
quiarritmias ventriculares potencialmente letales.

La principal ventaja del S-ICD frente al ICD trans-
venoso (TV-ICD) es la de preservar integro el sis-
tema cardiovascular. Cracias a ello, evita todas las
complicaciones relacionadas con el acceso vas-
cular, tanto a corto plazo (neumotdérax, hemotorax,
perforacion cardiaca, hematoma, endocarditis, dis-
locacion de cables, etc) como a largo plazo (insufi-
ciencia tricuspidea, trombosis venosa, endocardi-
tis, disfuncion de los cables, etc), que constituyen
el principal lastre del TV-ICD. Segun el registro Da-
nés' el 10% de los pacientes sometidos a implante
de TV-ICD entre mayo 2010 y abril 2011 presenta-
ron alguna complicacién en los primeros 6 meses
de seguimiento. Mas problematicas son las com-
plicaciones de los cables a largo plazo, tanto por
las consecuencias directas (oclusion venosa, en-
docarditis, choques inapropiados, fallo de terapia,
etc) como por los riesgos asociados a las técnicas
de explante de los mismos?. Se estima que el 25%
de los cables de TV-DAI son reemplazados en los
primeros 5 afios, y que a partir de los 10 afios post-
implante la incidencia anual de complicaciones
que requieren su extracciéon es del 20%°45,

El modelo de S-ICD SQ-RX1010 disponible en
clinica esta diseflado para detectar los episodios
de Fibrilacion ventricular (FV) o taquicardia ven-
tricular (TV) con una frecuencia > a 170 lpm y
tratarlas mediante choques de 80]. Asimismo ad-
ministra estimulacién antibradicardia post-choque
en modo VVI a 50 lpm durante 30 s. Fue aprobado
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para uso clinico por la Comunidad Europea en el
ano 2009 y por la FDA en el 2012°.

Como sistema de ICD, el S-ICD es todavia un
dispositivo emergente, con las limitaciones tecno-
logicas propias de los modelos de primera gene-
racién, y en el que la evidencia clinica disponible
procede de estudios no randomizados y con po-
cos pacientes?89101112181415 'Fste producto compi-
te en sus indicaciones con el TV-ICD que cuenta
con mas de 3 décadas de experiencia clinica, con
seguridad y eficacia probada en amplios estudios
prospectivos randomizados'®!’!8 y con un avanza-
do desarrollo tecnoldgico que incorpora prestacio-
nes clinicas que van mas alla de la simple preven-
ci6on de la muerte subita (MS): multiples opciones
programables de diagnostico y tratamiento de las
taquiarritmias ventriculares que permiten configu-
rar una programacion ‘‘a la carta” para cada pa-
clente, funcidn marcapaso convencional y posibili-
dad de incorporar un modulo de resincronizacion,
monitorizacion de carga arritmica auricular y para-
metros hemodinamicos, sistema de monitorizacion
remota y, en los ultimos modelos, la catalogacion
MRI-condicional.

Aln en esta situacion de desventaja, el S-ICD se
va afianzando en la practica clinica. La cifra de dis-
positivos implantados supera ya los 2000° y en una
encuesta realizada por la EHRA en el afio 2012 el
43 % de los centros encuestados reconoce haber
Iniciado un programa de implante de S-ICD.

En este articulo nos planteamos el conocer el es-
tado de desarrollo tecnologico del S-ICD y analizar
sus indicaciones y limitaciones actuales a través de
una revision critica de la bibliografia publicada.

COMO ES EL DESFIBRILADOR
SUBCUTANEO

Actualmente tenemos en el mercado el primer
modelo de S-ICD implantable en clinica®*62%2! Esta
compuesto por el generador modelo SQ-RX1010y
el cable Q-TRACK 3010 cuyo disefio y caracteristi-
cas morfologicas estan representadas enla figura 1.

A diferencia de los actuales generadores de
TV-ICD que tienen multitud de parametros progra-
mables para deteccién y tratamiento de trastornos
delritmo, y que aportan datos sobre monitorizacion
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GENERADOR 5Q-RX1010

ELECTRODO Q-TRACK 3010

Longitud bobina:8 em

ESPECIFICACIONES FiSICAS
v Volumen 69,9 cc
v Peso145g

¥ Longevidad: 5 afios

v (Carcasa activa con recubrimiento de Titanio

Ce—— 0 -

Distancia entre electrodos de sensado: 14 em

]

Longitud total del electrodo: 45 em

Figura 1. Componentes del S-ICD. Ver descripcién en el texto
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DESARROLLO DEL TEST DE SENSIBILIDAD:

*  LL.- A nivel de la 62 costilla linea axilar anterior izquierda.
LA.- A 1 cm a la izquierda y craneal del apéndice xifoides.
RA.-En borde esternal izquierdo a 14 cm craneal de LA
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Figura 2. Test de sensibilidad preimplante del S-ICD. . Para considerar un registro como idéneo se exige que
el ORS supere la linea de puntos sin sobresalir del area de la figura, y la onda T debe quedar englobada
dentro del area de la figura. En este caso son aceptables las derivaciones II y IIl y no cumple los criterios la
derivacion I Abreviaturas: LA: electrodo de brazo izquierdo. LL: electrodo de pierna izquierda, RA: electrodo

de brazo derecho

hemodinamica, carga arritmica y el resultado de
test de autochequeo, el S-ICD modelo SQ-RX1010
es un dispositivo simplificado, centrado exclusiva-
mente en el tratamiento de taquiarritmias ventricu-
lares potencialmente letales, en el que las funcio-
nes de identificacién y tratamiento de TV/FV son
automaticas, dejando unicamente como funciones
programables por el clinico las relativas a cuando
administrar el tratamiento antitaquicardia (tabla I).

Laconfiguracionydiseno delcable O-TRACK 3010
fueron seleccionados en estudios experimentales
y clinicos®. Lo mas especifico de este cable es su
configuracién tripolar con una bobina de 8 mm de
largo para el choque de alta energia, y dos electro-
dos de deteccidn colocados en los extremos de la
bobina, separados entre sf 12 cm

La longitud total del cable es de 45 cm vy su cali-
bre 9F El cuerpo del cable lo constituyen un aislan-



El desfibrilador implantable subcutaneo

Tabla I. Especificaciones técnicas del S-ICD
modelo SQ-RX1010

Funciones automaticas (no programables)

Deteccién del ritmo cardiaco

* Eleccién del vector de detecciéon

* Ganancia de la sefal

 Tiempo de deteccién antes de administrar terapia

* Algoritmos INSIGHT para discriminar taquicardias

Administracién de terapia antitaquicardia

 Algoritmo Smart Chargue (para reducir el tiem-
po de carga)

e Administracion de choques de 80 J (maximo 5
choques por episodio)

* Polaridad de la descarga

Estimulacion post-choque

* VVI a 50 Ipm durante 30 s en caso de asistolia >
3.500 ms. Energia salida: 200 mA bifasica

Alarma sonora:

» Se activa en caso de impedancia de choque
fuera de rango o fallo global del sistema

Forma de respuesta al iman:

 Actta inhibiendo terapia

* No administra choques

» Interrumpe la estimulaciéon post-choque

* No permite activar el test de induccion de FV

Parametros programables

Administracién de terapia

« ON/OFF

Zona de descarga:

* Programable entre 170 y 250 Ipm

Zona de descarga condicional:

* ON / OFFE Programable entre 170 y 240 lpm
Estimulacién antibradicardia
 Post-choque: ON / OFF

Informacién diagnéstica

Almacenamiento de electrogramas:
* 120 s por episodio
Estado del sistema

* Estado de la bateria

» Impedancia del electrodo (posicién dentro de
un rango)

te de Poliuretano 55D y un nucleo conductor multi-
filar, sin luces en su interior, lo cual le confiere una
gran resistencia al estrés mecanico. Esta estructura
solida y el hecho de su implante subcutaneo, no
sometido a las agresiones del espacio endovascu-
lar, ni a los movimientos cardiacos, son argumen-

tos habituales para defender una expectativa de
mayor durabilidad que los cables endovenosos de
los TV-ICD. Hasta la actualidad no se han reportado
casos de fractura del cable, aunque, de momento,
el tiempo de seguimiento es muy corto si lo com-
paramos con los cables de TV-ICD.

COMO SE IMPLANTA UN S-ICD

Test de deteccion del ritmo previo al
implante de un S-ICD

Este test se realiza en todos los pacientes candi-
datos a implante de un S-ICD con el objetivo de
evaluar si el dispositivo puede detectar correcta-
mente el ritmo cardiaco y discriminar bien el QRS
y la onda T?#58202L Consiste en reproducir el EGM
bipolar recogido en superficie desde los mismos
puntos que registra el S-ICD (figura 2), configura-
dos en tres vectores: Vector primario: entre borde
esternal izquierdo 1 cm craneal al apéndice xifoi-
des y sexto espacio intercostal linea medio-axilar
1zquierda, Vector secundario: entre borde esternal
1zquierdo 14 cm craneal al apéndice xifoides y sex-
to espacio intercostal linea medio-axilar izquierda
v Vector alternativo entre ambos electrodos situa-
dos en borde esternal izquierdo. Los registros se
realizan en papel a velocidad de 25 mm/s con tres
amplitudes (5 mm/mV, 10mm/mV y 20mm/mV), y
en dos posturas: decubito supino y bipedestacion.

Estos registros se analizan mediante una regla
estandarizada disefiada para evaluar la relacion
ORS/T (figura 2). El test permite seleccionar a los
pacientes en los que funcionara bien el algoritmo
automatico de deteccion del S-ICD, con una co-
rrecta discriminacién entre QRS y onda T.

El requisito basico para aceptar a un paciente
como candidato idéneo para implante de un S-
ICD, es que cumpla los criterios de idoneidad en,
al menos, uno de los vectores en las dos posturas
de registro (supino y bipedestacion). No obstante,
para reducir la alta incidencia de choques inade-
cuados por sobredeteccion de la onda T, reporta-
da en los primeros estudios clinicos, se recomien-
da seleccionar pacientes que cumplan los criterios
de idoneidad en dos vectores 0 en un vector con
registros realizados en reposo y durante ejercicio
fisico?2,

No hay datos publicados sobre la tasa de pacien-
tes que son rechazados para el implante de un S-
ICD por no cumplir los criterios del test de detec-
cién y que son derivados a implante de un TV-ICD.

Procedimiento de implante de un S-ICD

El procedimiento de implante sigue referencias
anatomicas. Bardy’ estudié la mejor disposicién
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REFERENCIAS ANATOMICAS Y POSICION DE
IMPLANTE DEL 5-1CD

1. POSICION DE LA BOLSA DEL GENERADOR:
*  Posicidn a nivel de la 62 costilla entre la linea
axilar media y anterior

2. POSICION DEL ELECTRODO DE SENSADO PROXIMAL
*  Posicion 1 cm a la izquierda y craneal del
apéndice Xifoides.

3. POSICION DE LA BOBINA DE DESFIBRILACION
*  Paralela al esterndn por su borde izquierdo (a 2
cm de la linea media esternal)

4. POSICION DEL ELECTRODO DE SENSADO DISTAL
*  Borde esternal izquierdo, 14 cm craneal del
electrodo proximal.

INCISIONES QUIRURGICAS

A. BOLSA DEL GENERADOR: Nivel de la 62 costilla (continuidad del surco mamario), linea axilar anterior-media.
B. [INSCISION ESTERNAL INFERIOR: 1 cm craneal e izquierdo del apéndice xifoides.
C. INCISION ESTERNAL SUPERIOR: 14 cm craneal de la incisién inferior en la misma linea respecto al esternén.

Figura 3. Referencias anatomicas e incisiones quirtrgicas para el implante de un S-ICD

del cable y del generador de S-ICD con la cual se
obtenian los mejores umbrales de desfibrilacion.
A partir de este estudio, se sistematiz6 la técnica
de implante del 5-ICD tal como queda resumida
en la figura 33458202123 'F] dispositivo se suministra
con un tunelizador para el implante del cable en el
espacio subcutaneo.

Comparado con un TV-ICD, el implante del S-ICD
es un procedimiento relativamente rapido, de du-
racion predecible y que no precisa el uso de ra-
dioscopia para guiar la posicion del cable. Como
contrapartida, el procedimiento es mas doloroso y
precisa anesteslia general o sedacién consciente, y,
ademas, requiere la induccion de 2 episodios de
FV para verificar su correcta deteccion y el trata-
miento eficaz de los episodios espontaneos.

El test de desfibrilacién se realiza a travées del
dispositivo una vez implantado. Consiste en la in-
duccién de FV mediante la administracién de co-
rriente alterna. Una vez completada la deteccion
administra un choque no programable de 65]%¢.
Este test no se puede activar si el generador esta
bajo el efecto de un iman. En los estudios clinicos
la eficacia de los test de desfibrilacion oscila entre
el 95% v el 100%. Hay reportados casos fallidos
por incapacidad de inducir FV sostenida y casos
de desfibrilacion no efectiva, la mayoria de las
veces corregibles al reposicionar el cable. En los
casos en que no se consigue eficacia en el test de
desfibrilacion se recomienda implantar un sistema
TV-ICD.

COMO FUNCIONA EL S-ICD

Tal como queda reflejado en la tabla I las fun-
ciones diagnosticas y de administracion del trata-
miento son automaticas y Unicamente son progra-
mables los parametros que determinan cuando
debe administrar la terapia® & 202!,

Deteccion y discriminacion del ritmo
cardiaco

En la figura 4 describimos los procesos que par-
ticipan en el reconocimiento y clasificacion del rit-
mo. En este proceso las dos tnicas funciones pro-
gramables son la funcion de tratamiento ON/OFF y
la frecuencia de corte a partir de la cual el S-ICD
actua. Se pueden programar dos zonas de terapia

* Zona de descarga: es una zona de programacion
obligada siempre que la funcion de tratamiento
esté programada en ON. Su frecuencia de corte
es programable entre 170 y 250 Ipm. Todas las
taquicardias que caen en esta zona reciben tra-
tamiento mediante choques de 807,

e Zona de descarga condicional: es una zona de
programacion opcional. Su frecuencia de corte
se puede programar entre 170 y 240 lpm. Las ta-
quicardias que caen en esta zona son analizadas
mediante el algoritmo INSIGHT que clasifica las
taquicardias segun frecuencia y morfologia, eti-
quetandolas en TV (polimérfica o monomoérfica)
v TSV. Sélo los episodios clasificados como TV
son tratados mediante choques de 807.
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Seleccidn del vector de deteccién con la relacién
QRS/T mas favorable

CARCASA

GIOCIENT

Obtencién de un EGM patrdn de RSN por el
vector seleccionando

i A A

;i 2
H

w Monitorizacion del ritmo latido a latido:

*  Criterio de Frecuencia: (Promediado de los Ultimas
4 latidos) => Clasifica la taguicardia en una de las Zona

de terapia segln programacién Zona de descarga: |

ADMINISTRACION DL’E
TERAPIA POR CRITERIOS |
DE FREGUENCIA |

Zona de ritmo no analizado
(fuera de las zonas de terapia

por pr'agrr:rmtmn,.'

Zono de descarga condicional:
= Activa el algoritmo INSIGHT paro clasificar el
ritmao coma TVP / TVM / TSV

Algoritmo INSIGHT (Taquicardia detectada en Zona de
descarga condicional)
*  Comparacidn EGM de la taguicardia entre si => Clasificacidn como |
Monomarfica J Palimdrfica
*  Comparacidn EGM de la taguicardia con el EGM patran en RSN,
en morfologia y anchura del QRS == clasificacidn como TSV / TV)
+ ADMINISTRACION DE TERAPIA EN LAS TAQUICARDIAS
CLASIFICADAS COMO TV

BEATROM DE RSN
“

Figura 4. Procesos de deteccion de taquicardia y administracion de terapia. Todos estos procesos actiian de
forma automatica una vez que se programa en ON la funcién de tratamiento y se definen las zonas de des-
carga. Abreviaturas: EGM: electrograma. RSN: ritmo sinusal normal. TSV: Taquicardia supraventricular. TV:
taquicardia ventricular. TVM: taquicardia ventricular monomorfica. TVP: taquicardia ventricular polimorfica

El dispositivo es capaz de almacenar 120 segun-
dos de EGM de cada episodio, hasta un maximo
de 45 episodios (20 episodios no tratados y 25
episodios tratados), lo que nos permiten validar su
precision diagnostica y eficacia terapeutica.

Gold?* estudi6 la sensibilidad y especificidad de
los algoritmos de identificacién de taquicardias
comparandolos con tres modelos de TV-ICD con
algoritmos de deteccién diferentes. La conclusion
de este estudio es que el S-ICD detecta correcta-
mente todos los episodios de TV/FV, en igualdad
con los sistemas TV-ICD vy es superior al TV-ICD
bicameral en la discriminacion de TSV / TV que
son detectadas en la zona de descarga condicio-
nal. Aplicando estos algoritmos se han reducido de
forma significativa los choques inapropiados por
TSV en pacientes con S-ICD%,

Administracién de terapia

Cuando se cumplen los criterios diagnosticos de
TV/FV en cualquiera de las zonas de terapia, el dis-
positivo administra choques de 80] bifasicos entre
la carcasa y la bobina de desfibrilacion. El numero

maximo de choques por episodio es de 5, y la po-
laridad del choque es automatica.

En los estudios clinicos la eficacia de los choques
para el tratamiento de arritmias espontaneas oscila
entre el 96% y el 100%78101L12131415 v o5 similar a
la reportada con el TV-ICD.

Aunque la energia administrada en los choques
de un S-ICD es muy superior a la de un TV-ICD,
los datos disponibles demuestran que no generan
alteraciones enzimaticas ni de la funcion ventri-
cular, efectos observados en los choques de los
TV-ICD?¢2, Estas diferencias se atribuyen a que la
energia administrada desde el espacio subcuta-
neo se distribuye de forma mas difusa y uniforme
sobre el corazédn, y no produce gradientes de vol-
taje y polarizaciones responsables del efecto stun-
ning al que se atribuye el dano miocardico en los
choques del TV-ICD®%°,

Como complemento terapéutico el S-ICD dispo-
ne de capacidad de estimulaciéon antibradicardia
post-choque. Esta funcién puede ser programada
en ON/OFF y se inhibe cuando el dispositivo esta
bajo efecto del iman. El resto de parametros son
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automaticos y consisten en administrar estimula-
cién en modo VVI a 50 Ipm durante 30s, con una
energia de salida de 200 mA bifasica, que se activa
cuando el dispositivo detecta una pausa con RR de
3.500 ms post-choque.

Las grandes limitaciones del S-ICD en recursos
terapéuticos son el no disponer de estimulaciéon
antitaquicardia (ATP) y la falta de funcién marcapa-
SO para estimulacion antibradicardia convencional.

SELECCION DE PACIENTES PARA EL
S-ICD

Estado actual de las indicaciones del
S-ICD

El S-ICD fue aprobado por la FDA para el trata-
miento de desfibrilacién de taquicardias ventricu-
lares (TV) peligrosas en pacientes que no tienen
bradicardia sintomatica, TV incesante ni TV recu-
rrentes tratables con ATP Estas indicaciones defi-
nen el perfil basico de los posibles candidatos a
implante de este sistema aunque, de momento, no
figuran en las guias de practica clinica.

Los estudios clinicos y registros de series publi-
cadog?89101112131415 inclyyen todo el abanico de
pacientes candidatos a ICD en la clinica: enferme-
dades arritmogénicas primarias, cardiopatias con-
génitas y cardiopatias adquiridas, tanto para pre-
vencion primaria como secundaria. No obstante
analizando estas poblaciones en detalle se puede
observar un sesgo hacia la inclusion de pacientes
mas jovenes y sin cardiopatia organica o con gra-
dos menos severos de disfuncién ventricular que la
media de pacientes a los que implantamos un DAI
en un programa asistencial. Por ejemplo, en el re-
gistro EFFORLESS' la edad media de los pacien-
tes es de 49+18 afios, v el 37% tenian cardiopatia
isquémica, mientras que en el registro nacional de
DAI 2012% 1la edad media de los pacientes fue de
61,8+13 anos v el 50,7% tenian cardiopatia isqué-
mica. Esto puede deberse a que los pacientes jo-
venes y con enfermedades eléctricas primarias se
ajustan mas al perfil de los pacientes que pueden
ser subsidiarios de recibir un S-ICD.

En la literatura médica hay una fuerte corriente
de opinién a favor de ampliar las indicaciones del
S-ICD?#2L2 | cuyo maximo exponente es el de los
que defienden que el 1 S-ICD es el dispositivo de
primera eleccion en todos los pacientes candida-
tos a implante de DAI excepto en aquellos que
precisan estimulaciéon antibradicardia, dispositivos
de CRT o tienen TV subsidiarias de tratamiento
mediante ATP El sistema cuenta tambiéen con una
amplia aceptacion en la practica clinica, justificada
por sus caracteristicas singulares, en especial por

TABLA II. Ventajas e inconvenientes del S-ICD

Lo mas atractivo del sistema S-ICD

1. Un sistema totalmente extravascular.

2. Tecnica de implante y explante con bajo riesgo
de complicaciones

@

No precisa control por radioscopia

>

Evita las complicaciones y limitaciones
relacionadas con los accesos vasculares

5. Menor gravedad de las infecciones del
sistema.

6. Cable resistente al estrés mecanico

Lo menos atractivo del sistema S-ICD

1. Tamano grande (3 veces mayor que los
actuales TV-ICD)

Corta duraciéon de la bateria (5 afios)

w ®

. Requiere anestesia general / sedacién
consciente

4. Precisa test de induccién de FV

Limitaciones técnicas del actual modelo S-ICD

1. No tiene funcién marcapaso

2. Estimulacion antibradicardia post-choque
durante 30 s (sin atender a criterios de
recuperacion del ritmo)

3. Sin capacidad de detectar y tratar episodios de
TV con frecuencia < 170 lpm

4. No disponibilidad de terapia con ATP

5. Limitaciones en el seguimiento
* No dispone de monitorizacién domiciliaria
* No monitoriza la carga arritmica Auricular
» No dispone de monitorizacion hemodinamica

6. No es un sistema "MRI condicional”

ser un sistema extravascular y de facil implante y
explante.

No obstante si fundamentamos la indicacion de
un S-ICD en sus caracteristicas técnicas y en la
evidencia cientifica actual sobre su eficacia y se-
guridad, cabe mantener una postura mas reflexi-
va que también esta representada en la literatu-
ra*56%0 En la tabla II reproducimos las ventajas e
Inconvenientes que presenta el actual modelo de
S-ICD SQ-RX1010 como alternativa a un TV-ICD
v en la tabla Il resumimos los datos sobre efi-
cacla y seguridad reportados en los estudios
clinicog®®101L12131415 © Fistog estudios demuestran
que el S-ICD es muy eficaz en la deteccién y tra-
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Bardy’

100%

Dabiri Abkenari®

100%

Olde Nordkamp®

98%

Aydin'®

100%

Weiss!!

97,4

Jarman'?

100%

Jarman'®

100%

Kobe'*

100%

EFFORTLESS'®

tamiento de los episodios de TV/FV tanto induci-
dos como espontaneos. En términos de seguridad
destaca unos indices altos de choques inapropia-
dos, infecciones y necesidad de reintervencion.
Algunos de estos problemas se redujeron con la
introduccién de cambios en la programacion??2® y
mejorando la técnica de implante, aunque de mo-
mento se mantiene una incidencia mas alta que las
presentadas en los sistemas endovenosos'®. Por
ejemplo, el registro danés reporta una incidencia
del 0,5% de infecciones y un 5,8% de reinterven-
ciones en los primeros 6 meses! .

OBJECIONES AL S-ICD

Los datos tan favorables sobre eficacia del S-ICD
no deben fundamentar una indicacién generaliza-
da para todo paciente subsidiario de implante de
DAI que cumpla los requisitos basicos de no bra-
dicardia , no indicacion de CRT, no necesidad de
ATP como preconizan algunos autores?. A dia de
hoy, el S-ICD plantea una serie de problemas que
debemos tener en cuenta a la hora de indicarlo.
Algunas de estas objeciones son las siguientes:

Limitaciones relacionadas con las
especificaciones fisicas del modelo
SQ-RX1010 y del cable 3010

E1S-ICD se considera recomendado en pacientes
con una expectativa larga de vida, en especial ni-
fios y jovenes, con el objetivo de preservar el siste-
ma vascular*®®. No obstante, es en este grupo don-
de tienen una mayor influencia negativa el tamano
del generador (3 veces mayor que los actuales TV-
ICD), la longitud del cable y los electrodos (puede
ser imposible ubicarlos en su posicién adecuada)

96%

v la corta duracion de la bateria (5 anos frente a
modelos TV-ICD que pueden durar 12 afnos).

No son dispositivos MRI-Conditional

Se estima que entre un 50% y un 75% de los
pacientes portadores de ICD son candidatos a
realizar una exploracién de MRI a lo largo de su
vida®. Ademas, la MRI se ha convertido en la prin-
cipal técnica diagnoéstica en cardiopatias congé-
nitas complejas y cardiopatias familiares como
la miocardiopatia hipertréfica y cada vez es mas
frecuente su uso para el estudio de sustratos arrit-
mogénicos y para evaluar la extension del dafio
miocardico y la viabilidad tisular en pacientes tras
un infarto de miocardio®. En respuesta a esta de-
manda, la mayoria de las casas manufacturadoras
disponen ya de modelos de TV-ICD MRI-conditio-
nal. Por lo tanto, al indicar un ICD a un paciente
estamos obligados a valorar por la historia clinica
del paciente las probabilidades de que precise en
algin momento de su vida una exploracion MRI, y
en ese caso optar por un sistema que permita esta
exploracion.

Limitaciones relacionadas con las
especificaciones técnicas del SQ-Rx1010

1 .- La falta de terapia de ATP es una limitacion rele-
vante, en especial en pacientes con sustratos sus-
ceptibles de desarrollar circuitos de TV, como en
el caso de la cardiopatia Isquémica (el grupo mas
numeroso en las indicaciones de DAI) y la displa-
sia arritmogenica de ventriculo derecho. Ademas,
actualmente la aplicacién de ATP durante la carga
puede reducir el nimero de choques en casos de
TV/FV rapidas sin retrasar la terapia de choque en
caso de que resulte ineficaz.
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2. Por otro lado, la incapacidad de detectar los epi-
sodios de TV con frecuencia inferior a 170 lpm, li-
mita también su eficacia, en especial en pacientes
tratados con farmacos antiarritmicos que con fre-
cuencia presentan TV lentas, susceptibles de ser
tratadas con ATP.

3. Por dltimo, la falta de funcién marcapasos se
debe tener en cuenta en aquellos pacientes con
patologias que con frecuencia se asocian a bradi-
cardia, como el Sindrome de QT largo, pacientes
con trastornos de la conduccién AV y pacientes
subsidiarios de ser tratados con farmacos cro-
notropos y/o dromotropos negativos, en especial

pacientes de edad avanzada y / o con cardiopatia
estructural.

No dispone de programa de Monitorizacién
domiciliaria

Esta cuestién es de gran importancia general, y
puede ser determinante en pacientes que viven le-
jos del centro de referencia para control del S-ICD
0 en pacientes con movilidad fisica o autonomia
reducidas para acudir a las consultas presenciales.

¢Cambia el perfil de idoneidad de los
pacientes para un S-ICD con el tiempo?

De Bie®*® en un estudio retrospectivo en el grupo

Condiciones basicas e imprescindibles para indicar un S-ICD

Indicacién clase I -IIA de ICD
. Ausencia de bradicardia

1
2
3. No indicacién de técnicas de CRT
4

. Ausencia de episodios de TV subsidiarios de tratamiento con ATP

Pacientes con riesgo/beneficio favorable para implante de un S-ICD

1. Pacientes con problemas de acceso venoso. Anomalias congénitas del sistema venoso / Trombosis venosa

croénica / Cables endovenosos abandonados / etc

. Pacientes con dificultades anatdmicas para acceso a las cavidades cardiacas: Cardiopatias congénitas
complejas / Pacientes con proétesis tricuspidea / Presencia de trombos murales en VD / IT severa por el

cable endovenoso.

. Pacientes con alto riesgo de infeccion del sistema: Pacientes en programa de hemodialisis /

Inmunodeprimidos / etc

. Pacientes con alto riesgo de disfunciéon de los cables endovenosos. Pacientes con cables retenidos en el
sistema venoso /pacientes con actividad fisica muy intensa / etc.

Pacientes con riesgo /beneficio no concluyente para implante de un S-ICD en los que se debe

individualizar la decision

. Pacientes jévenes con canalopatias

. Pacientes con un sustrato arritmogeénico que predispone a presentar TVMS tratables con ATP

1
2
3. Pacientes con sustrato arritmogénico y TV rapidas (FC > 170 lpm) que reciben tratamiento antiarritmico
4

. Pacientes con trastornos de la conduccioén sin bradicardia documentada o que reciben tratamiento con

farmacos cronotrépico y/o dromotrépico negativos.

Pacientes con riesgo/beneficio no favorable al implante de un S-ICD

1. Pacientes con TVMS lentas( FC < 170 Ipm)

2. Pacientes con tormentas arritmicas

. Pacientes que se benefician de la monitorizacién hemodinamica y de carga arritmica proporcionada por

los TV-ICD.

4. Pacientes con dificultades para acceder a las consultas presenciales.

5. Pacientes que pueden precisar una exploracién de MRI en el seguimiento
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de pacientes que recibieron un TV-ICD entre 2002
y 2011 en el Hospital Universitario de Leiden, en
que analizd cuantos pacientes cumplian la indica-
cion de S-ICD (ausencia de bradicardia o necesi-
dad de CRT y ausencia de TV subsidiaria de ser
tratada con ATP) en el momento del implante y du-
rante el seguimiento. En sus resultados destacan
lo siguientes datos: Al implante el 50% (1.345 de
2.112 pacientes) cumplia los criterios para indicar
un S-ICD. En un seguimiento medio de 3,4 ahos,
467 pacientes (34%) desarrollaron alguna de las
contraindicaciones, y por curvas de supervivencia
se estima que a los 5 anos el 44,5% de los pacien-
tes dejaron de ser buenos candidatos a S-ICD (fi-
gura 5). Las principales causas fueron el desarrollo
de TV subsidiarias de tratamiento con ATP y la ne-
cesldad de estimulacién antibradicardia. Aunque
no se analizan subgrupos, es muy posible que los
pacientes con cardiopatia organica y los subsidia-
rios de tratamiento cronotrépico-negativo sean los
mas propensos a cambiar el perfil clinico basal.

Estas cuestiones abiertas no estan planteadas
como un freno al uso clinico del 5-ICD sino como
reflexiones que debemos tener en cuenta en el
momento de indicarlo con el fin de optimizar su
rendimiento. Cabe esperar que los préximos avan-
ces tecnoldgicos y los resultados de los registros
en marcha, como el EFFORTLESS en Europa v el
de la FDA en Estados Unidos, y el estudio PRAETO-
RIAN®* nos resolveran muchas de estas dudas.

A QUIEN INDICAR UN S-ICD EN LA
PRACTICA CLINICA

En los estudios clinicos con el S-ICD, se han in-
cluido pacientes con todos los sustratos arritmo-
génicos, v en todos ellos ha mostrado el mismo
grado de eficacia’®910111213.1415 Sin embargo, sus
prestaciones tecnologicas no cubren por igual las
necesidades de todos los pacientes por lo que no
cabe generalizar sus indicaciones.

En la practica clinica la postura mas conveniente
es Incorporar el S-ICD dentro de las opciones te-
rapéuticas, al lado de los actuales TV-ICD, y elegir
el modelo mas adecuado para cada paciente. Te-
niendo esto en cuenta, en la tabla IV presentamos
una propuesta de indicacién del S-ICD con dife-
rentes grados de certeza segun las caracteristicas
clinicas de cada paciente. Esté claro que el S-ICD
es el dispositivo ideal para un grupo de pacientes
con dificultades de acceso para el implante de un
TV-ICD o que presentan mayor riesgo de compli-
caclones con un sistema endovenoso. En el resto
de pacientes la decision debe ponderar riesgos y
beneficios y decidir de forma individual.

Nuestra ultima reflexion es que, a dia de hoy, es
precipitado generalizar la indicacion del S-ICD.
Pero ello, no debe hacernos olvidar que su irrup-
cién en la clinica supone un cambio de paradigma
en la tecnologia de los ICD, que marcara el desa-
rrollo futuro de esta tecnologia.
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INTRODUCCION

El implante de dispositivos de estimulacién/des-
fibrilacion cardiaca requiere como medida inicial
la obtencién de un acceso venoso para el paso de
los cables hasta las cavidades cardiacas. En los ul-
timos tiempos no se ha mostrado demasiado inte-
rés en este tema, a pesar de que es fundamental
para el éxito del procedimiento, en cuya practica
pueden surgir dificultades y complicaciones que
en ocasiones convierten la obtencién del acceso
venoso en el principal problema para el implante.

LOS ACCESOS O VIAS MAS
USUALMENTE UTILIZADOS!

1. La vena subclavia

La puncién percutanea es la técnica mas popu-
lar entre los clinicos en nuestro pais, por su facil
aprendizaje, sencillez y rapidez, derivadas de las
relaciones anatémicas de la vena subclavia, gene-
ralmente estables, lo que en nuestra experiencia
hace posible su uso practicamente en todos los
pacientes.

La via subclavia no esta libre de potenciales com-
plicaciones?; algunas especificas de esta via, como
el neumotoérax (la mas frecuente) y otras casi tes-
timoniales como el hemo-neumotérax, quilotérax,
lesion del plexo braquial, embolismo aéreo etc. Se
cita también cierto riesgo, aunque bajo, de atrapa-
miento del cable por el complejo osteomuscular
costoclavicular (primera costilla-clavicula-liga-
mento costoclavicular y musculo subclavio) lo que
facilita la posible rotura de éste, generalmente a
medio-largo plazo, en ocaslones anos despues del
procedimiento®®. Parsonnet refiere que un 25% de
las fracturas de sus cables ocurren a este nivel®.

El uso de la via subclavia permite realizar varias
punciones en el mismo paciente para €l paso de
dos o mas cables de estimulacién y/o desfibrila-
cion!. Se acepta como dato de calidad un porcen-
taje de neumotdrax alrededor del 0,5%, no de-
biendo alcanzarse porcentajes superiores al 1% 7.
Entre los factores predictores de neumotoérax estan
el genero femenino, (por su diferente constituciéon),

la edad superior a los 80 anos, el indice de masa
corporal (IMC) menor de 18,5 kg/m?, la presencia
de enfermedad pulmonar obstructiva crénica, la
duraciéon del procedimiento y la menor experien-
cia del realizador. Se aconseja en caso de coexistir
varios de estos factores, el uso de la venografia o el
eco-doppler para dirigir la puncion’®,

2. La vena cefalica

Fue la primera via utilizada para el paso de los
cables en la estimulacion endocéardica y su acceso
se obtiene por diseccién que es una técnica se-
gura, pero que requiere clerto habito quirtrgico.
Presenta menor riesgo de rotura de los cables que
la via subclavia®®, pero el acceso a la vena es mas
lento y a veces impracticable bien por no poderse
localizar, o por no ser utilizable dadas sus caracte-
risticas (escaso calibre, tortuosidad, etc.). La tasa
media de fracaso es superior al 15% con un rango
comunicado entre 4%-46%, segun diversos auto-
res®!!; y es, en parte, dependiente de la experien-
cia del médico implantador. Se han utilizado di-
versas maniobras para aumentar el porcentaje de
éxito en la diseccion como el uso de guias hidro-
filicas'?, el paso de una segunda guia cuando se
desvia de forma reiterada a otras venas o el uso de
guias rigidas de angiografia!! si se necesita mas
soporte, la venografia ipsilateral, o finalmente la
busqueda de otra vena en lugares alternativos o la
utilizacién de las venas retropectorales. Knight et al
han estudiado si algunas de las caracteristicas ba-
sales del paciente tienen influencia en el éxito del
implante del cable por via cefalica, comprobando
una mayor probabilidad en varones y en pacien-
tes con depresion de la fraccidon de eyeccion y
diabéticos, posiblemente por mayor incidencia de
hipertension venosa; sin embargo no apreciaron
influencia del peso ni de la estatura del paciente!®,
También se han descrito como predictores del éxi-
to, el calibre vy flujo de la vena, medidos por eco-
grafia-doppler, estando el punto de corte para el
calibre, en 2,2 mm de diametro*.

Este acceso no suele permitir el paso de mas de
un cable y su uso con dos o mas cables se com-
plica por el roce-fricciéon entre los mismos, como
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Figura 1. Venas del miembro superior. 1. Basilica.
2. Cefélica. 3. Axilar. 4. Subclavia.

ocurre cuando se trata de dispositivos bi o trica-
merales, en los que se suele requerir otra via com-
plementaria obtenida por puncién.

3. La vena axilar

Cada vez existe un mayor interés en el acceso a
través de venas extratoracicas ya sea la porcion ex-
terna de la subclavia o la vena axilar. La vena axilar
tiene aproximadamente 1 cm de diametro, lo que
permite varias punciones simultaneas para el paso
de mas de un cable y, ademas, su uso evita parte
de las potenciales complicaciones del acceso por
subclavia y las dificultades y problemas de la di-
seccion de la vena cefalica.

La vena axilar nace de la unién de la vena basi-
lica con la humeral interna, atraviesa en sentido
diagonal la axila y cruza el térax en sentido latero-
medial anterior (desde la profundidad de la axila
sigue una direccion de lateral a medial, de inferior
a superior y de posterior a anterior) a nivel del
proceso coracoldes y discurre medial y parale-
la, a unos 1,5-2 cm, del surco deltopectoral. Esta
cubierta por el musculo pectoral y llega al borde
inferior de la clavicula a nivel de su tercio o cuarto
interno, desde donde toma el nombre de la vena
subclavia. Figura 1.

La vena axilar es cruzada por el pectoral menor
que divide a la vena topograficamente en tres par-
tes: proximal, posterior y distal al pectoral menor.
Mantiene relaciones con estructuras anatdmicas
mas 0 menos estables, como son la apofisis cora-

Figura 2. Referencias anatomicas utilizadas para la
localizacién del acceso por vena axilar.

coides, el surco deltopectoral, la primera costilla,
el espacio entre la segunda y tercera costilla, y la
union del tercio medio con el interno de la clavi-
cula, referencias anatdmicas todas ellas que son
utilizadas para su localizacién con o sin ayuda de
radioscopia (Fig. 2).

Para el acceso a la vena axilar se han descrito
multiples técnicas'®, inicialmente la diseccién con
visualizacion directa, otras basadas en la palpaciéon
de la arteria axilar que discurre mas posterior y la-
teral (externa) respecto de la vena axilar, y diversos
métodos de imagen como el eco-doppler, la an-
glografia, o las referencia radiolégica de una guia
o cable introducidos por una vena del antebrazo
o desde la femoral, asi como las que parecen ser
mas eficientes (por ser mas rapidas y requerir me-
Nnos recursos) como las técnicas de puncién guiada
por marcas fluoroscédpicas y/o anatémicas, que en
nuestra practica, son de primera eleccién®®,

Se exponen a continuacion algunas de las técni-
cas descritas en la literatura:

Puncién de la vena axilar guiada por
referencias anatémico-fluoroscédpicas

Byrd describié por primera vez el acceso por
porcién extratoracica de la vena'® cuando cruza
sobre la primera costilla, con referencias anatémi-
cas obtenidas por fluoroscopia. Realizaba la pun-
cién con un angulo de unos 90° en direccién a la
porcion media de la primera costilla hasta tocar
la, vy posteriormente realizaba un movimiento de
retirada parcial y progresiones con ligeras varia-
clones laterales o mediales, tras contactar con la
primera costilla, hasta localizar y canular la vena'”.
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Burri describié un nuevo método de acceso a la
vena axilar por medio de referencias radioldgicas
tras revisar una serie de sus punciones axilares
guladas por venografia en la proyeccion antero-
posterior, en las que comprob6 que la vena dis-
curre habitualmente por la interseccion del borde
inferior de la segunda costilla con el superior de la
tercera costilla o ligeramente cefalica a ese nivel,
en el limite de la caja toracica. En una serie de pun-
ciones axilares de 232 pacientes utilizé esta nue-
va referencia fluoroscoédpica puncionando sobre el
musculo pectoral a ese nivel, con la aguja dirigida
hacia la cabeza del paciente con un angulo con la
superficie de la piel de unos 60°, mientras aspiraba
hasta canalizarla, con la precaucion de no cruzar la
primera costilla, lo que resultaria en una puncién
de la vena subclavia .Con este método consiguid
una tasa de éxitos del 61% con una tasa de neumo-
torax del 1% como complicaciéon'’®. Figura 3

Recientemente, Antonelli ha comunicado una se-
rie de 182 pacientes en la que la vena fue canulada
en el 100% de los casos, en el 94,5% de ellos sin
uso de venografia, utilizando exclusivamente mar-
cas radiologicas y en el 5,5% restante con la ayuda
de la venografia'® para la localizaciéon. No se pro-
dujeron complicaciones (neumotédrax, hemotérax,
ni lesion del plexo braquial).

Inicialmente realiz6 un bolsillo subcutaneo a unos
2 cm por debajo la clavicula y a | cm medial del
surco deltopectoral, y posteriormente efectio la
punciéon con una aguja de calibre 18C, en el bor-
de superior de la incisién, perpendicularmente al
borde mas lateral o externo de la primera costilla
y tangencial a la pared del térax, bajo el borde in-
ferior de la clavicula. En caso de fracaso, tras 3-4
intentos realiza entonces la punciéon guiada por ve-
nografia .

Puncién de la vena axilar con referencias
anatomicas

Técnica de Bellot?%-#!

Este autor basa la localizacién del punto de pun-
cién en el recorrido que tiene la vena axilar cuan-
do circula por el borde de la pared anterolateral
del térax y utiliza como marcas o referencias ana-
tébmicas de superficie el espacio infraclavicular, el
surco deltopectoral y el proceso coracoides. Tras
realizar una incision de unos 4-5 cm perpendicular
al surco deltopectoral, a nivel del proceso coracoi-
des, avanza la aguja medial y paralela al surco del-
topectoral a unos 1.5-2 cm de éste, con un angulo
de unos 45° manteniendo aspiracién continua, has-
ta que localiza la vena .

Pueden realizarse punciones repetidas con pe-
quetias varlaciones del angulo de puncién hasta

Figura 3. Zona de la puncién recomendada por Bu-
171, con venografia simultanea.

localizar la vena y sl tras varios intentos no se logra,
puede utilizarse la radioscopia para dirigir la pun-
cion medial al borde lateral de la primera costilla
hasta conseguir la puncién venosa.

Técnica de Magney?

Este autor describid su técnica tras estudios ana-
témicos en cadaveres. Indica que para la puncion
v localizacion del punto de acceso a la vena axilar
se debe utilizar como referencia la interseccion de
una tedrica linea que va desde el proceso cora-
coides al centro del angulo esternal. La unién del
tercio externo con el tercio medio de la citada linea
se corresponderia con el paso de la vena axilar,
que en los pacientes poco desarrollados se situa-
ria unos 10 — 20 mm mas lateral e inferior y en los
de gran envergadura unos 20 mm mas medial. Di-
rige la puncién en direcciéon a la unién del tercio
interno con el medio de la clavicula, a unos 10-20
mm por debajo de ésta, zona que marca con el
dedo pulgar de la mano opuesta. Posiblemente, en
ocaslones, lo que canaliza es la porcidén extratora-
cica de la subclavia, no la vena axilar. Figura 4.

Gardini?® modificé la técnica de Magney, al reali-
zarla tras haber practicado antes de la puncién, la
incision del bolsillo, aunque utiliza las marcas cita-
das por Magney. Realiza la incision del bolsillo dos
traveses de dedo bajo la clavicula, localizando el
punto de puncién en el centro de la Incision, que es
medial al surco deltopectoral. El punto de entrada
es establece en la unién del tercio lateral de una
linea Imaginaria que une la apofisis coracoides
con el angulo esternal y el objetivo es la zona de
la vena que va a la subclavia a nivel del cruce de
la primera costilla, localizada en la uniéon del tercio
medio con el tercio interno de la clavicula. Refiere
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Unian tercio interno
v medio clavicular

Apofisis coracoides

Vena axilar

Angulo
esternal

Figura 4. Referencias utilizadas por Bellot, Magney,
Gardini y Jiang aunque los métodos se diferencian
en la realizacién previa o no de la bolsa y en el
angulo de la aguja durante la punciéon( entre 45 y
10 grados).

Figura 6. Venografia. 1. Vena axilar. 2. Vena cefalica.

un resultado exitoso en el 97,2%, de los 435 cables
Implantados.

Modificacién de Jiang?*

Descrita recientemente tras emplearla en 309 ca-
S0s, con un alto porcentaje de éxitos (96%) .Realiza
la puncién, exclusivamente con referencias ana-
tébmicas pero mas superficial, tras haber hecho la
incisiéon horizontal de la bolsa y su diseccion hasta
la fascia pectoral, dirigiendo la aguja desde la zona
media -baja del surco pectoral hacia la unién del
tercio medio o cuarto de la clavicula con el interno,
con direccién caudo-craneal y con un angulo de la
aguja de unos 10° con la superficie de la piel.

Recientemente este autor ha comparado su serie
de puncién superficial (n= 460 pacientes) con otra
serie en que se utilizo la técnica de Bellot de pun-

Clavicula

Surco deltopectoral

Figura 5. Método propuesto por los autores. Pun-
cion realizada con aguja de micropuncion, segun
referencias anatémicas y sin realizacion previa de
la bolsa. Referencias: clavicula, coracoides y surco
deltopectoral.

cion profunda (n=140 pacientes) comprobando
unos resultados del 94% para técnica superficial
frente al 54 % de éxitos en la profunda. Como tnica
complicacién relevante cita la puncion arterial en
un 7% de ambas series, sin neumotérax? y sefala,
que en caso de puncién arterial, esta es facilmente
comprimible al ser la puncién extratoracica.

Nosotros utilizamos una técnica similar a la des-
crita como superficial de Jiang, desde hace anos,
pero preferimos realizar la puncién con un angu-
lo ligeramente mayor unos 30-40° previamente a
la diseccion del bolsillo. Figura 5. En caso de fa-
llo, tras 3-4 intentos recurrimos a las técnicas con
indicadores o marcas radiolégicas anteriormente
descritas, o bien se opta por la técnica de puncion
gulada por contraste radioldgico o por la via sub-
clavia, segun preferencia del implantador.

Puncién de la vena axilar guiada por
venografia de contraste

Para la venografia se utilizan, habitualmente, unos
10-20 cc de contraste radioldgico, preferentemen-
te isoosmolar, diluido al 50% con suero salino para
disminuir la viscosidad y facilitar la inyeccién en
bolo por una vena del antebrazo. Se visualiza y se
graba asti el recorrido de la vena axilar rellena de
contraste, que se canaliza después bajo fluoros-
copia utilizando la imagen almacenada como re-
ferencia y accediendo a la vena a cualquier nivel,
medial o lateral en el margen de la caja toracica.
Figura 6.

Ya en el afio 1997 Ramza et al describen una se-
rie de casos con 98% de éxitos con esta ayuda®® y
Burri et al en una serie de 142 pacientes también
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Figura 7. A : Guia en | introducida por vena cefalica hasta axilar (flecha blanca) y aguja de puncioén (fecha de
puntos). B: Catéter de ablaciéon avanzado desde la vena femoral derecha hasta axilar.

Vena axilar Punta /avguja

Guia metalica

Figura 8. Acceso a vena axilar guiado con eco-doppler. Posicién longitudinal del transductor:. A: Puncién ve-
nosa. B: Avance de la guia. C: Posicién transversal del transductor. Se observan la vena (V) y arteria axilar (A)

v la aguja de puncion.

refieren resultados positivos del 95% con esta téc-
nica'®, Calkins en 2001 publicé una serie de casos
que compard con la diseccién cefélica, con resul-
tados de 99% de éxitos con la venografia frente al
64% con la diseccién cefalica®.

En caso de alergia al contraste o insuficiencia re-
nal, como alternativa puede utilizarse una guia ra-
diopaca introducida por la vena basilica?® para ver
el recorrido que sigue la vena axilar como mar-
cador para la puncién o bien un cable de electro-
fisiologia pasado retrégradamente desde la vena
femoral si se he realizado un estudio o si el pacien-
te tiene un cable de estimulacién temporal previo
v no es dependiente de la estimulacién. Figura 7.

La puncion de la vena axilar guiada por contras-
te ha sido recientemente utilizada en nifios para
el implante de marcapasos y desfibriladores con
buenos resultados?.

Puncién de la vena axilar guiada por
Ecografia-Doppler

La ecografia-doppler se ha mostrado muy util
para localizar la vena axilar o la porcion extrato-
racica de la subclavia®’, ya que permite visualizar
de forma directa como se realiza la punciéon de la
vena, lo que hace este método muy seguro®*®,
aunque precisa equipo suplementario (ecografo)
y consume tiempo.

Es especialmente util en los nifios* asi como
para medir el calibre de la vena y para la confir-
macion de la permeabilidad del eje venoso axilar
subclavio en los casos de “upgrade”. La vena es
diferenciada de la arteria por la técnica de com-
presién del traductor contra la piel®®, asi como por
las variaciones respiratorias o el doppler. Para la
localizacion de la arteria y vena se utiliza un tra-
ductor de ultrasonidos de 7,5 MHz, posicionandolo
bien longitudinal o transversal a la trayectoria de
la vena, lo que permite la visualizacion de todo el
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Tabla I. Porcentaje de éxitos y referencias utilizadas para el acceso a la vena axilar

Series % Exitos Referencias Neumotérax
Ranza-97 98% Venografia 0%
Gardini-98 97,2% Anatémicas

Calkins-01 99% Venografia 1%
Burri-05 97% 95% Venografia 1%

61% Radiologicas

Sharma-12 98% Radiolégicas 0%
Jiang-12 96% Anatémicas 0%
Antonelli-13 94,5% Radiolégicas 0%

recorrido de la aguja de la puncién hasta la entra-
da en el vaso, en el primer caso, o solo el acceso
final cuando entra en el vaso, bajo en el plano del
transductor en el segundo. Figura 8.

Se realiza la puncién en medio del extremo lateral
o en el centro del transductor segun se posicione
el mismo, longitudinal o transversal al vaso. Ga-
lloway ha medido ecograficamente el calibre de
la vena y ademas ha determinado su profundidad,
estimando un diametro medio del vaso de 12,2 a
8,5 mm y una profundidad media entre de 19,5 a
32 mm en el recorrido del mismo?.

Algunos transductores tienen una ranura espe-
clalmente disehada para guilar la aguja y visuali-
zarla hasta la puncién de la vena y su canalizacion.
Nash et al han aplicado este método en 70 pacien-
tes, sin complicaciones® y consideraron la técnica
como sencilla. Posteriormente, Jones et al también
han descrito su uso en una serie de 60 pacientes
pero tras haber realizado primero la diseccién
hasta plano muscular®® y mas recientemente Seto
et al, en una serie de 26 pacientes han calculado el
tiempo medio desde la anestesia local a la canula-
cién y paso de la guia intravascular que fue de 3,7
v 7,4 minutos para uno o dos accesos venosos res-
pectivamente®. Sharma®* en 194 pacientes, consi-
guid la canalizacion al primer intento en el 76% de
los casos.

Otras técnicas

Lau ha descrito una técnica de acceso venoso por
medio de navegacion por la imagen fluoroscopica
empleando el efecto del paralaje, desde dos dife-
rentes proyecciones fluoroscopicas, mediante la
relacion de dos objetos, uno de ellos una guia in-
travascular introducida desde la vena femoral, lo
que permite determinar un espacio tridimensional,
obteniendo asi buenos resultados iniciales®. Tam-
bién Kawakami® intenta con una doble referencia

mediante un catéter “pigtail” y un objeto externo,
una mejor aproximacién espacial para la puncién.
Ambos son métodos complejos y por ello poco uti-
les en la practica clinica.

Comparacién del acceso axilar con otros
accesos venosos

La efectividad del acceso venoso axilar, en las se-
ries mas recientes, supera el 94%. (Tabla I)

Calking® compard la eficacia y seguridad de la
vena axilar frente a la diseccién cefalica, consi-
gulendo el implante del cable en el 99% en caso
de acceso axilar por puncion frente al 64% de la
diseccion de la cefélica, sin que hubiera diferen-
clas en la incidencia de complicaciones.

Recientemente Sharma®* ha comparado el por
centaje de éxitos y complicaciones, de la puncién
de la vena subclavia (n=98) versus con la axilar
realizada con referencias radiolégicas (n=202), ob-
teniendo la misma tasa de éxitos (= 97%) en ambos
grupos, pero con un perfil favorable a la via axilar
que precisd un menor tiempo para el acceso ve-
noso, con ausencia de neumotoérax y con un similar
el porcentaje de hematomas (4%). Se produjo una
fractura del cable ala entrada del térax en el grupo
de la subclavia durante el tiempo de seguimiento.

Aunque solo hay publicaciones con pedquenas
muestras también se ha mostrado factible la pun-
cion de la vena axilar en la edad pediatrica, aun-
que frente a la puncién subclavia obtiene un por-
centaje algo menor de éxitos 93,7% frente al 100%
respectivamente?’, debido al menor didmetro de la
vena axilar en este grupo de pacientes.

En un avance de publicacién, Kim et al han com-
parado la eficacia a largo plazo (seguimiento me-
dio de 8 afios) del acceso para el implante de
cables via subclavia (n=596) frente a la via axilar
(n=634), con un resultado significativamente favo-
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Tabla II. Comparacion de los accesos venosos a la cava superior

Disecciéon Puncién subclavia Puncién axilar
Calibre 2 5 4
% Exito 3 5 4
Multiples cables 1 5 4
Habito quirtrgico 2 2 2
Acceso a la vena Directo Percutaneo Percutaneo
Hemostasia 5 1 3
Danos estructuras Improbable Potencial Improbable
Adyacentes
Tiempo 3 5 5
Facilidad extraccién 3 5 5
Dafo del cable Improbable Potencial Muy bajo

Nota: Puntuacién de mayor a menor, entre 1 y 5 puntos.

rable a la via axilar, con menores complicaciones
y mayor supervivencia de los cables, asi como con
una reduccion de riesgo relativo 49% HR 0.51; 95%
IC, 0.27-0.94; P=0.03*",

Las principales caracteristicas del acceso axilar
frente a las otras alternativas se muestran en la ta-
bla Il (seguridad similar a la cefalica y similar rapi-
dez y posibilidad de éxito que la subclavia sin sus
potenciales complicaciones).

4.Vena femoral

El acceso venoso a tras de la via femoral fue uti-
lizado por primera vez en los afios ochenta®**. Es
una alternativa al implante epicardico cuando no
es practicable el acceso a través de la vena cava
superior (frombosis venosa, radiaciéon toracica, fis-
tulas arteriovenosas, catéteres de infusién de far-
macos, alteraciones congenitas, etc.) y el riesgo
quirurgico estimado para el implante epicardico
sea inaceptable (por estado clinico**, edad muy
avanzada, etc.). Aunque las series publicadas son
cortas, esta via se ha mostrado factible y segura, no
comunicandose complicaciones tromboticas?*®-6
Incluso en pacientes no anticoagulados, aunque
es una potencial complicacién. En las series anti-
guas** se comunicaron altos porcentajes de des-
plazamiento de los cables aunque conviene tener
en cuenta que se utilizaban cables de fijacién pa-
slva o0 con sistemas antiguos de fijacion activa, que
en la actualidad no se producen con los modelos
mas modernos y si se dejan bucles amplios en el
trayecto de los cables**’, No obstante, en todas las
series se refiere un porcentaje de problemas rela-
cionados con la bolsa (alrededor del 8%) .

Para este acceso se deben utilizar cables de ma-
yor longitud que el habitual, entre 65-110 cm acon-
sejandose una estimacion externa para seleccio-
nar su longitud.

Se ha descrito su uso en la edad pediatrica con
buenos resultados*® y se ha utilizado también para
el implante de cables de ventriculo izquierdo tan-
to por via seno coronario como por puncion tran-
septal para la resincronizacion con o sin funcién de
desfibrilacion*®0,

RESUMEN

La puncion de la vena axilar para el implante
de los cables de estimulacién cardiaca utilizando
simples referencias anatémicas y/o fluoroscodpi-
cas, (Inicialmente sin necesldad de angiografia ni
doppler), es una técnica facil, con alto porcentaje
de éxitos que permite el paso de 2 0 3 cables, con
escaso numero de complicaciones al ser su reco-
rrido extratoracico, es dectr, es sencilla, segura y
efectiva. Ademas, este acceso permite la compre-
sién externa caso de producirse la puncion de la
arteria axilar, lo que es de interés en implantes en
pacientes anticoagulados con dicumarinicos, a los
que no se ha suspendido la anticoagulacion, como
es la tendencia actual.

Nuestra técnica preferente es una variante de la
técnica gulada por marcas anatomicas de super-
ficie, como la modificada de Jiang, pero sin disec-
cién previa del bolsillo, ni incisién hasta la fascia,
lo que evita tener que acceder a la subclavia for-
zosamente desde dicha zona, en el supuesto de
fallo en el procedimiento. En los casos en que el
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intento es fallido, tras 3-4 punciones, es util la ayu-
da de las referencias radiolégicas y si se precisa,
la venografia ipsilateral o la ecografia-doppler con
las que se consigue practicamente en el 100% de
los intentos, canalizar la vena. Consideramos que

la via axilar dada su baja tasa de complicaciones
debe ser la via de eleccién para el acceso venoso
en el implante de los cables de marcapasos y des-
fibriladores.
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Ablacion del 1stmo cavo-tricuspldeo en
ausencia total de fluoroscopia

Miguel Alvarez, Rosa Macias, Juan Jiménez, Luis Tercedor

Unidad de Arritmias, Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada

INTRODUCCION

El flutter auricular (FtA) es una de las arritmias
auriculares mas frecuentes en la practica clinica
diaria, Granada y cols. estimaron una Incidencia
de 80 casos/100.000 personas/afio!. Extrapolando
estos datos a nuestro palis, serian esperables mas
de 30.000 casos al aho?. Clasicamente se ha defini-
do como una arritmia organizada que muestra una
ondulacion continua de la linea de base. La morfo-
logia de esta continua ondulacién ha permitido su
clasificacion electrocardiografica en dos grandes
grupos: el flutter auricular comun (o tipico) y el no
comun (o atipico). La fislopatologia del flutter co-
mun es la presencia de una macroreentrada en la
auricula derecha que gira alrededor de la valvula
tricuspide. Esta reentrada esta favorecida por el
bloqueo localizado a nivel de la crista terminalis y
por la zona de conduccién lenta localizada en el
istmo cavotricuspideo (ICT)?®.

El tratamiento mas eficaz para la conversion agu-
da de esta arritmia a ritmo sinusal es la cardiover-
sién electrica; sin embargo, su eficacia a largo pla-
zo es escasa’. Los farmacos antiarritmicos no han
demostrado su eficacia en el tratamiento agudo
del FtA, soélo el ibutilide ha demostrado cierta efi-
cacila, aunque su no disponibilidad en nuestro pais
le hace ser un farmaco testimonial. La ablacién con
catéter es, actualmente, el tratamiento de eleccion
para el tratamiento del FtA comun, incluso podria
ser la primera opcidn terapéutica, en base a sus
Optimos resultados® y su eficacia superior a los
farmacos®. En nuestro pais, el ICT es el segundo
sustrato mas frecuentemente abordado?’, aunque el
numero de procedimientos por millén de habitan-
tes es inferior a los realizados en algunos paises
de nuestro entorno®®.

En el procedimiento de ablacion se utilizan varios
catéteres diagnoésticos y un catéter de ablacion.
Sus movimientos dentro del sistema vascular y las
camaras cardiacas son monitorizados por la fluo-
roscopia al ser todos ellos radiopacos. Todos los

Correspondencia

Miguel Alvarez

Unidad de Arritmias , Servicio de Cardiologia
Hospital Universitario Virgen de las Nieves
Avda. de las Fuerzas Armadas, 2

18014 Cranada

E-mail: malvarez@secardiologia.es

electrofisidlogos han aprendido la técnica de abla-
cién guiada por fluoroscopia por diferentes moti-
vos: disponibilidad de sala de radiologia, sencillez
en su realizacion, reproducibilidad, presencia de
marcas anatomicas, etc. Sin embargo, los efectos
adversos de la radiaciéon ionizante han inducido a
los expertos a recomendar a los operadores redu-
cir la dosis de fluoroscopia al minimo posible!’. La
primera medida a adoptar para reducir la dosis
de radiacién recibida por los profesionales es uti-
lizar sistematicamente las prendas de proteccién
radioldgica (collar, guantes, gafas, delantal, etc).
Las lesiones espinales derivadas del uso de estas
prendas'! no deberian reducir su uso. La evoluciéon
tecnologica de los equipos radioldgicos ha sido
determinante para reducir la dosis de fluorosco-
pla. No obstante, se puede conseguir reducir aun
mas esa dosis utilizando diferentes maniobras (co-
limacion, etc) y dispositivos mecanicos (pantallas
moviles, cabinas, etc) 21,

Enlos tltimos afios se han incorporado a los labo-
ratorios de electrofisiologia diferentes novedades
tecnologicas (ecocardiografia, ablacion robotiza-
da vy sistemas de navegacién electroanatémica)
para reducir aun mas la cantidad de fluoroscopia,
como demuestran estudios aleatorizados!*!51¢,

Sin embargo, los sistemas de navegacion elec-
troanatémica son los Unicos dispositivos que per-
mitirian realizar una ablacién en ausencia total de
fluoroscopia. El objetivo de esta revision es anali-
zar la ablaciéon del ICT mediante un abordaje de
cero-fluoroscopia.

SISTEMAS ELECTROANATOMICOS DE
NAVEGACION NO FLUOROSCOPICA

La tecnologia de estos sistemas permite la repre-
sentacion tridimensional de los electrocatéteres
dentro de las camaras cardiacas. Los sistemas que
se usan mas frecuentemente en la practica clinica
diaria son el Ensite-NavX™ (St. Jude Medical, St.
Paul, MN, USA) vy el sistema Carto® (Biosense We-
bster, Diamond Bar, CA, USA). Ambos sistemas son
capaces de realizar una muy fiable reconstruccién
tridimensional de las camaras cardiacas, por la
que pueden “navegar’ los catéteres. Ademas, per-
miten realizar mapas de voltaje que permiten dife-
renciar zonas de fibrosis y cicatrices y mapas de
activacion que objetivan los circultos de las arrit-
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mias a tratar. Son numerosos los estudios en los
que estos sistemas han demostrado reducir signi-
ficativamente la dosis de fluoroscopia, tanto en la
ablacién del ICT!"2® como en los procedimientos
de ablacién de otros sustratos?+26,

ABORDAJE DE CERO-FLUOROSCOPIA

Definimos un procedimiento de ablacion del ICT
con abordaje de cero-Fluoroscopia como aquel
procedimiento en el que la ausencia total de fluo-
roscopia es el objetivo inicial. Esto es, no usar fluo-
roscopia desde el inicio de las punciones hasta la
retirada de los catéteres, incluyendo la aplicacion
de energia (radiofrecuencia o crioenergia) y la
comprobacion del resultado, sea el procedimien-
to exitoso o no. Por lo tanto, el operador y todo el
personal implicado no portarian, ya desde el inicio
de las punciones, ninguna prenda de proteccion
radiologica. Diversos autores han realizado, con
éxito, procedimientos aislados con cero-Fluoros-
copia?!’? en series de 10 pacientes o menos?*=! en
las que el éxito en cuanto a no necesitar fluorosco-
pia fue del 66-100%.

La Unica serie prospectiva y multicéntrica de
ablaciéon del ICT con abordaje de cero-Fluorosco-
pia fue realizada en nuestro pais (registro FLESS).
Cincuenta y un pacientes fueron incluidos en 5
centros v tratados por 13 operadores diferentes.
En todos ellos el abordaje de cero-Fluoroscopia
fue de primera eleccidn, consiguiendose el obje-
tivo en el 86% de los procedimientos y el exito del
procedimiento en el 90%%*,

EXPERIENCIA DE LA UNIDAD DE
ARRITMIAS DEL HOSPITAL VIRGEN DE
LAS NIEVES

Desde 2003 utilizamos los sistemas de navega-
cion electroanatémica en la ablacion del ICT con
objeto de reducir el tiempo de fluoroscopia. El sis-
tema Localisa® fue el primero, y lo usamos hasta
mediados de 20085, fecha en la que incorporamos
el sistema Ensite-NavX™. En el afio 2006 incorpo-
ramos el sistema Carto®XP que fue utilizado has-
ta la incorporacion del sistema Carto®3 en el afio
2010. Actualmente disponemos de dos sistemas
(Carto®® y Ensite-NavX ™). En nuestro pais, el 84%
de los laboratorios de electrofisiologia disponen
de, al menos, uno de estos sistemas y el 40% de
ellos disponen de dos sistemas”.

En mayo de 2006 iniciamos nuestra experiencia
con el abordaje de cero-Fluoroscopia. Nuestro
grupo publico la serie mas numerosa en la que
el abordaje de cero-Fluoroscopia fue de primera
eleccién en la ablacién del ICT?®, Hemos realiza-

Tabla I. Procedimientos y Resultados

N 178
Sexo, n (%)
* Hombre 142 (79.8)
* Mujer 36 (20.2)
Edad, afios 61.8£10.6
Cardiopatia, n (%) 89 (50)
FEVI deprimida, n (%) 45 (25.3)
Bloqueo Rama, n (%) 39 (21.9)
MP/DAI, n (%) 4(2.2)
Enfermedad pulmonar, n (%) 43 (24.2)
RF previa, n (%) 12 (6.7)
Navegador, n(%)
* Ensite-NavX™ 153 (86)
» Carto®3 25 (14)
Energia, n (%)
» Radiofrecuencia 173 (97.2)
» Crioablaciéon 5 (2.8)
2 CD,n (%) 28 (15.7)
3D-AD, n (%) 70 (39.3)
Exito, n (%) 171 (96.1)
Complicaciones, n (%) 7 (3.9
* BAV-2° grado transitorio 4
* ENS-Marcapasos transitorio 1
» ENS-Marcapasos definitivo 1
» FA refractaria 1
Recurrencia, n (%) 10 (5.6)
Necesidad de escopia, nn (%) 15 (8.4)
» Colocacién catéter diagnostico 8
* Acceso venoso periférico 4
* Necesidad de vaina 2
« Fallo sistema 1
Tiempos del procedimiento
 Tiempo de escopia, min. 1.04%£5.1
* Tiempo de RE min 16.4+17.6
» Duracién procedimiento total, min 141+50
- Diagnostico, min 67137
- Ablacién, min 14+39

3D-AD: reconstruccién tridimensional de auricula derecha; BAV:
bloqueo auriculo-ventricular; CD: catéter diagndstico; DAL des-
fibrilador automaético implantable; ENS: enfermedad del nédulo
sinusal; FEVI: fracciéon de eyeccion de ventriculo izquierdo; MP:
marcapasos; RF: radiofrecuencia

do, hasta diciembre de 2012, 178 procedimientos
con este abordaje Inicial. Hasta la incorporacion
del sistema Carto®3, el sistema Ensite-NavX™ era
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Figura 1. Imagen del sistema Ensite-NavX™: la
movilizacion del catéter duodecapolar (20-P, ver
de) por el sistema venoso. Se aprecian las som-
bras realizadas por €l catéter que serviran de guia
al siguiente catéter

el unico que permitia realizar procedimientos de
ablacion con abordaje de cero-Fluoroscopia. El
sistema Ensite-NavX™ ha sido utilizado en 153
procedimientos y el sistema Carto®3 en los 25 res-
tantes. En la tabla [ adjunta se detallan las carac-
teristicas de los pacientes y los resultados de los
procedimientos.

Todos los miembros de nuestra Unidad participa-
ron, en mayor o menor grado, en los procedimien-
tos. Enfermeras, residentes, becarios y electrofi-
sidlogos de plantilla realizaron una parte u otra del
procedimiento conforme a su nivel de responsabi-
lidad. Sélo los becarios con formacién apropiada
v los electrofisitlogos de plantilla fueron primeros
operadores del catéter de ablacién. Todos podian
manejar el sistema de navegacion y todos los me-
dicos podian ser los primeros operadores de los
catéteres diagnosticos.

En nuestro laboratorio utilizamos, en la mayoria
de los procedimientos, un catéter diagnostico duo-
decapolar, que alojamos alrededor del anillo tri-
cuspide y seno coronario y un catéter de ablacion
de punta irrigada. El catéter duodecapolar era in-
troducido en primer lugar y se movilizaba en el
sistema venoso (Figura 1) con suavidad y torques
necesarlos; cualquier modificaciéon en la forma del
catéter o cambilo en la direccidn nos obligaba a
movimientos de traccion, rotacién y nueva progre-

Figura 2. Imagen del sistema Ensite-NavX™: ca-
teter duodecapolar (azul) en el anillo tricuspide
(AT), catéter decapolar (r0jo) en el seno coronario
(SC) y catéter de ablacion (blanco) a nivel del ist-
mo cavotricuspideo. OAL oblicuo anterior izquier
da. OAD: oblicuo anterior derecha.

Figura 3. Imagen del sistema Ensite-NavX™: ca-
téter duodecapolar (amarillo) en anillo tricuspide
(AT) vy seno coronario (SC). Catéter de ablacién
(blanco, ABL) a nivel del istmo cavotricuspideo. El
catéter en la zona del His es una sombra del caté-
ter de ablacion.

sion. La entrada en auricula derecha se confirma-
ba con la aparicion de electrogramas auriculares
en los electrodos distales del catéter, y se seguia
avanzando hasta que la senal en dichos electrodos
desapareciera lo que nos indicaba la entrada en
la vena cava superior. Con movimientos de reti-
rada, rotacién y flexion del catéter conseguiamos
abordar el anillo trictispide y, una vez alli, con los
movimientos apropiados, entrar en el seno corona-
rio. En caso de dificultad en esta maniobra intro-
duciamos el catéter de ablacion hasta la auricula
derecha y seno coronario para sehalar el ‘camino”
al catéter duodecapolar. Si, a pesar de todo, no era
posible canalizar de forma estable el seno coro-
nario el electrofisidlogo de plantilla decidia entre
Introducir un catéter decapolar (Figura 2) o utilizar
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Figura 4. Imagen del sistema Carto®3: A, imagen de la matriz eléctrica realizada por el catéter de ablacion
donde se aprecian las sefiales de los electrodos del catéter duodecapolar entrando en la zona de la matriz.
B, imagen del catéter duodecapolar (verde) dentro de la matriz eléctrica, el catéter de ablacién (blanco) se

encuentra en la auricula derecha.

Figura 5. Imagen del sistema Carto®3: imagen tridimensional de la auricula derecha en dos proyecciones
(RAO, LAO) en la que se aprecia el cateter duodecapolar en anillo tricuspide y seno coronario y €l catéter de
ablacion en el istmo cavotricuspideo. El His se ha senalado con un punto naranja.

la fluoroscopia para resolver esta dificultad. Una
sombra en la zona del His por medio del catéter de
ablacién (Figura 3) y la posicion del catéter en el
ostium del seno coronario nos senalaban las zonas
de riesgo para la liberacion de energia. Un catéter
tetrapolar fue utilizado a criterio del electrofisidlo-
go de plantilla, en algunos casos, para monitorizar
la zona del His vy, en otros casos, tener una estimu-
lacion ventricular de rescate (Figura 3) en caso de
bloqueo de rama izquierda puesto que la lesion
accidental de la rama derecha podria producir un
bloqueo AV completo.

La reconstruccion 3D de la auricula derecha y
Seno coronario se realizaron a criterio del electro-
fisidlogos de plantilla (Figura 3). En algunos casos
hemos utilizado un catéter de crioablacion debido
a que en esos pacientes estaba contraindicada la

sedacion profunda, habitual en este tipo de proce-
dimientos.

Procedimiento de ablacién guiado
exclusivamente con el sistema Carto®3

El catéter de ablacién de punta irrigada (Navis-
tar®) se introducia en primer lugar. Su sensor per-
mite su visualizaciéon desde la entrada en el sistema
venoso del paciente. Con los mismos movimientos
suaves de progresion, rotacion y traccion llegamos
a la zona del location pad donde el catéeter realiza-
ba una matriz eléctrica desde la vena cava inferior
hasta las camaras cardiacas (Figura 4). Una vez alli
realizamos, en la casi totalidad de los casos, una
reconstruccion 3D de la auricula derecha y seno
coronario, aprovechando la necesidad de realizar
la matriz eléctrica en dichas camaras. La matriz
eléctrica era imprescindible para que todos los
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catéteres diagnosticos pudiesen verse dentro de
la zona del location pad (Figura 4). Sin embargo,
estos catéteres no eran visibles hasta llegar a di-
cha zona; es decir, desde la entrada en €l sistema
venoso hasta esa zona los catéteres eran moviliza-
dos sin posibilidad de que pudiesen verse. Hemos
calculado esa distancia que es como maximo de
10 cm, dependiendo de la altura del paciente. Una
vez posicionados ambos catéteres en la auricula
derecha procediamos de forma similar al proce-
dimiento realizado con Ensite-NavX™. La zona del
His era marcada con un punto de localizacién reali-
zado con €l catéter de ablacién (Figura 5). El caté-
ter duodecapolar era colocado en el anillo tricus-
pide v seno coronario. Realizamos, a criterio del
electrofisidlogo de plantilla, un mapa de activacion
del flutter para dibujar el circuito y observarlo en
movimiento mediante un mapa de propagacion.

PROTOCOLO DE ABLACION CON
AMBOS SISTEMAS

La técnica habitual de la ablacién del ICT fue la li-
beracion de energia en flutter, si era el ritmo basal
o el inducido, o durante estimulacién desde seno
coronario. El objetivo fue realizar una linea de le-
sién que consiguiera el bloqueo de la conduccién
eléctrica del ICT en ambas direcciones (bloqueo
bidireccional), demostrado mediante estimulacion
diferencial. Una vez conseguido el objetivo espe-
ramos 30 minutos antes de dar por finalizado el
procedimiento y darlo por exitoso. Durante este
tiempo seguimos realizando la estimulaciéon dife-
renclal para detectar recurrencias precoces. En
los procedimientos realizados con Carto®3 reali-
zamos, ademas de la estimulacién diferencial, un
mapa de activaciéon en ambos sentidos para com-
probar el bloqueo bidireccional.

VENTA]JAS E INCONVENIENTES DEL
ABORDAJE DE CERO-FLUOROSCOPIA

La ablaciéon del ICT sin el uso de la fluoroscopia
es un procedimiento factible y seguro en mas del
90% de los casos. Los resultados de este abordaje
de cero-Fluoroscopia son similares a los realizados
con fluoroscopia®.

iCuales serfan las ventajas de este abordaje
como primera eleccion en todos los procedimien-
tos de ablacion del ICT? jPor qué realizar un abor-
daje de cero-fluoroscopia frente a un abordaje de
minima escopia®, que podria ser menos exigente?

La reduccién de la dosis de radiacién consegui-
da con un abordaje de minima fluoroscopia podria
reducir a la mitad la incidencia de cancer!'é; por
tanto reducir aun mas la dosis de radiacion conse-

guiria, seguramente, un mayor beneficio. La politi-
ca ALARA (As Low As Reasonably Achievable) re-
comienda utilizar el minimo de radiacién posible
para reductr la incidencia de efectos deterministas
y estocasticos!?®. Nosotros creemos que cero es el
minimo razonablemente alcanzable; en nuestra
serie hemos conseguido evitar completamente la
fluoroscopia en 163 de 177 procedimientos intenta-
dos (91.6%), con un porcentaje de exito superior al
96% vy sin complicaciones graves relacionadas con
el procedimiento. Otra clara ventaja viene deter-
minada por el numero de horas en los que ningun
operador portd prendas de proteccion radiolégica.
En nuestra serie, la duracién total de los 178 proce-
dimientos fue de 419,73 horas, si descontamos las
3,08 horas en las que fue necesaria la fluoroscopia,
es decir en total en 416.65 horas no fue necesario
portar prendas de proteccién radioldgica. Si afia-
diésemos las horas en las que podria evitarse el
uso de estas prendas en otros procedimientos de
ablacion® es muy probable que se evitarian algu-
nas lesiones vertebrales en los electrofisidlogos®.

Finalmente, otro beneficio de este abordaje de
cero-Fluoroscopia estaria determinado por la re-
duccion de riesgo fetal de pacientes y profesiona-
les embarazadas. Damilakis y cols. estimaron que
en los procedimientos de ablacién de sustratos
sencillos (taquicardia paroxistica supraventricular)
el riesgo fetal de cancer y/o mutaciones heredita-
rias no era preocupante®. Esta estimacién se basé
en procedimientos en los que la dosis absorbida
fue inferior a 1 mGy: En el caso de procedimientos
mas complejos o dosis superiores estas estimacio-
nes no tendrian validez. No obstante, la posibilidad
de realizar un procedimiento de ablacién con cero-
Fluoroscopia a una paciente embarazada deberia
estar presente en la mente del electrofisidlogo®,

Otro aspecto importante es la radiaciéon recibida
por las profesionales embarazadas. La legislacion
vigente no impide su continuidad laboral, es mas,
existen claras recomendaciones para asegurar-
la sin someter al feto a un riesgo excesivo®. Las
profesionales gestantes seguro que recibirian con
alegria trabajar libres de radiaciéon y de las pesa-
das prendas de proteccion radioldgica que, por su
estado, tendrian que soportar.

Existen otros sistemas que pueden evitar la radia-
cion al operador. Son las pantallas protectoras'?,
los sistemas de prendas de proteccién de techo y
los sistemas robotizados!®. Los dos primeros mu-
cho mas simples y econdmicos que los terceros.
Todos estos sistemas pueden reducir la dosis de
radiacién recibida por el operador, pero no redu-
cen a cero la dosis de radiacion recibida por el pa-
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clente ni por el resto del personal relacionado con
el procedimiento.

(CUALES SERIAN LAS DESVENTAJAS
DEL PROCEDIMIENTO CON
ABORDAJE DE CERO-FLUOROSCOPIA?

La principal seria el aumento en el coste por
procedimiento. Los dos sistemas de navegacion
precisan de un juego de parches de un solo uso,
lo que supone un coste afiadido al procedimien-
to. Sin embargo, se podria reducir el numero de
catéteres diagnosticos con el uso de los sistemas
de navegacion. En concreto, ambos sistemas per-
miten marcar la zona del His mediante el catéter
de ablacién quedando esta marca estable durante
todo el procedimiento. En nuestra serie solamente
hemos tenido cuatro episodios transitorios de blo-
queo AV de segundo grado mas en relacién con
cuadros vagales secundarios al dolor de la aplica-
ciéon de la radiofrecuencia que a lesiones del nodo
AV. Ademas, el uso de mas de un catéter diagnos-
tico no redujo el tiempo de radiofrecuencia, ni el
porcentaje de complicaciones, ni de recurrencias.
Por el contrario, los tiempos de fluoroscopia y pro-
cedimiento (relativo al procedimiento diagndstico)
fueron superiores en los procedimientos con mas
de un catéter diagnostico. En nuestro laboratorio
utilizamos sistematicamente un catéter duode-
capolar, aunque podria realizarse con un catéter
simple (tetrapolar o decapolar) alojado en el seno
coronario®. Earley y cols. demostraron que el uso
de los sistemas de navegacion no aumentaban el
coste al reducir el nimero de catéteres diagnosti-
cos en la ablaciéon del ICT!.

El tiempo del procedimiento fue prolongado, la
mediana de tiempo de nuestra serie fue de 130
min (rango ntercuartll 25-75: 105-165 min). El
57.4% de los procedimientos tuvo una duracién
superior a 2 horas. Otros autores han comunicado
una duracion de procedimiento significativamente
inferior!'®!72% aunque en otros estudios la duracién

ha sido similar'® 2 2! Existen algunas variables
predictoras de una duracién superior a 2 horas,
dos de ellas relacionadas con el ritmo cardiaco del
paciente y dos relacionadas con el procedimiento.
El flutter como ritmo de inicio y la ausencia de FA
durante el procedimiento predijeron una duracion
inferior a 2 horas. Por otro lado, utilizar un tnico ca-
téter diagnostico y no realizar reconstruccion 3D
de la auricula derecha predijeron, asimismo, una
duracién inferior a 2 horas. En ausencia de estas
variables, la mediana del tiempo del procedimien-
to fue de 115 min.

Utilizando el sistema Carto®3 el catéter diagnés-
tico no se ve desde su entrada en el sistema vas-
cular, es un trayecto con movimiento del catéter “a
clegas”. Este hecho podria inducir a evitar el abor-
daje de cero-Fluoroscopia ante el temor a producir
algun dafio en el sistema vascular del paciente. En
los 25 casos realizados por nuestro equipo con el
sistema Carto®3 sélo necesitamos el uso de la fluo-
roscopla para superar problemas en el acceso vas-
cular de un paciente (4%) y no hubo lesién vascular
en los otros 24 en los que no se preciso la fluoros-
copla para monitorizar los catéteres diagndsticos.

CONCLUSIONES

La ablaciéon del ICT en ausencia total de fluoros-
copia, utilizando los sistemas electroanatémicos,
es un procedimiento factible en mas del 90% de
los casos. Los resultados de este abordaje de cero-
Fluoroscopia son similares a los obtenidos con un
abordaje convencional.

Las potenciales ventajas de este abordaje de ce-
ro-Fluoroscopia son evidentes, aunque seran ne-
cesarios estudios aleatorizados para confirmarlos.

Agradecimientos

A nuestras enfermeras, residentes y becarios en
formacion que han colaborado a lo largo de estos
afnos, en las actividades de nuestra Unidad.

BIBLIOGRAFIA

1. Granada J, Uribe W, Chyou P-H, Maassen K, Vierkant R, Smith PN,
et al. Incidence and Predictors of Atrial Flutter in the General Po-
pulation. ] Am Coll Cardiol 2000;36:2242-6

2. Alvarez M, Tercedor L. Epidemiologia de las arritmias en Espa-
fla. Situacién actual para su tratamiento. En: Pérez-Villacastin, ed.
Arritmias: manejo practico. Accion Médica; 2007:1-16

3. SaoudiN, Cosio FWaldo A, Chen SA, lesakaY, Lesh M, et al. Classi-
fication of atrial flutter and regular atrial tachycardia according to
electrophysiologic mechanism and anatomic bases: a statement
from a joint expert group from the Working Group of Arrhythmias
of the European Society of Cardiology and the North American
Society of Pacing and Electrophysiology. ] Cardiovasc Electrophy-
siol. 2001;12:852-66.

4. Crijns HJGM, Van Gelder IC, Tieleman RG, Brugemann ], De Kam
PJ, Gosselink ATV, et al. Long-term outcome of electrical cardio-
version in patients with chronic atrial flutter. Heart 1997;77:56-61

5. Peérez FJ, Schubert CV,, Parvez B, Pathak V, Ellenbogen KA, Wood
MA. Long-Term Outcomes After Catheter Ablation of Cavo-Tri-
cuspid Isthmus Dependent Atrial Flutter. A Meta-Analysis. Circ
Arrhythmia Electrophysiol. 2009;2:393-401

6. Natale A, Newby KH, Pisano E, Leonelli F Fanelli R, Potenza D, et al.
Prospective randomized comparison of antiarrhythmic therapy vs.
first-line radiofrequency ablation in patient with atrial flutter. ] Am
Coll Cardiol. 2000;35:1898-904

7. Diaz-Infante E, Macias Gallego A, Ferrero de Loma-Osorio A. Re-
gistro espafiol de ablacién con catéter. XI informe oficial de la



Ablacion del istmo cavo-tricuspideo sin fluoroscopia

29

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Seccion de Electrofisiologia y Arritmias de la Sociedad Espafiola
de Cardiologia (2011). Rev Esp Cardiol. 2012;65:928-36

Inama G, Pedrinazzi C, Adragao P, Alvarez M, Arribas F, Bonhorst D,
et al. Five Years of Catheter Ablation Procedures in South-Western
Europe: Meta-Analysis of National Registries. PACE 2009;32:506-
515.

Kesek M. Ablation procedures in Sweden during 2007: results from
the Swedish Catheter Ablation registry. Europace. 2009;11:152-54
Klein LW, Miller DL, Balter S, Laskey W, Haines D, Norbash A, et al.
Occupational health hazards in the interventional laboratory: Time
for a safer environment. Heart Rhythm. 2009;6:439-44

Birnie D, Healey ], Krahn AD, Ahmad K, Crystal E, KhaykinY, et al.
Prevalence and risk factors for cervical and lumbar spondylosis
in interventional electrophysiologists. ] Cardiovasc Electrophysiol.
2011,22:957-960

Hirshfeld JW, Balter S, Brinker JA, MJ, Klein LW, Lindsay BD, Tomma-
so CL, et al. ACCF/AHA/HRS/SCAI clinical competence statement
on physician knowledge to optimize patient safety and image
quality in fluoroscopically guided invasive cardiovascular proce-
dures: a report of the American College of Cardiology Founda-
tion/American Heart Association/American College of Physicians
Task Force on Clinical Competence and Training. Circulation.
2005;111:511-532

Dragusin O, Weerasooriya R, Jais E Hocini M, Ector ], Takahashi,
et al. Evaluation of a radiation protection cabin for invasive electro-
physiological procedures. Eur Heart ] 2007;28:183-18

Bencsik G, Pap R, Makai A, Klausz G, Chadaide S, Traykov V, et
al. Randomized Trial of Intracardiac Echocardiography During
Cavotricuspid Isthmus Ablation. ] Cardiovasc Electrophysiol.
2012;23:996-1000

Steven D, Rostock T, Servatius H, Hoffmann B, Drewitz I, Mullerlei-
le K, et al. Robotic versus conventional ablation for common-type
atrial flutter: A prospective randomized trial to evaluate the effecti-
veness of remote catheter navigation. Heart Rhythm. 2008;5:1556-
1860.

Earley M], Showkathali R, Alzetani M, Kistler PM, Gupta D, Abrams
DJ, et al. Radiofrequency ablation of arrhythmias guided by non-
fluoroscopic catheter location: a prospective randomized trial. Eur
Heart]. 2006;27:1223-9.

Kottkamp H, Hiigl B, Krauss B, Wetzel U, Fleck A, Schuler G, et al.
Electromagnetic versus fluoroscopic mapping of the inferior isth-
mus for ablation of typical atrial flutter: A prospective randomized
study. Circulation. 2000;102:2082-86

Willems S,Weiss C, Ventura R, Ruppel R, Risius T, Hoffmann M, et
al.Catheter ablation of atrial flutter guided by electroanatomi-
calmapping (Carto): A randomised comparison to conventional
mapping. ] Cardiovasc Electrophysiol 2000;11:1223-1230.
Leonelli FMV, Tomassoni G, Richey M, Natale A. Usefulness of three-
dimensional non-fluoroscopic mapping in the ablation of typical
atrial flutter. Ital Heart ] 2002;3:360-5.

Schneider MA, Ndrepepa G, Weber S, Deisenhofer I, Schomig A,
Schmitt C. Localisa catheter navigation reduced fluoroscopy time
and dosage in ablation of atrial flutter: A prospective randomized
study. ] Cardiovasc Electrophysiol 2003;14:587-590.

Ventura R, Rostock R, Klemm HU, Lutomsky B, Demir C, Weiss C,
et al. Catheter Ablation of Common-Type Atrial Flutter Guided
by Three-Dimensional Right Atrial Geometry Reconstruction and
Catheter Tracking Using Cutaneous Patches: A Randomized Pros-
pective Study. ] Cardiovasc Electrophysiol. 2004;18:1157-61
Verbert T, Castro ], Morrisens M, Ngoc ET, Decoodt P. Use of a
new non-fluoroscopic three-dimensional mapping system in type
I atrial flutter ablation. Pacing Clin Electrophysiol 2005;28:599-
S101.

Hindricks G, Willems S, Kautzner ], De Chillou C, Wiedemann M,
Schepel S, et al. Effect of Electroanatomically Guided Versus Con-
ventional Catheter Ablation of Typical Atrial Flutter on the Fluoros-
copy Time and Resource Use: A Prospective Randomized Multi-
center Study. ] Cardiovasc Electrophysiol. 2009;20:734-40

24.

26.

21.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

38.

36.

37.

38.

39.

40.

Tuzcu V. Significant reduction of fluoroscopy in pediatric catheter
ablation procedures: long-term experience from a single center.
PACE. 2012;35:1067-73

. Kopelman HA, Prater SP, Tondato F Chronos NA, Peters NS. Slow

pathway catheter ablation of atrioventricular nodal re-entrant ta-
chycardia guided by electroanatomical mapping: a randomized
comparison to the conventional approach. Europace. 2003;5:171-
4.

Stabile G, Scaglione M, del Greco M, De Ponti R, Bongiorni MG,
Zoppo E et al. Reduced fluoroscopy exposure during ablation of
atrial fibrillation using a novel electroanatomical navigation sys-
tem: a multicentre experience. Europace. 2012;14:60-5.

Pachon M, Arias MA, Castellanos E, Puchol A. No fluoroscopy
for cavotricuspid isthmus-dependent right atrial flutter ablation.
Heart Rhythm 2009;6:433-434.

Lemery R. Interventional electrophysiology at the crossroads:
Cardiac mappimg, ablation and pacing without fluoroscopy. | Car-
diovasc Electrophysiol 2012 (in press).

Casella M, Pelargonio G, Dello Russo A, Riva S, Bartoletti B Scara
A, et al. “Nearzero” fluoroscopic exposure in supraventricular
arrhythmia ablation using the EnSite NavX™ mapping system:
personal experience and review of the literature. | Interv Card
Electrophysiol. 2011;31:109-118

Razminia M, Manankil ME Eryazici PL, Arrieta-Garcia C, Wang T,
D'Silva OJ, et al. Nonfluoroscopic Catheter Ablation of Cardiac
Arrhythmias in Adults: Feasibility, Safety, and Efficacy. ] Cardiovasc
Electrophysiol. 2012;23:1078-1086

Kerst G, Weig H, Weretka S, Seizer P Hofbeck, Gawaz M, et al. Con-
tact force-controlled zero-fluoroscopy catheter ablation of right-
sided and left atrial arrhythmia substrates. Heart Rhythm 2012;
9:709-714.

Ormaetxe-Merodio JM, Martinez-Alday ]D, Arcocha-Torres ME
Merino JL, Tercedor L, et al. Fluoroscopy free ablation of the ca-
votricuspid isthmus: results of a pilot multicenter study. Eur Heart |
2008;29 Suppl 1:743.

Alvarez M, Tercedor L, Herrera N, Munoz L, Galdeano RS, Valverde
E et al. Cavotricuspid isthmus catheter ablation without the use of
fluoroscopy as a first-line treatment. ] Cardiovasc Electrophysiol.
2011,22:656-62

Sommer B, Wojdyla-Hordynska A, Rolf S, Gaspar T, Eitel C, Arya
A, et al. Initial experience in ablation of typical atrial flutter using
a novel three-dimensional catheter tracking system. Europace
doi:10.1093/europace/eus226

Alvarez M, Tercedor L, Almansa I, Ros N, Galdeano RS, Burillo F
et al. Safety and feasibility of catheter ablation for atrioventricular
nodal reentrant tachycardia without fluoroscopic guidance. Heart
Rhythm 2009;6:1714-20

FadlYY, Ellenbogen KA, Grubb RL, Khoo-Summers L, Lindsay BD.
A review of spinal injuries in the invasive cardiologist II: Prevention
and treatment. PACE. 2007:30:1149-1157

Damilakis ], Theocharopoulos N, Perisinakis K, Manios E, Dimitriou
P Vardas B et al. Conceptus radiation dose and risk from cardiac
catheter ablation procedures. Circulation. 2001;104:893-897
Casella M, Bartoletti S, Dello Russo A, Tondo C. 9 pregnant wo-
men with drug-refractory supraventricular tachyarrhythmias.
Catheter ablation during pregnancy. ] Cardiovasc Electrophysiol.
2010;21:E80

Best PJMV, Skelding KA, Mehran R, Chieffo A, Kunadian V, Madan
M, et al. SCAI Consensus Document on occupational radiation ex-
posure to the pregnant cardiologist and technical personnel. Cath
Cardiovasc Interv. 2011;77:232-241

Liew R, Baker V, Richmond L, Rajappan K, Gupta D, Finlay M, et al.
A randomized-controlled trial comparing conventional with mini-
mal catheter approaches for the mapping and ablation of regular
supraventricular tachycardias. Europace. 2009;11:1057-1064



- Grupo de especialistas de produc
Informacién centralizada de producte
- Desarrollo de materiales de

- Informes técnicos R S

.

- Busqueda bibliografica y document

-

Medtronic Direc,té;;’"
S ==

‘ Laborables de 8:30 h a 18:00 h

@ directo.spain@medtronic.com N




31

Factores relacionados con la presencia
de super-respuesta a la terapia de
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RESUMEN

Introduccién y objetivos: Algunos pacientes,
denominados super-respondedores, llegan a casi
normalizar su funcién ventricular como respuesta
a la terapia de resincronizacion cardiaca. Nuestro
objetivo fue analizar los factores relacionados con
la superrespuesta en una serie de pacientes de
nuestro centro.

Métodos: Se clasificé como superrespondedo-
res a aquellos pacientes que hablan presentado
una FEVI >percentl 75 (FEVI>49%) en un eco-
cardiograma realizado al menos tres meses tras el
Implante.

Resultados: Tras un seguimiento medio de 22
meses, 16 pacientes (25,8%) fueron considerados
super-respondedores. El sexo femenino y la au-
sencia de cardiopatia isquémica se asociaron a un
porcentaje mayor de super-respondedores. Tras el
implante, el porcentaje de estimulacion biventri-
cular fue significativamente mas alto y el interva-
lo QRS mas estrecho en los superrespondedores.
La anchura del QRS basal y la FEVI preimplante
no fueron significativamente distintas entre ambos
grupos.

Conclusiones: El sexo femenino y la ausencia de
cardiopatia isquémica, asi como un mayor porcen-
taje de estimulacién biventricular y un complejo
ORS mas estrecho postimplante se asociaron en
nuestra serie a la super-respuesta.

INTRODUCCION

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC)
iInduce cambios importantes en la estructura y
funcién del ventriculo izquierdo con incrementos
medios relativos en la fraccién de eyeccion del ven-
triculo 1zquierdo (FEVI) de hasta el 16,3% a los 24
meses del implante!. Estos cambios en la estruc-
tura y funcién ventricular se correlacionan con la
evolucioén clinica tras 1a terapia®“. Se han identificado
varios predictores de respuesta ecocardiografica.
Goldenberg y cols. encontraron siete factores aso-
clados a la respuesta ecocardiografica en un suba-
nalisis del estudio MADIT-CRT' sexo femenino, car

diopatia no isquémica, bloqueo de rama 1zquierda,
intervalo QRS > 150 ms, hospitalizacién previa por
insuficiencia cardiaca, volumen telediastolico de
ventriculo izquierdo (VI) >125 ml/m? y volumen
auricular izquierdo <40 ml/m?)°. Los dos de ma-
yor trascendencia clinica y que han mostrado una
asociacion consistente con la respuesta en diferen-
tes estudios clinicos (REVERSE'®, MADIT-CRT? y
RAFT®) son la presencia de bloqueo de rama iz-
quierda y la duracion del intervalo QRS > 150 ms.
Por ello las actuales guias de practica clinica es-
tratifican la indicacién de la terapia de TRC en fun-
ciéon de estas caracteristicas®!. Algunos pacientes,
denominados super-respondedores, llegan a casi
normalizar su funcion ventricular. La identificacion
de estos pacientes es importante, habiéndose pro-
puesto también varias caracteristicas predictoras
de superrespuesta, ya que se ha asociado a un
mejor curso clinico, con una menor Incidencia de
Ingresos por insuficiencia cardiaca, arritmias ven-
triculares y mortalidad comparados con los pa-
cientes no respondedores!!4,

OBJETIVOS

Nuestro objetivo fue analizar los factores relacio-
nados con la super-respuesta en un grupo de pa-
cientes con TRC de nuestro centro.

METODOS

En 62 pacientes analizamos factores clinicos, eco-
cardiograficos y electrocardiograficos que pudie-
ran relacionarse con la respuesta a la TRC. La TRC
se Indico ante la presencia de disfuncién sistélica
ventricular izquierda con FEVI<35%, mntervalo
ORS mayor a 120ms e insuficiencia cardiaca cro-
nica sintomatica en clase funcional II - IV de NYHA
(New York Heart Association) a pesar de tratamien-
to médico adecuado. A todos los pacientes se les
Implanto por via endovenosa un cable de estimula-
cion en la regidn lateral o posterolateral de ventri-
culo izquierdo. En el 76% de los casos se programo
el dispositivo en DDD vy en el 24% en VVI. Cuaren-
ta y un pacientes (66%) recibieron un dispositivo
con capacidad de desfibrilacion. Se considero la
presencia de bloqueo de rama izquierda tipico
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n=62

70 + 9 ahos
42 (68 %)
75+ 14
161 £12
38 (61 %)
20 (32 %)
9 (14 %)

Caracteristicas basales

Edad

Sexo varén
Peso (kg)
Talla (cm)

Hipertensioén arterial

Diabetes

Enf. pulmonar obstructiva créonica

Tipo miocardiopatia
* Isquémica
 Dilatada
» Valvular
» Hipertensiva

26 (42 %)
24 (38 %)
7 (11 %)
5 (8 %)

Clase funcional NYHA preimplante
o III

o IV

56 (90 %)
6 (10 %)

Conduccién intraventricular
* BCRI

 TCIV
¢ Ritmo estimulado
« BCRD

27 (43 %)
11 (18 %)
17 (27 %)

7 (11 %)
162,3 + 23

29,9+ 7,3%

ORS preimplante (ms)

FEVI previa al implante

Tratamiento farmacolégico
« [ECA/ARA T

¢ B-bloqueantes
¢ Antialdosteréonicos/diuréticos
¢ Estatinas

56 (90 %)
52 (83 %)
52 (83 %)
42 (67 %)

20 (32 %)

FA permanente

46 (74 %)
16 (26 %)

96,1 £5,8

» Programacién en DDD
» Programacién en VV

% Estimulacion ventricular

Desfibrilador automatico implantable 41 (66 %)

si cumplia los criterios propuestos por Strauss y
cols.: duracién del intervalo QRS >140ms en hom-
bres, > 130ms en mujeres y melladura central en
el complejo QRS en al menos dos de las deriva-

ciones [, aVL, V1,V2,V5 o V6. Las caracteristicas
basales de la poblacién se presentan en la Tabla I.
Se clasificd como super-respondedores a aquellos
pacientes que presentaban una FEVI > al percentil
75 (en nuestra serie FEVI 249%) en un ecocardio-
grama (ECO) realizado al menos tres meses tras
el implante.

ANALISIS ESTADISTICO

Las variables cuantitativas se describieron me-
diante media y desviacion tipica. Las variables
categoricas se expresaron mediante frecuencias
absolutas y relativas. La determinacién entre las
variables analizadas y la superrespuesta a la TRC
se realizé mediante la prueba no paramétrica U de
Mann-Whitney en las variables cuantitativas y el
test de la Chi-cuadrado en el caso de las variables
cualitativas. Para el analisis se emple¢ el programa
estadistico SPSS versiéon 15 y se asumid un nivel de
significacién p<0,05 para todos los contrastes.

RESULTADOS

Tras la aplicacion de los criterios de bloqueo de
rama izquierda propuestos por Strauss y cols., el
29% de los casos inicialmente seleccionados para
TRC por presentar bloqueo de rama izquierda fue-
ron catalogados como trastornos de conduccion
intraventricular (TCIV).

La fracciéon de eyeccion postimplante fue de
38,9 £ 14%, el porcentaje de estimulacion biventri-
cular del 96,1 + 5,8% vy la duracion del ORS postim-
plante de 150,7 £29,9 ms.

En un seguimiento medio de 22 meses, 16 pa-
cientes (25,8%) fueron considerados superres-
pondedores. El sexo femenino y la ausencia de
cardiopatia isquémica se asociaron a un porcenta-
je mayor de super-respondedores. Tras el implan-
te, el porcentaje de estimulacién biventricular fue
significativamente mas alto y el intervalo ORS mas
estrecho en los superrespondedores. La anchura
del QRS basal y la FEVI preimplante no fue signifi-
cativamente distinta entre los dos grupos. (Tabla II)

DISCUSION

En nuestra serie el sexo femenino, la ausencia
de cardiopatia isquémica, un mayor porcentaje de
estimulacion biventricular y un intervalo QRS mas
estrecho postimplante se asociaron a la superres-
puesta a la TRC. Se trata tanto de factores clinicos
(sexo femenino y ausencia de cardiopatia isqué-
mica), como relacionados con la aplicacion de la
terapia (porcentaje de estimulacion biventricular)
v la reduccién de la asincronia eléctrica ventri-
cular que presentan los pacientes (intervalo QRS
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Tabla II. Factores relacionados con la presencia de super-respuesta a la terapia de
resincronizacion cardiaca

n=62 Super-respondedor No super-respondedor P
(16/25,8%) (46/74,2%)

Sexo femenino 9 (45%) 11(55%) p=0,017

(20/32%)

Cardiopatia isquémica 2 (1,1%) 24 (92,3%) p=0,021

(26/42%)

Bloqueo rama izquierda 10 (37%) 17 (63%) p=0,29

(217/43%)

QRS > 150 preimplante 11 (28,9%) 27 (11,1%) p=0,77

(38/63%)

FA permanente 5 (25%) 15 (75%) p=0,92

(20/32%)

FEVI preimplante (%) 32,9%6,3 28,9174 p=0,069

ORS preimplante (ms) 164+19 161+24 =01

ORS postimplante (ms) 127+17 159124 ©<0,001

Estimulacion biventricular (%) 99,2+0,7 95+6,5 p=0,024

Significativo si p< 0,05

estimulado). El porcentaje de superrespondedo-
res en nuestra serie fue del 25,8%, muy similar
al 26,3% observado en el subanalisis del estudio
MADIT-CRT*2,

Varias series han tratado de identificar factores
asociados a superrespuesta a la TRC. En la mayor
de ellas, Hsu y cols. en un andlisis de los pacien-
tes incluidos en el estudio MADIT-CRT encuen-
tran que el sexo femenino (odds ratio [OR]: 1,96;
p =0,001), la ausencia de infarto de miocardio pre-
vio (OR: 1,80; p =0,008), la duracién del intervalo
ORS >150ms (OR: 1,79; p =0,007), el bloqueo de
rama izquierda (OR: 2,05; p= 0,000), el indice de
masa corporal < 30 kg/m? (OR: 1,51; p= 0,035) y
un menor indice de volumen auricular izquierdo
(OR: 1,47; p =0,001) son predictores de super-
respuesta, que definieron como el incremento >
al percentil 75 en un ECO realizado a los 12 me-
ses del implante. En un seguimiento de dos anos
estos pacientes presentaron mejor pronodstico con
una menor probabilidad del evento muerte o in-
suficiencia cardiaca que los hipo-respondedores
(OR: 5.25; 95% intervalo de confianza 2.0-13.74;
p =0.001)"2.

En un subanalisis del estudio PROSPECT, los
pacientes super-respondedores fueron con mas
frecuencia mujeres, tenfan mayor proporcién de
miocardiopatia no isquémica e intervalos QRS
mas anchos preimplante'®. En la serie retrospec-

tiva de Rickard y cols. 32 pacientes de un total de
233 (13,7%), presentaron super-respuesta, defini-
da por un incremento absoluto > 20% en la FEVIL.
Estos pacientes fueron mayoritariamente mujeres,
con bloqueo de rama izquierda, tenian menores
volumenes ventriculares izquierdos y menores
valores de BNP preimplante. El analisis demostro
igualmente una tendencia a la asociacién con mio-
cardiopatia no isquémica, posiciones medioventri-
culares del cable ventricular izquierdo y ORS esti-
mulados mas estrechos. En el analisis multivariante
solo el bloqueo de rama izquierda fue predictor de
super-repuestal’,

Sexo femenino

En el estudio MADIT-CRT las mujeres mostraron
una mejor evolucién tras TRCY, siendo unos de los
factores predictores tanto de respuesta® como de
superrespuesta a la TRC!2, En otros estudios sin
embargo, como en el REVERSE, no se observo
esta asociacion',

Ausencia de miocardiopatia isquémica

Disponemos de subanalisis que muestran un me-
nor remodelado ventricular y menores incremen-
tos en la FEVI en los pacientes con miocardiopatia
dilatada isquémica'®. La presencia de areas ex-
tensas de fibrosis, valoradas mediante técnicas de
imagen, puede limitar el beneficio de la TRC!%2°,
Ademas la presencia de fibrosis en el lugar don-
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de se implanta el cable de estimulacién ventricular
puede reducir la respuesta®??, En algunos pacien-
tes con miocardiopatia dilatada idiopatica la asin-
cronia inducida por el bloqueo de rama izquierda
puede desempenar un papel importante en la fi-
siopatologia de la disfuncién ventricular, con nor-
malizacion de los parametros de funcién ventricu-
lar tras corregirla mediante la TRC. En la serie de
84 pacientes de Catellant y cols. todos los pacien-
tes superrespondedores, definidos como aque-
llos que presentaron una completa recuperacion
funcional y una FEVI > 50% tras la TRC, tenian una
miocardiopatia dilatada no isquémica, sugiriendo
un papel etioldégico del bloqueo de rama izquierda
en la disfuncion ventricular que presentaban®,

Intervalo QRS postestimulacion

Hemos encontrado una relacion directa entre el
grado de respuesta y el intervalo QRS postesti-
mulacion. Un analisis adicional de nuestros datos
ha mostrado que, definidos como respondedores
ecocardiograficos a aquellos pacientes con un in-
cremento absoluto en la FEVI >5%, los pacientes
respondedores presentaban un intervalo QRS esti-
mulado significativamente mas estrecho que los no
respondedores (139124 vs 163124, p=0,001). Es-
tas diferencias fueron aun mayores entre super-res-
pondedores y no superrespondedores (127+17
vs 159+24, p<0,001). Aunque en los grandes es-
tudios de TRC se observa una reduccion media
en el intervalo QRS entre 20 y 40 ms, pocos es-
tudios han encontrado relacién entre el grado de
acortamiento del intervalo ORS y la respuesta a la
terapia?!. Tamborero y cols. observaron que la pro-
gramaciéon del intervalo VV dirigida a conseguir
estrechar el intervalo QRS mejoraba la respuesta
hemodinamica aguda respecto a la estimulacion
biventricular simultanea?. El mismo grupo alea-
torizd posteriormente a 146 pacientes a recibir

optimizacién basada en este método electrocar-
diografico o mediante eco Doppler Tisular. A los
6 meses se observd una mayor proporciéon de res-
pondedores, definida como ausencia de muerte o
trasplante cardiaco y reduccién del volumen tele-
sistélico del ventriculo izquierdo >10%, entre los
pacientes que recibieron optimizaciéon electrocar-
diografica (67,9% vs 50%, p=0,023)%. No hemos
encontrado sin embargo, diferencias con otros da-
tos electrocardiograficos asociados a la respuesta
a la TRC como la presencia de bloqueo de rama
1zquierda tipico, segun los criterios propuestos por
Strauss y cols.?’ o una duracién del intervalo QRS
preimplante >150 ms Aunque el porcentaje de
pacientes super-respondedores con bloqueo de
rama izquierda tipico e intervalo QRS>150 ms fue
superior al porcentaje esperado, estas diferencias
no alcanzaron significacion estadistica.

Porcentaje de estimulacion biventricular

Varios trabajos han puesto de manifiesto la rela-
cién entre el porcentaje de estimulacion ventricu-
lar y la respuesta a la terapia?®?°. En nuestra serie
el porcentaje de estimulacion ventricular postim-
plante también se relacioné de forma estrecha
con la respuesta. El porcentaje de estimulacion
fue del 98,1£4,1% en los respondedores ecocar-
diograficos vs 941+6,7% en los no respondedores,
p=0,01. Esta diferencia se observo también entre
super-respondedores y no superrespondedores
(99,210,7% vs 95+6,5, p=0,024).

CONCLUSIONES

El sexo femenino vy la ausencia de cardiopatia is-
quémica, asi como un mayor porcentaje de estimu-
lacion biventricular y un intervalo QRS mas estre-
cho postimplante se asoclaron en nuestra serie a la
super-respuesta a la TRC.
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INTRODUCCION

La proarritmia se define como la aparicion de
una nueva arritmia cardiaca o el empeoramiento
de una arritmia preexistente, por farmacos antia-
rritmicos cuya dosis o concentracion plasmatica se
encuentra por debajo de los niveles considerados
toxicos!?, Las manifestaciones de los efectos proa-
rritmicos de estos farmacos son multiples y pue-
den variar desde alteraciones electrocardiografi-
cas asintomaticas hasta la aparicién de arritmias
potencialmente mortales!

El concepto de proarritmia no se describié hasta
finales de los afios 802, siendo la prenilamina para
el tratamiento de la angina el primer farmaco en
retirarse del mercado por su efecto proarritmico
en 1984. 5in embargo no se le confiere verdadera
Importancia hasta la publicacién en 1989 de los re-
sultados del estudio CAST (The Cardiac Arrhryth-
mia Suppression Trial), donde se demostrd un in-
cremento de la mortalidad con el uso de flecainida
y encainida frente a placebo en el tratamiento de la
extrasistolia ventricular en pacientes con infarto de
miocardio previo®.

La proarritmia puede aparecer como resulta-
do directo de los efectos electrofisiologicos del
farmaco sobre la velocidad de conduccién, la
refractariedad y el automatismo. La variabilidad
en la respuesta a los efectos proarritmicos se en-
cuentra en constante revisiéon, conociéndose la
presencia de ciertos factores que incrementan el
riesgo o susceptibilidad a padecerlos, tales como
la presencia de cardiopatia estructural, funcién
ventricular izquierda deprimida, antecedente de
taquicardia o fibrilacién ventricular, alteraciones
16nicas, alteraciones de la funcion renal o hepatica,
Interacciones farmacoldgicas, el sexo femenino o
alteraciones genéticas especificas®’. En relaciéon a
esto Ultimo cabe destacar los avances producidos
en estas ultimas décadas con el desarrollo tanto de
la farmacogenética®’ | la cual estudia la influencia
de las variaciones genéticas en la respuesta a far-
macos v en la apariciéon de efectos adversos, como
en la farmacogendmica, la cual no se centra en
el estudio de alteraciones de un solo gen sino en
la de multiples genes y secuencias de ADN. Este
conocimiento nos ha servido para comprender la

gran varlabilidad interpersonal que existe en la
respuesta a estos farmacos y a justificar el meca-
nismo fisiopatolégico de muchas reacciones que
considerabamos “idiosincraticas”.

Los profesionales que prescriben estos farmacos
deben ser conscientes de los diferentes tipos y
manifestaciones clinicas de la proarritmia, siendo
necesario valorar el riesgo proarritmico y deter-
minar el balance riesgo/beneficio antes de pres-
cribir el farmaco. El manejo genérico de todas las
formas de proarritmia incluye la retirada del far-
maco potencialmente responsable y la correccion
de alteraciones clinicas concomitantes!?.

POTENCIAL DE ACCION

La actividad eléctrica de una célula cardiaca
se representa mediante el potencial de accién
cardiaco(figura 1), proceso de gran complejidad
resultado de la accién de multiples canales, bom-
bas e intercambiadores!!.

Las células cardiacas son excitables, y ante deter-
minados estimulos, se suceden la apertura y cierre
de determinados canales de la membrana celular®.
Los canales i6nicos son glucoproteinas insertadas
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Figura 1. Potencial de accion
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en la bicapa lipidica de la membrana celular de
los miocitos que actian como poros, permitiendo
el paso de iones. El movimiento de estos iones pro-
duce una corriente eléctrica a traves de la mem-
brana celular que al registrarlo en el tiempo dibuja
el potencial de accién cardiaco®!?, Un canal suele
ser selectivo para un ion, y el estimulo fundamental
para su funcionamiento es la detecciéon de cam-
bios en el voltaje de la membrana, aunque algunos
responden a senales quimicas. En el potencial de
accién se distinguen cinco fases que componen 3
etapas genéricas: despolarizacion (fase 0), repo-
larizacién (fases 1-3) y estado de reposo (fase 4)°.

Despolarizacion (fase 0)

El interior de las células es eléctricamente nega-
tivo por el acumulo de moléculas con carga nega-
tiva, fundamentalmente proteinas. La diferencia de
voltaje con el exterior se denomina potencial trans-
membrana y varia entre -50 y -95 mV segun el tipo
celular®!!, La despolarizacién hace referencia a la
reduccion del grado de electronegatividad de una
célula en reposo y comienza con la apertura de los
canales rapidos de sodio (I ), permitiendo la en-
trada de estos iones con carga positiva y alcanzan-
do en el interior de la célula valores incluso positi-
vos (+20 a +30 mV). Estos canales son el prototipo
de canales dependientes de voltaje, de modo que
su apertura esta condicionada a alcanzar un volta-
je determinado (potencial umbral), procedente de
la despolarizacion de la célula precedente!3*1112,
La corriente de sodio tiene dos componentes. El
principal, con despolarizacion celular en unos mi-
lisequndos y el tardio, siendo éste mas sensible a
la accion de los antiarritmicos clase [, debido a que
su bloqueo es mas sencillo cuando los canales se
encuentran ablertos o mnactivados. La velocidad a
la que una célula se despolariza (representada por
la pendiente de la fase 0, dV/dt o Vmax) determi-
na la velocidad a la que lo hara la siguiente célula
y por tanto determina la velocidad de conduccién
del impulso eléctrico. Si alguna circunstancia dis-
minuye la pendiente de la fase O del potencial de
accién, la velocidad de conduccion también dis-
minuira!®.

Repolarizacion

Es el proceso por el que la célula recupera su
estado original, siendo necesarlio para que pueda
volver a despolarizarse. Ocupa la mayor parte del
potencial de accién (fases 1, 2 v 3) vy puede tardar
clentos de milisegundos. Dado que no es posible
la despolarizaciéon hasta que la célula no se repo-
larice nuevamente, su duracion determina el pe-
riodo refractario. Si alguna circunstancia acorta el
potencial de accién, también acortara el periodo

refractario!®!!. La repolarizacién comienza rapida-
mente (fase 1) con la salida de iones de potasio,
alcanzando un valor en torno a 0 mV (corriente [ ).
Posteriormente acontece una fase de meseta (fase
2 o fase plateau) por equilibrio entre corrientes de
salida de potasio (I, , I, L ) y corrientes de entra-
da de calcio (canales lentos de calcio, I, , el ).
Al final de la fase 2 se clerran los canales de cal-
clo con un predominio de las corrientes de salida
de potasio que producen la fase final rapida de la
repolarizacion (fase 3). El movimiento 16nico mas
Importante de la repolarizacién consiste en la sa-
lida de iones de potasio cargados positivamente,
permitiendo a la célula alcanzar su valor intracelu-
lar basal negativo®!!1314,

Se han descrito varios tipos diferentes de cana-
les o corrientes de potasio que actiian en distintos
momentos de la repolarizacién y que son modula-
dos por diferentes factores®. Los canales de pota-
Slo se agrupan en tres categorias: los modulados
por voltaje (I, I Kur, L. L), los canales rectificadores
de entrada Ly I Achy’ K(ATP)) v las corrientes de fon-
do o “corrientes Sbackground” 12

Fase de reposo

Durante la fase de reposo se produce una entra-
da de baja intensidad de iones de carga positiva
(corrientes de fondo o “corrientes background”).
La corriente [, es la responsable de mantener el
potencial de reposo de la membrana celular en va-
lores negativos permitiendo la salida de iones de
potasio, también denominada “corriente rectifica-
dora de entrada’!1*!, La corriente L ) €Sta COm-
puesta por canales que se cierran ante cambios en
la concentracion intracelular de ATE de forma que
en estados de hipoxia, se abren permitiendo la sa-
lida de potasio que favorece la hiperpolarizacion y
acorta la duracién del potencial de accién en situa-

cién de isquemia miocardica'! 131,
Potencial de accién de las células marcapaso:

El potencial de accion de las celulas marcapaso
en el nodo sinusal (NS) y nodo auriculoventricu-
lar (NAV) es significativamente diferente al de las
células del miocardio de trabajo. El potencial de
membrana al comienzo de la fase 4 esta mas des-
polarizado (-50 a -65 mV), y presentan una des-
polarizacion diastdlica progresiva durante este pe-
riodo que disminuye gradualmente el potencial de
acciéon de la celula hasta que alcanza el potencial
umbral para su autodespolarizacion (fase 0)1°.

La corriente de despolarizacién diastdlica viene
determinada por la corriente [, compuesta por ca-
nales que permiten la entrada lenta de sodio y en
menor medida la salida de potasio, siendo activa-
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das por hiperpolarizacion'®, Estas corrientes son
muy sensibles a cambios en el tono autonémico
y actian mediante cambios en la concentraciéon
intracelular de AMPc. La acetilcolina disminuye la
intensidad de entrada de sodio en estas celulas,
disminuyendo la pendiente de despolarizacion y
asi alcanzase mas tardiamente el potencial umbral
con reduccion de la frecuencia cardiaca. La veloci-
dad de despolarizacion es mucho menor que en
las células miocardicas de trabajo, lo que resulta
en una lenta propagacién del estimulo cardiaco en
las regiones nodales, debido a que las corrientes
despolarizantes estan mediadas por €l calcio y no
por el sodio'!. En cuanto a las corrientes de salida
es de destacar la practica ausencia de corrientes
[, enlas células del nodo sinusal lo cual favorece la
despolarizacion diastélica, dado que no existe esta
corriente hiperpolarizante responsable de mante-
ner la electronegatividad durante la fase 4. Destaca
ademas la inexistencia de una fase de meseta, lo
que implica una menor duracion del potencial de
accion de las células marcapasos. IK(Ach) €s una co-
rriente que enlentece la frecuencia cardiaca por la
accién de agonistas muscarinicos®,

Diferencias en el potencial de accién
cardiaco

La amplitud, la morfologia y la duracion del po-
tencial de accién difieren en las distintas partes
del corazén como resultado de una diferente ex-
presion cualitativa y cuantitativa de los canales im-
plicados en la generacién del mismo'!.

El potencial de accién de las miocitos atriales de
trabajo presenta menor duracién debido a la pre-
sencia de corrientes rapidas de salida de potasio
durante la repolarizacién(l, ), no presentes en los
miocitos ventriculares lo que les confiere periodos
refractarios cortos!®,

Las fibras de His-Purkinje presentan una fase de
despolarizacion muy rapida por presencia de una
gran concentracion de canales rapidos de sodio y
una baja resistencia intracelular debido a una alta
densidad de uniones gap. Estoles permite conducir
el impulso a una gran velocidad (Vmax:1000 V/s).
Ademas este tejido especializado tiene propieda-
des automaticas que se ponen de manifiesto cuan-
do los marcapasos superiores fallan, con una fre-
cuencia de descarga de 25-40 lpm°,

En el miocardio ventricular se distinguen tres ca-
pas de células de trabajo con propiedades electro-
fisioldgicas diferentes: las células epicardicas con
el potencial de accién mas corto, las células M del
espesor medio del miocardio con el potencial de
accion mas prolongado, vy las células endocardicas
con una duracién intermedia del potencial de ac-

Tabla I. Clasificacion de los farmacos
antiarritmicos

Clase Farmacos

[: Bloqueantes de los
canales del Na

IA  Ajmalina, Disopiramida,
Procainamida, Quinidina

IB Fenitoina, Lidocaina,
Mexiletina

IC Flecainida, Propafenona

Acebutol,
Atenolol,Bisoprolol,
Carvelol, Esmolol,
Metoprolol, Nadolol,
Nevibolol, Oxprenolol,
Propranolol

Amiodarona, Dofetilida,
Ibutilida, Sotalol

II: Bloqueantes
de los receptores
B-Adrenérgicos

III: Farmacos que
prolongan la duracién
del potencial de
accion y el periodo
refractario cardiaco

IV: bloqueantes de
los canales del Ca?*
dependientes del
volteje tipo L

Verapamilo, Diltiazem

Otros Digoxina

cién. Esta heterogeneidad en la duracién del po-
tencial de accidn en las distintas capas miocardicas
se denomina dispersiéon transmural de la repolari-
zacion (DTR) y esta relacionada con las arritmias
ventriculares del tipo forsades de pointes(TdP)
que aparecen en el contexto de prolongacion del
QTc!*15 Existen farmacos que pese a prolongar el
QTc no incrementan la DTR por lo que disminuye
la probabilidad de induccién de TdP Esto sugiere
que la prolongacion del intervalo QTc no es el tni-
co determinante de arritmogénesis!®.

CLASIFICACION DE LOS FARMACO
ANTIARRITMICOS

Se han propuesto varios esquemas para agrupar
los farmacos antiarritmicos. La mas utilizada es la
de Vaughan-Williams'/(tabla I), que ha sido criti-
cada debido a que muchos antiarritmicos pueden
entrar en mas de una clase, pero tiene la ventaja
de que los farmacos se agrupan por toxicidades
similares, sobre todo fendmenos proarritmicos.
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EFECTOS PROARRITMICOS DE LOS
FARMACOS BLOQUEADORES DE LOS
CANALES DEL POTASIO

La aparicion de fenémenos de reentrada es el
principal mecanismo de produccién de arritmias
cardiacas y depende de un equilibrio entre las
propiedades de conduccién y refractariedad del
potencial circuito reentrante. La duracién del po-
tencial de accién es el principal determinante del
periodo refractario en las fibras musculares au-
riculares y ventriculares, asi como en el sistema
His-Purkinje, por lo que los farmacos antiarritmicos
que Incrementan el periodo refractario sin afectar
a la conduccién de forma significativa son espe-
cialmente utiles para la prevenciéon de este tipo de
arritmias'®, La mayoria de farmacos de clase III, a
excepcién del ibutilide, prolongan la duracién del
potencial de accion mediante la inhibicion de co-
rrientes de potasio, fundamentalmente de las co-
rrientes [, I e, mieptras que algunos fé}rmacos
como d-sotalol y dofetilide tienen una accion muy
selectiva a nivel de la [ . Otros como amiodarona o
dronedarona son bloqueadores de los canales del
potasio de caracter no selectivo!®?, Sin embargo,
los farmacos de este grupo presentan diferencias
significativas en sus efectos farmacologicos, dado
que ninguno presenta caracteristicas exclusivas
de clase IIl y que todos presentan otros efectos
electrofisiolégicos adicionales, asi como grados
variables de dependencia reversa de uso®.

El término dependencia reversa de uso hace
referencia a una disminucion de la intensidad de
bloqueo de los canales de K* a frecuencias altas,
por lo que la prolongacion del potencial de ac-
cién inducida es mayor a frecuencias bajas en este
grupo de farmacos, especialmente entre aquellos
con una accién mas especifica sobre lal *'. La de-
pendencia reversa de uso tiene dos efectos no de-
seables: por un lado, limita la eficacia de estos far-
macos a frecuencias cardiacas altas, lo que puede
explicar la relativa falta de eficacia de los farmacos
de clase IIl para terminar la fibrilacién auricular??,
mientras que, por otro lado, aumenta el riesgo de
despolarizaciones precoces que inician las arrit-
mias del tipo TdP%,

El efecto adverso proarritmico comun mas fre-
cuente de los farmacos bloqueadores de los ca-
nales de potasio es la prolongacion de la repola-
rizacion y, por lo tanto, del intervalo QT corregido
(QTc), con el subsiguiente riesgo de aparicion
de arritmias ventriculares del tipo TdP. Se estima
que la incidencia de esta reaccién adversa es algo
superior al 1% al ano, aunque depende en gran
medida del farmaco utilizado?!. El mecanismo por
el cual estos farmacos prolongan el intervalo QT

es practicamente siempre el bloqueo del compo-
nente rapido de la corriente tardia rectificadora
de potasio I *. Caracteristicamente, la aparicion
de despolarizaciones precoces se relaciona con
la reactivacion precoz de corrientes de Ca®* que
producen una despolarizacién secundaria de la
célula cardiaca, que en caso de ser de la suficiente
amplitud puede dar lugar a actividad desencade-
nada?. Sin embargo, se han propuesto otros meca-
nismos posibles, tales como un aumento de las co-
rrientes tardias de sodio y la presencia de bloqueo
de los canales de potasio que, especialmente en el
seno de una considerable dispersion de la repola-
rizacion, pueden inducir fenémenos de reentrada
e iniciar una taquicardia ventricular?.

Otro de los factores determinantes que pueden
favorecer la aparicién de arritmias en los pacien-
tes tratados con farmacos bloqueadores de los ca-
nales del potasio, es el hecho de que la repolariza-
cion cardiaca es un proceso heterogéneo desde el
punto de vista espacial y temporal en las diferentes
regiones transmurales del ventriculo izquierdo?.
Las despolarizaciones precoces son mas facilmen-
te inducibles en las células M y en las de la red de
His-Purkinje. Por otro lado, las células M muestran
una prolongacion de la repolarizacion mucho mas
marcada en comparaciéon con las celulas suben-
docardicas y subepicardicas en respuesta al blo-
queo de la corriente [ , 1o que podria dar lugar ala
aparicion de areas de refractariedad funcional que
perpetuasen la taquicardia®®?°,

Desde el punto de vista electrocardiografico, el
intervalo QT se considera un indice de la dura-
cion de la repolarizacion ventricular y es un buen
marcador del riesgo de desarrollo de TdP Sin em-
bargo, su correcta medicién no siempre es facil y
presenta Importantes varlaciones interobserva-
dor vy en funcién de la derivaciéon analizada. Por
otro lado, se ve influenciado por factores externos
como la frecuencia cardiaca, por lo que debe ser
corregido en funcién de la misma, para lo que
existen varlas férmulas. Ademas, esta influenciado
por factores como el sexo (es mas prolongado en
mujeres), tono autonémico, anomalias genéticas,
alteraciones 16nicas (hipopotasemia, hipomagne-
semia, hipocalcemia), presencia de cardiopatias
(nsuficiencia cardiaca o hipertrofia ventricular
1zquierda), enfermedades metabdlicas, farmacos
y cambios en la postcarga cardiaca. Los estudios
de QT largo congénito muestran que la mayoria de
episodios de TdP se producen en pacientes con
valores de QT'c superiores a 500 ms, por lo que es-
tas cifras deberian ser consideradas de riesgo en
todos los casos®®!, Sin embargo, no existe una cla-
ra relacion lineal entre prolongacion del intervalo
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QTcy elriesgo de desarrollo de TdP por lo que no
podemos establecer un valor de QTc por deba-
jo del cual podamos considerar que se esté libre
del riesgo de la aparicion de fendmenos proarrit-
micos. Por otro lado, valores de dispersion del QT,
definida como la diferencia entre el intervalo QT
maximo y minimo en las diferentes derivaciones
del electrocardiograma de superficie por encima
de 100 ms, se consideran anormales®,

El hecho de que algunos agentes antiarritmicos
como la amiodarona prolonguen el intervalo QTc
de forma notable con tasas de induccion de TdP
muy bajas, indica que el intervalo QTc¢ por sf mis-
mo no es el tnico determinante de la apariciéon de
proarritmia, ni un 6ptimo marcador clinico del ries-
go de desarrollo de la misma. Otros factores como
el aumento de la dispersion transmural de la repo-
larizaciéon (DTR) pueden tener mayor relevancia'?,
Se ha sugerido que la separacion del potencial de
acciéon de las células epicardicas en relaciéon a las
células M da lugar a la fase ascendente de la onda
T, mientras que el final de la repolarizacion epicar-
dica corresponderia con el pico de la misma vy el
final de la repolarizacién de las celulas M con su
final®. La porcién descendente de la onda T podria
ser un indice de dispersion transmural del tiempo
de repolarizacion®. Otros autores han demostrado
que el intervalo pico-final de la onda T y el indice
T pico-T final/ QT constituyen marcadores clinicos
eficaces de DTR y de riesgo arritmico en este con-
texto®*!, La presencia de alternancia de la onda T,
definida como la presencia de cambios en la am-
plitud o polaridad de la onda T en latidos sucesi-
vos, también se ha considerado como un predictor
de TdP en el sindrome de QT largo®. La heteroge-
neidad de la repolarizacion ventricular resultante
crearia una zona de refractariedad funcional en la
capa miocardica media, que facilitaria la aparicion
de fendémenos de reentrada que sostendrian la TdP
Una extrasistole seguida de una pausa extrasistoli-
ca dando lugar a una secuencia corto-largo-corto,
daria lugar a un retraso de la repolarizacién que
permitiria a las corrientes despolarizantes tardias
(canall_ ?*, eintercambiador I ?*) iniciar despo-
larizaciones precoces y desencadenar episodios
de TdP!2%,

El efecto proarritmico de los farmacos bloquea-
dores de los canales de potasio es dosis depen-
diente y puede verse favorecido por la coexistencia
de insuficiencia renal, hepatica y/o interacciones
farmacolégicas®. Es mas frecuente en los prime-
ros dias tras el inicio del tratamiento y se ve favo-
recido determinadas circunstancias como la pre-
sencia de factores farmacocinéticos, bradicardia
significativa, alteraciones i6nicas (hipopotasemia o

hipomagnesemia), administracién intravenosa ra-
pida, sexo femenino, insuficiencia cardiaca, admi-
nistraciéon concomitante de digoxina o diuréticos,
reversion a ritmo sinusal, QTc basal prolongado,
sindrome de QT largo subclinico o presencia de
polimorfismos de los canales 16nicos.

Amiodarona

La amiodarona fue desarrollada Iniclalmente
como farmaco antianginoso en los aflos sesenta,
descubriéndose posteriormente sus propiedades
antiarritmicas. Presenta una estructura molecular
muy particular, que incluye dos moléculas de 10do
v le confiere una gran liposolubilidad. Por ello, pre-
senta un volumen de distribucién enorme y requie-
re de dosis repetidas para la elevacion de sus nive-
les plasmaticos. Su vida media de eliminacion es
extremadamente larga, del orden de unos 50 dias
tras el cese de su administracion crénica*!. Tras su
administracion, la amiodarona sufre biotransforma-
cion hepatica, convirtiéndose fundamentalmente
en desetilamiodarona (DEA). Sus propiedades far-
macoldgicas y farmacocinéticas son muy comple-
jas y a nivel electrofisiologico presenta multiples
acciones. Aunque se describio inicialmente como
un agente prolongador de la duracion del poten-
clal de accidn, por lo que fue incluido entre los
farmacos antiarritmicos de clase III, la amiodarona
reduce laV__ ylal como los farmacos de cla-
se IB, lo que justifica su capacidad de prolongar el
ORS de forma dependiente de la frecuencia. Pre-
senta, ademas, un marcado efecto antiadrenergico
por multiples mecanismos, lo que explica su efecto
protector sobre las taquicardias ventriculares rela-
cionadas con la isquemia miocardica'. El efecto de
prolongacion del potencial de accion de la amioda-
rona, se produce por la inhibicién de las corrientes
de potasio [ , I y I v parte de sus efectos cardia-
cos parecen deberse a la inhibicién de los efectos
tiroideos sobre el corazén*. Finalmente, bloquea
laI_?* de forma frecuencia y tiempo dependiente
(efecto de clase IV)*®, La amiodarona presenta un
patréon cambiante de sus acciones electrofisiologi-
cas tras la administracién continua, de forma que
los efectos sobre la I *" son muy rapidos, mien-
tras que los efectos sobre la repolarizacion tardan
mas en aparecer, posiblemente en relacion a un
aumento progresivo de la acumulacion de la DEA,
que parece contribuir al cambio de su perfil elec-
trofisiologico*t. Dada la lenta acumulacién del far
maco, se requiere la administracion de dosis altas
de carga para la consecucién de sus efectos tera-
péuticos a corto plazo tras la administracion inicial.
Posteriormente bastan dosis de mantenimiento en-
tre 200-300 mg/dia. Los efectos electrofisiolégicos
de su administracion crénica se traducen en una
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prolongaciéon de todos los intervalos y variables
electrofisiolégicas. Dado su metabolismo hepatico,
la presencia de insuficiencia renal tiene poco efec-
to sobre la farmacocinética de la amiodarona y no
requiere ajuste de dosis en este contexto clinico®,

Desde el punto de vista de la generacién de proa-
rritmia, dada su accién de clase II y IV sobre el
nodo sinusal y auriculoventricular, puede producir
bradicardia sinusal y diversos grados de bloqueo
auriculoventricular y/o fibrilacién auricular con
respuesta ventricular excesivamente lenta'®, La
prolongacion de la repolarizacion y por lo tanto,
del intervalo QT que se produce con la adminis-
tracion cronica del farmaco, se asocla por el con-
trario, a una baja tasa de incidencia de la apariciéon
de TdP en relacién a otros farmacos de clase Il
como sotalol*. Una revision de la literatura sobre
la aparicién de TdP en 17 estudios no controlados
(28718 pacientes) en pacientes en tratamiento con
amiodarona, encontré unicamente un 0,7% de in-
cidencia, mientras que no se documento proarrit-
mia alguna en otros 7 estudios (1464 pacientes)*’.
En los estudios CAMIAT y EMIAT se documentd
una tasa de proarritmia asociada al tratamiento con
amiodarona inferior al 1%, menor incluso a la do-
cumentada en el grupo de placebo y en probable
relacién a su accion bloqueante multicanal??, Por
otro lado, la administracién crénica de amiodarona
produce una mayor prolongacion de la duracion
del potencial de accion en el epicardio y endocar-
dio en relacién a las células M, produciendo por lo
tanto, una menor dispersion de la repolarizacion, lo
que podria justificar esta baja incidencia de proa-
rritmia*®. Ha sido utilizada con seguridad, incluso
en pacientes con historia de prolongacion farma-
colégica del intervalo QT*°.

La aparicién de episodios de TdP en los pacien-
tes bajo tratamiento con amiodarona se ha aso-
clado a determinados factores de riesgo como el
sexo femenino, la presencia de una prolongacién
basal del intervalo QT la administracién conco-
mitante de otras medicaciones con capacidad de
prolongar el intervalo QT, determinadas alteracio-
nes iénicas (hipopotasemia o hipomagnesemia), la
presencia de bradicardia o la coexistencia de car-
diopatia estructural como la hipertrofia ventricular
izquierda“®.

Sotalol

Aunque se desarroll6 inicialmente como farmaco
betabloqueante no selectivo en los afios sesenta,
posteriormente se descubrid su accién prolonga-
dora del potencial de accién de la célula miocar-
dica, por lo que se incluyé dentro la clase III de
la clasificacién de Vaughan-Williams. Se compo-

ne de una mezcla racémica de dos isémeros (d y
l-sotalol) con propiedades antiarritmicas diferen-
tes. Las propiedades B-bloqueantes residen funda-
mentalmente en el l-sotalol, que tiene un efecto de
clase Il mucho mas potente que el d-sotalol. Sin em-
bargo, ambos presentan una accion prolongadora
del potencial de accién similar. Mientras que sota-
lol presenta un efecto netamente betabloqueante
a dosis bajas, a dosis por encima de 160 mg/dia
posee un efecto predominante de clase III. Desde
un punto de vista electrofisiolégico produce una
prolongacién del potencial de accién tanto a nivel
auricular como ventricular, asi como una prolon-
gacién dosis dependiente del intervalo QT. Sotalol
presenta dependencia reversa de uso, por lo que
su efecto se ve potenciado a frecuencias bajas y
por lo que resulta relativamente inefectivo a la hora
de finalizar los episodios de fibrilacién auricular®.
Ademas su eliminacion es fundamentalmente por
excrecion renal asi que debemos ajustarlo en in-
suficiencia renal para evitar un aumento del riesgo
de arritmias

El sotalol es un bloqueante selectivo y potente de
la corriente I, que produce una prolongacion del
intervalo QT y una marcada propension a la induc-
cién de TdP de caracter dosis dependiente, hasta
llegar a un maximo en forma de meseta como con-
secuencia de un bloqueo completo de las corrien-
tes de potasio?”. El riesgo de desarrollar TdP es de
un 0,3% en los pacientes que reciben una dosis de
80 mg/dia, de un 1% en los que reciben una dosis
de 160 a 240 mg/dia y de un 5-7% en aquellos bajo
tratamiento con dosis superiores a 480 mg/dia*. E1
riesgo es mayor en mujeres, pacientes con insufi-
clencia cardiaca o insuficlencia renal, taquicardia
ventricular sostenida, hipopotasemia 0 uso conco-
mitante de diuréticos®.

Dronedarona

Dronedarona es un analogo quimico de la amio-
darona que presenta varias diferencias estruc-
turales con respecto a este farmaco, como son la
eliminacién del yodo del anillo de benzofurano, la
adicién de un grupo metil sulfamida y la modifica-
cion de la regiéon N-terminal de la molécula. Pre-
senta una menor lipofilia que amiodarona y, por lo
tanto, un menor volumen de distribucién que esta,
asi como una menor semivida. Desde el punto de
vista electrofisioldgico presenta grandes similitu-
des con amiodarona, incluyendo la inhibicién de
multiples corrientes de potaslo, corrientes de so-
dio, corrientes de calcio tipo L y una inhibicién do-
sis-dependiente no competitiva de la actividad de
la adenilato ciclasa estimulada por los receptores
adrenérgicos®.
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Dronedarona esta indicada en la actualidad como
tratamiento antiarritmico en la prevenciéon de los
episodios de la fibrilacion auricular paroxistica y
persistente en pacientes sin cardiopatia estructu-
ral, con hipertrofia ventricular izquierda o con en-
fermedad arterial coronaria en ausencia de disfun-
cién ventricular izquierdas®.

La inhibicién balanceada de multiples canales
i6nicos que produce dronedarona previene la
apariciéon de proarritmia, dado que produce una
disminucién de la dispersion de la repolarizacion.
Aumenta la duracion del potencial de accion y del
periodo refractario efectivo sin dependencia re-
versa de uso significativa, lo que previene la apa-
ricién de despolarizaciones precoces®. El efecto
proarritmico mas frecuente de dronedarona es la
aparicion de bradicardia significativa, que se pro-
duce en un 3-4% de los pacientes bajo tratamiento
con este farmaco. Dronedarona prolonga el inter-
valo QT de forma moderada (en torno a 10 ms).
Este efecto de prolongacion de la repolarizacion
se produjo en un 1.7% de los pacientes bajo tra-
tamiento con dronedarona en el estudio ATHENA,
frente a un 0.6% de los pacientes que se encon-
traban bajo tratamiento con placebo (p<0.001). Sin
embargo, la incidencia de arritmias ventriculares
en este estudio fue similar en ambos grupos (0.8%
en el grupo de dronedarona versus 0.7% en el gru-
po de placebo)®.

En el estudio ANDROMEDA, que evalud el impac-
to de dronedarona en la mortalidad y hospitaliza-
ciones por insuficiencia cardiaca en una poblacién
con insuficiencia cardiaca de alto riesgo (clase
funcional de la NYHA III o IV o descompensacion
reclente) y que tuvo que ser suspendido a los siete
meses de inicio de la randomizacién al detectarse
un aumento de la mortalidad en el grupo sometido
a tratamiento con dronedarona, no se reportd nin-
gun episodio de TdP relacionandose el aumento
de la mortalidad con un empeoramiento de la si-
tuacion de insuficiencia cardiaca en la mayor parte
de los casos®® .

Por otra parte, la interaccién entre dronedarona
y digoxina a nivel de la glicoproteina 19 y que se
puede asociar a la aparicion de arritmias ventricu-
lares malignas y a trastornos de la conducciéon en
el contexto de intoxicacion digitalica, se ha postu-
lado como uno de los mecanismos que pueden ha-
ber contribuido al aumento de la mortalidad de los
pacientes con fibrilacion auricular permanente en
tratamiento con dronedarona en el estudio PALLAS
v de los cuales un tercio se encontraba bajo trata-
miento simultaneo con digoxina®’,

En un metanalisis realizado por Freemantle et al

en el que se analizod la incidencia de proarritmia
en relacion a placebo en trece estudios randomi-
zados realizados con varios farmacos antiarritmi-
cos (sotalol, amiodarona, propafenona, flecainida y
dronedarona) en el tratamiento de pacientes con
fibrilacién auricular, se documentd que droneda-
rona se asocid a la menor tasa de proarritmia de
todos en esta poblacién®,

EFECTOS PROARRITMICOS DE LOS
FARMACOS BLOQUEADORES DE LOS
CANALES DE SODIO

Los canales de sodio voltaje dependiente son los
responsables de la rapida despolarizacion que
marca el inicio de la fase de ascenso del potencial
de accién en la mayoria de las células excitables.
La activacion, inactivacién y recuperaciéon tras la
Inactivacion de las diferentes isoformas de los ca-
nales de Na dependientes de voltaje, hacen que
la conduccién de estos canales y su dependencia
de la frecuencia cardiaca sea célula especifica y
tejido especifico®®, Las observaciones clinicas
que sugerian que los farmacos antiarritmicos po-
dian contribuir al aumento de la muerte stbita por
mecanismos diferentes de la prolongaciéon del in-
tervalo QTc ( figura 2) se realizaron hace mas de
25 aflos, relacionados con el uso de farmacos an-
tiarritmicos de clase IA como son la quinidina y la
disopiramida®!.

Los farmacos bloqueadores de los canales de
sodio estan incluidos en la clase [, que a su vez
se subdivide en varios subgrupos segun la cine-
tica de recuperacion desde el bloqueo, es decir,
el tiempo que tardan estos canales en pasar del
estado Inactivo a un estado de reposo suscepti-
bles de ser nuevamente activados®. De esta forma
los farmacos que pertenecen a la clase [A como
procainamida y quinidina exhiben una cinética in-
termedia de recuperacion desde el bloqueo mien-
tras que los clase IC tipo Flecainida presenta una
cinética lenta y un bloqueo uso dependiente. Por
ultimo los que pertenecen a la clase 1B, lidocaina
vy mexiletina, se caracterizan por un bloqueo toni-
co, dependiente del uso y con rapida recuperacion
desde el bloqueo.

El hecho de que este tipo de farmacos puedan
exhibir efectos proarritmicos o exacerbar arrit-
mias ya presentes va a variar entre clases y dentro
de los subgrupos de una misma clase. La primera
descripcion de proarritmia relacionada con el blo-
queo de canal de sodio probablemente sea el uso
de altas dosis de quinidina para la cardioversion
farmacologica de la fibrilacién auricular®. Poste-
riormente la quinidina se abandoné para este uso,
pero con la apariciéon de nuevos farmacos poten-
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Figura 2. QT largo(QTc 580 ms)en paciente con paludismo tratado con quinidina

tes bloqueadores del Na (Flecainida y Encainida)
aparecieron casos similares con induccién de ta-
quicardias ventriculares tras el tratamiento®* ¢,

El principal efecto in vivo de los farmacos blo-
queadores de los canales de Na es el enlenteci-
miento dela conduccién cardiaca, lo cual es depen-
diente de la concentracién en plasma del farmaco,
la frecuencia cardiaca, €l potencial en reposo de la
célula y el pH®. Los agentes farmacolégicos perte-
necilentes a este grupo han sido ampliamente usa-
dos para restaurar el rimo sinusal y prevenir recu-
rrencias en pacientes con fibrilacién auricular®%,
Los pacientes en tratamiento con bloqueadores de
canales de sodio presentan cambios electrofisiolo-
gicos que Incrementan el riesgo de muerte subita
arritmica®. La observacién clinica de proarritmias
inducidas por farmacos se limita fundamentalmen-
te a los farmacos del grupo IA (quinidina) y grupo
IC (flecainida), mientras que los agentes del grupo
IB como la lidocaina y la mexitelina parecen ser
farmacos mas seguros’!.

Farmacos del grupo IA

La quinidina es el agente antiarritmico mas co-
munmente implicado en el desarrollo de proarrit-
mias, manifestdndose tipicamente como arritmias
ventriculares polimoérficas y torsade de pointes’?,
si bien este tipo de arritmias también se ha des-
crito con farmacos del mismo grupo como la
procainamida y la disopiramida’, Asi mismo, el
potencial proarritmico de esta droga puede estar
exacerbado por otras situaciones concomitantes
como alteraciones electroliticas, particularmente
hipokalemia y ocasionalmente hipomagnesemia’.

La incidencia general de TdP inducida por qui-
nidina es de aproximadamente 1,5% por afio, y

puede aparecer a dosis subterapéuticas, incluso
cuando estan ausentes signos de toxicidad car
diaca’. En los pacientes con flutter o fibrilaciéon
auricular tratados con quinidina, la incidencia de
TdP varia de 2,8% a 8,8% vy casi invariablemente
ocurre después de conversion a ritmo sinusal’®??,
La explicaciéon de este fendmeno podria ser que
la refractariedad ventricular y la duraciéon del po-
tencial de accidn estan temporalmente incremen-
tados al cesar las altas frecuencias™ o porque en
los pacientes con anomalias de la repolarizacion,
la presencia de frecuencias cardiacas altas puede
prevenir el desarrollo de intervalos QT excesiva-
mente largos.

En las células de Purkinje la quinidina prolonga
el potencial de accién y favorece la aparicién de
despolarizaciones precoces, que ademas pueden
estar favorecidas por otras condiciones como la
bradicardia o la hipokalemia?*®°, Ademas se ha
observado un incremento marcado de la disper-
sion del intervalo QT en aquellos pacientes que
sufrieron TdP mientras estaban en tratamiento con
quinidina®#,

Farmacos del grupo IB

Los agentes del grupo IB (lidocaina y mexiletina)
actiian a nivel de las celulas de Purkinje inhibien-
do las corrientes lentas de Na durante la fase de
meseta del potencial de accién®. El resultado es
por tanto, un acortamiento del potencial de accién
v la supresion de las despolarizaciones precoces y
las arritmias ventriculares inducidas por los farma-
cos bloqueadores de K, agonistas de los canales
de Na y Ca vy la hipokalemia en modelos experi-
mentales® %84, Ademas son capaces de bloquear
la conduccién de las despolarizaciones precoces
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desde la red de Purkinje al miocardio ventricular®
, mientras que no ejercen ningun efecto a nivel de
la salida de K a concentraciones terapéuticas®.
Estos efectos explican porque las arritmias indu-
cidas por los agentes del grupo IB no muestran las
caracteristicas de las TdP y pueden ser un trata-
miento razonable para aquellos pacientes en los
que se haya documentado TdP después de haber
recibido tratamiento con farmacos del grupo IA™.
Sin embargo soélo el 50% de las TdP inducidas por
drogas responde a lidocaina®.

Farmacos del grupo IC

Estos farmacos tienen una minima accién sobre
la duracién del potencial de accién y no modifican
el intervalo QT, por lo que con mucha menos fre-
cuencia inducen sindromes de QT largo y TdP™ %,
La flecainida bloquea los canales de Na e [, _a las
mismas concentraciones® y la propafenona blo-
queal el * aligual que I el vy tiene propie-
dades bloqueadoras beta®, lo que explica la baja
incidencia de TdP con estas drogas. Sin embargo
los farmacos del grupo IC son capaces de inducir
otro tipo de arritmias.

En el estudio CAST® se evalué la utilizacién de fle-
cainida y encainida en la supresion de extrasisto-
lia ventricular en pacientes con IAM previo, docu-
mentandose un aumento de 3.6 veces en el riesgo
de presentar arritmias cardiacas fatales y no fata-
les en los pacientes en tratamiento con farmacos
de clase IC comparados con placebo. Los resulta-
dos de este estudio establecieron definitivamente
el hecho de que la inhibicién farmacoldgica de la
despolarizacion cardiaca mediante el bloqueo de
los canales de Na puede producir efectos proarrit-
micos serios. Aunque la fisiopatologia de los even-
tos proarritmico no esta del todo clara, podria rela-
clonarse con €l efecto de los agentes bloqueantes
de los canales del Na sobre el sustrato miocardico
anormal (cicatriz o miocardio isquemico), lo cual
puede inducir la aparicién de conduccién lenta y
arritmias ventriculares por reentrada.

Ademas de afectar a la velocidad de conduccién,
particularmente en el miocardio danado, los far
macos bloqueadores de los canales de Na pueden
acortar de forma selectiva la duracion del potencial
de accidn de las células epicardicas dando lugar a
un gradiente transmural de la repolarizacién con
elevacion del segmento ST-T y aparicion de feno-
menos de reentrada. Este efecto resulta evidente en
el desenmascaramiento del sindrome de Brugada
mediante agentes bloqueadores de los canales del
Na. La respuesta a estos farmacos y la aparicion
de efectos adversos, también se vera influenciada
por la variabilidad genética interpersonal en la ex-

presion del canal de Na(SCNAS). La mayor parte
de los pacientes que reciben tratamiento antiarrit-
mico con estos farmacos son seleccionados sobre
la base de un bajo perfil proarritmico (ausencia
de isquemia o enfermedad estructural cardiaca)
y se monitorizan normalmente con la realizaciéon
de ECG seriados que permiten la deteccién de un
nivel excesivo de bloqueo de los canales de Na,
que se manifiesta como un ensanchamiento del
complejo QRS®!

Aunque la presencia de eventos proarritmicos
con estos farmacos es baja, es posible que parte
de estos no sean detectados. Al contrario que otro
tipo de farmacos, las arritmias ventriculares indu-
cidas por farmacos bloqueadores de Na no pre-
sentan unas caracteristicas electrocardiograficas
bien definidas, aunque en algunos casos puedan
presentar una mayor duraciéon del complejo QRS
o incluso morfologias caracteristicas como pue-
de ser la aparicién de complejos sinusoidales. Sin
embargo esta presentacion clinica no es exclusiva
vy puede aparecer en paclentes con hiperkalemia,
Isquemia difusa severa o ICC.

La administraciéon de farmacos bloqueantes de
Na puede favorecer la conversion de FA en flutter®
(figura 3). El enlentecimiento de la conduccién in-
ducido por estos farmacos, puede producir un
alargamiento de la longitud de ciclo del mismo,
reduciendo la frecuencia auricular de la taquicar-
dia y permitiendo su conduccién 1:1 a traves del
nodo AV, dando lugar a un flutter lento en torno a
200-220 lpm con conduccioén 1:1 a los ventriculos
v frecuentemente con ensanchamiento del QRS.
Este fendémeno puede verse favorecido porque el
bloqueo del canal de Na inducido por estos far-
macos aumenta a frecuencias rapidas. Dadas las
propiedades vagoliticas de éstos, se ve favorecido
el desarrollo de FA con respuesta ventricular ra-
pida, por lo que se recomienda su asociacién con
bloqueadores del nodo AV?!. A su vez de ha des-
crito un incremento del umbral de estimulacion y
desfibrilacion en el tratamiento con farmacos blo-
queadores del canal de Na.

CONCLUSIONES

La posibilidad de induccién de fenémenos proa-
rritmicos debe de tenerse en cuenta a la hora de
prescribir un farmaco antiarritmico. Los farmacos
de clase III que prolongan la repolarizaciéon, pre-
sentan sin embargo un riesgo variable de induc-
cion de TdP, mas marcado en aquellos farmacos
que acttan selectivamente a nivel de los I . La pre-
sencila de riesgos asociados como las alteraciones
ionicas o la insuficiencia renal se deben tener en
cuenta a la hora de valorar el riesgo arritmogénico
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Figura 3. Flutter auricular con BRIHH en paciente con FA paroxistica y ORS estrecho tras iniciar tratamiento con
flecainida. El ECG se normaliza tras la retirada del farmaco

de los mismos. En lo que respecta a los farmacos
de clase IC, la presencia de cardiopatia estructu-
ral debe ser cuidadosamente descartada antes de
iniciar tratamiento con éstos ya que ha sido clara-
mente demostrado que su presencia favorece la

aparicién de arritmias potencialmente letales. Para
finalizar no debemos olvidar la variabilidad inter-
personal que existe en la respuesta a estos farma-
cos v la influencia de la susceptibilidad genética
en la aparicién de efectos proarritmicos.
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PRESENTACION DEL CASO

Presentamos el caso de un vardn de 45 afios, ex
fumador de cocaina, que acudi¢ a Urgencias por
pérdida de conocimiento mientras conducia. El
sincope se precedié de prodromos (mareo, sin
palpitaciones ni dolor toracico), de corta duracién
menor de 5 minutos, con recuperacion rapida y sin
necesidad de maniobras de reanimacion. Referia
que habia presentado un episodio similar el ano
anterior, en ortostatismo y con traumatismo cra-
neoencefalico, por el que no consulto.

La exploracion fisica fue anodina y €l electrocar-
diograma a su llegada a Urgencias mostraba una
elevacion del segmento ST en V1-V2 compatible
con patron de Brugada tipo 2 (Figura 1). El resto
de pruebas complementarias fueron normales,
con un ecocardiograma sin datos de cardiopatia
estructural.

Se decidid ingresar al paciente para su estudio
por la Unidad de Arritmias. Se realizé un Test de
Flecainida que fue positivo, por elevacion de ST en
V2 de hasta4 mmyenV1 de hasta 2 mm (Figura 2).

Dados los dos episodios sincopales previos y el

test de Flecainida positivo se decidi6 implantar un
DAI monocameral Medtronic Secura VR. A las 24
horas del implante, el paciente presenté un presin-
cope al incorporarse. Interrogado, referia dolor to-
racico que aumenta con la inspiracién que no se
controlaba con analgesia habitual, y presentaba
también disnea con desaturacion (SatO, arterial
93%) e hipotensién arterial (TA 90/60). Ante la po-
sibilidad de neumotoérax se realizé una radiogra-
fia de térax que no mostrd datos que lo confirma-
ran. (Figura 3).

Ante la alta sospecha clinica solicitamos de forma
urgente un TAC toracico que confirmé el diagnés-
tico de neumotoérax izquierdo anterior con atelec-
tasia por colapso de practicamente la totalidad del
lébulo inferior izquierdo (figura 4). Tras colocar un
tubo de drenaje, la evolucion fue satisfactoria, con
alta médica a las 48 horas.

A los 5 afios del implante, en una revision rutina-
ria, se comprob¢6 al interrogar el dispositivo, un
episodio de fibrilacion ventricular (FV) termina-
do con un choque de méxima energia (Figura 5).
El episodio pasé desapercibido para el paciente,
pues ocurrié de madrugada, mientras dormia.
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Figura 1. Patron de Brugada tipo 2 que se caracteriza por una elevacion del Punto | > 2 mm con ascenso del ST
>1 mm con morfologia en silla de montar (saddleback) seguido de una onda T positiva o bifasica.
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Figura 2. Test de Flecainida positivo. Observese la conversion al patréon de Brugada tipo I (diagnostico) que
se caracteriza por una elevacién del ST > 2 mm céncava (coved) en al menos dos derivaciones precordiales
(V1-V3) seguido de onda T negativa. En este caso la elevacion del ST es de 4 mm enV2 y de 2 mm en V1.

Figura 3. Radiografia de térax postero-anterior tras el implante del DAL No se observa linea de neumotoérax y
aparentemente la trama vascular cubre toda la superficie del pulmon.

DISCUSION

El sindrome de Brugada es una enfermedad arrit-
mogenica hereditaria caracterizada por ausencia
de cardiopatia estructural y alteraciones electro-
cardiograficas tipicas. Se asocia a un riesgo incre-
mentado de muerte subita, secundaria a taquicar-
dia ventricular polimorfica (TVP) o FV.

La prevalencia mundial estimada es de un 0.1%!

v es posible que sea superior en areas del sudes-
te aslatico. El sindrome de Brugada predomina en
varones, de mediana edad (40-50 afios) y los sinto-
mas aparecen durmiendo, en reposo, con fiebre o
después de comidas copiosas.

Para establecer el diagnostico es necesario obje-
tivar el patron de Brugada tipo I en al menos dos
derivaciones precordiales derechas (V1-V3), es-
pontaneo o inducido por farmacos antiarritmicos
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Figura 4. TAC toracico donde se objetiva neumotérax izquierdo parcial con colapso de practicamente la to-
talidad del l6bulo inferior izquierdo. El neumotérax tiene una distribucién atipica que explica que pasara

desapercibido en la radiografia.

Figura 5. Registro del episodio de fibrilacién ventricular, tratado con una descarga de maxima energia.

de tipo I (Bloqueadores del Na: procainamida, fle-
cainida o ajmalina). Ademas, se necesita al menos
uno de los criterios clinicos propuestos?: historia
familiar (muerte subita en familiar con edad < 45
afios o patron tipo [ en familiares), sintomas (sinco-
pe, mareo o disnea nocturna), arritmias ventricula-
res documentadas (TVP o FV).

El patrén de Brugada tipo I se caracteriza por
una elevacion del ST > 2 mm céncava hacia arriba
(coved) en al menos 2 derivaciones precordiales
(V1-V3) seguido de onda T negativa. El patrén de
Brugada tipo II (que caracteriza por una elevacion
del Punto J > 2 mm con ascenso del ST > 1 mm con
morfologia en silla de montar (saddleback) se-
guido de una onda T positiva o bifasica) y el pa-
trén tipo I (patrén convexo o en silla de montar
< 1 mm), son solamente sospechosos pero el diag-
nostico debe confirmarse con la administracion de
flecainida o procainamida.

Hasta el momento, la implantacién de un DAI es
la tinica estrategia efectiva para prevenir la muerte
subita en los pacientes con sindrome de Brugada.
Es importante mencionar que en esta poblacién, la
tasa de descargas inapropiadas es muy elevada y
duplica a la de descargas apropiadas®, por lo que
es particularmente importante realizar una correc-

ta estratificacion del riesgo de muerte subita para
seleccionar a los candidatos de alto riesgo en los
que se obtenga beneficio del implante de DAIL

En las guias mas recientemente publicadas, se
indica el implante de DAI en pacientes diagnosti-
cados de Sindrome de Brugada con un episodio
de muerte subita recuperada (Ia)*®, sincope en pa-
cientes con patrén I espontaneo (indicacion tipo I°
o Ila*) o inducido farmacolégicamente (IIa)°® o la
presencia de arritmias ventriculares (Ila)*. En pa-
cientes asintomaticos con patrén tipo [ espontaneo
se acepta la realizacién de estudio electrofisiologi-
co (Ila® o Ib*) y en caso de induccién de arritmias
ventriculares, el implante del DAI (Indicacion 11a®
o IIb%).

En la practica ultimamente, existe una cierta
tendencia a minusvalorar los riesgos de muerte
subita en los pacientes con este sindrome. Pro-
bablemente cuando se describi¢ el sindrome en
1992* se describieron los casos mas faciles de
diagnosticar, es decir, aquellos con antecedentes
mas claros de muerte subita y con ECG basales
mas patoldgicos. Poco a poco a medida que he-
mos aprendido a reconocer a estos paclentes se
han diagnosticado casos de menor riesgo, con una
menor tasa de episodios de FV durante el segui-
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miento. Por otra parte, los pacientes con sindrome
de Brugada son generalmente una poblacion muy
joven en la cual la tasa de descargas inadecuadas
vy de otras complicaciones del DAI es alta, lo que
hace que se sea mas estricto en las indicaciones
por tener la percepciéon de que la aparicion de
arritmias durante el seguimiento es un fendémeno
muy infrecuente. Sin embargo, no podemos bajar
la guardia ni comparar las tasas de recurrencia de
estos pacientes con los que tienen una cardiopatia
isquémica o una miocardiopatia dilatada ya que la
juventud de estos pacientes al implante del DAl y
la ausencia de cardiopatia estructural hace que su
expectativa de vida sea muy elevada. La mayoria
de las series publicadas tienen un seguimiento re-
lativamente corto de 3-5 anos, cuando el beneficio
de un DAI en esta poblacion puede ser tan tardio
como entre 5-20 afos.

El caso que describimos es un buen ejemplo de
ello. En la fase aguda tras el implante nuestro pa-
ciente presentd como complicacién, un neumoto-
rax de dificil diagnostico por situarse en el plano
anterior del torax por lo que no se apreciaba en la
radiografia. Posteriormente, durante el seguimien-
to del dispositivo no mostré nada resefiable du-
rante mucho tiempo pero sin embargo a los cinco
anos, el paciente tuvo un episodio de FV mientras
dormia y aunque un choque no es siempre sinéni-
mo de un episodio de muerte subita, creemos que
el paciente esta mucho mas seguro con el desfibri-
lador implantado.
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INTRODUCCION

Los ultimos avances de la estimulacién eléctrica
en el campo cardiolodgico se han dirigido a la di-
fusién de la terapia de resincronizacion cardiaca,
a la posibilidad de realizar técnicas de resonancia
magnética a los portadores de estos dispositivos y
a la mejora tecnolédgica en el rendimiento de bate-
rias y cables’.

Son precisamente éstos ultimos elementos la par-
te mas vulnerable dentro del sistema de estimu-
lacién, a pesar de las progresivas mejoras en su
resistencia fisica y versatilidad?.

En la actualidad, sigue siendo necesario extraer
o dejar abandonados un gran numero de cables
por alguna disfuncién® y esta cifra ira en aumento
debido al desarrollo de la electroestimulacion mul-
ticamara y a la mayor longevidad de la poblacion.
Los procedimientos de extraccion son complejos y
no estan exentos de riesgo, por lo que desde hace
afos se intenta eliminar al cable del escenario de
la estimulacién cardiaca.

Han transcurrido casi cuarenta anos desde la pri-
mera investigacion sobre dispositivos de estimula-
cién sin cables realizada por el médico Joseph W.
Spickler y el fisico Ned S. Rasor?, y parece que este
reto serq, finalmente, una realidad en breve.

Los fundamentos y beneficios potenciales de esta
Inminente tecnologia son motivo de esta revision.

PROBLEMAS RELACIONADOS CON
LOS CABLES

El numero de implante de marcapasos y des-
fibriladores practicamente se ha duplicado en la
ultima década. Casi cinco millones de personas en
el mundo son portadoras de un dispositivo de es-
timulacién cardiaca y la principal amenaza a esta
terapla slguen siendo las complicaciones relacio-
nadas conlos cables, con una incidencia media del
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2-4% en & afios, que llega al 20% en 10 afios®. Este
riesgo aumenta en los pacientes con desfibrilador,
en los que el fallo del cable alcanza una incidencia
de casi el 40% a los 10 afos®.

Los problemas potenciales relacionados con el
uso de cables son:

1. Disfuncién del cable
e Alteraciones en la deteccién, estimulacién o
desfibrilacion por fractura del conductor, de-
fectos del aislante, dislocacién o conexién de-
fectuosa al generador.

2. Complicaciones infecciosas
* Endocarditis infecciosa con afectacion valvu-
lar, del cable o ambas.
* Bacteriemia oculta persistente.

3. Complicaciones vasculares
* Oclusiones del sistema venoso (trombosis).
* Insuficiencia tricuspide.
4. Complicaciones secundarias a la extraccion/
explante del cable

Por todo ello, cuando se implanta un dispositivo
de estimulacion cardiaca, siempre hay que consi-
derar la posibilidad de que algun dia pueda ser
necesario la retirada parcial o total del sistema (ca-
bles y generador) por lo que es fundamental man-
tener una monitorizacion adecuada del mismo.

Las causas mas frecuentes de extraccion de las
cables son la infeccién, su desplazamiento o mi-
gracion, problemas de deteccién y/o bloqueos de
salida, el embolismo de fragmentos y la trombosis
venosa®’®,

ESTIMULACION SIN CABLES

Tecnologia de induccién

La transmisién de energia por induccion electro-
magneética es un principio fisico universal que ya se
aplica en elementos tan cotidianos como motores
eléctricos, dinamos o micréfonos. Su caracteristica
mas destacable es la baja pérdida energética por
la aplicacién de conversion directa, lo que resulta
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Figura 1. (A) Pulsos de corriente bipolar en la uni-
dad transmisora que genera el campo magnetico
alternante. (B) Pulsos de voltaje unipolar en la uni-
dad receptora inducidos por el campo magnéetico
alternante

"

Figura 2. Arriba: Unidad receptora en VD sin co-
nexion externa. La unidad transmisora esta situada
en la pared toracica externa sobre el coil recep-
tor. Abajo: Registro de ECG durante la estimula-
cién inalambrica. VD: Ventriculo derecho. ECG:
Electrocardiograma. Modificado de Wieneke et al.
PACE 2009;32:177-1883.

muy atractivo para un sistema de marcapasos pues
se relacionaria con una mayor longevidad.

Se basa en la transformacién de la energia de
un campo magneético en pulsos de voltaje. La fuer-
za del campo magnético se correlaciona de for
ma lineal con la corriente de la unidad transmisora
pero el voltaje inducido (U) no se correlaciona con
la magnitud de este campo en términos absolutos,
sino con el cambio temporal del flujo magnético
de acuerdo con la ecuacion:

n*A*dB
dT

Tabla I. Posibles beneficios de la
estimulacion cardiaca sin cables

Reduce Beneficios

Complicaciones

Menos infecciones Técnica de implante mas
sencilla

Menos hematomas Posibilidad de

de la bolsa del estimulacion selectiva o

generador multisitio

Ausencia de roturas Menor coste total
del conductor o

aislante

Evita insuficiencia de
la valvula trictispide

Ausencia de cicatrices (no
precisa bolsa)

Menor captacién
senales espureas
(RMN, microondas, ..)

Implantes pediatricos
con menos recambios de
cables.

RMN: Resonancia magnética nuclear.

Donde U es voltaje; n es el numero de vueltas; A
es el area; dB es el cambio del flujo magnético y dt
es el intervalo de tiempo.

Por todo ello, cuando se utiliza la induccién con
el objetivo de generar pulsos de estimulacion car-
diaca, la mejor configuracién tedrica se logra con
un campo magnético alternante con pulsos cortos
(figura 1).

El sistema de estimulacion cardiaca basado en la
induccién estaria formado por dos componentes:
una unidad transmisora localizada bajo la piel o
bien subpectoral en una zona préoxima al corazon
y, una pequena unidad receptora implantada en el
Interior de la camara cardiaca correspondiente. El
transmisor o coll primario genera el campo mag-
nético alternante y el receptor o coil secundario
convierte una fraccién de esta energia directamen-
te en pulsos de voltaje. Por tanto la tecnologia de
Induccién no se usa para cargar una bateria en la
unidad receptora que cargaria un capacitador que
a su vez emitiria el impulso —esto supondria una
pérdida energetica por transformaciéon en diferen-
tes condiciones fisicas- sino que aplica la conver-
sion directa como ya se ha mencionado antes. En
este caso, las caracteristicas del impulso de esti-
mulacion, amplitud y duracién, se pueden progra-
mar modificando las propiedades del coil receptor
(forma, numero de vueltas, material...) y del gene-
rador externo del campo magnético.

Wieneke y colaboradores demostraron la efica-
clay seguridad de este sistema de estimulacion en
un modelo animal con cerdos®. Consiguieron ge-
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nerar un campo magneético de entre 0,15 y 0,5 mT
a una distancia de 3 cm, mediante una bobina de 6
cm de diametro a 40 vueltas, de localizacién sub-
cutanea justo sobre el corazén porcino. La unidad
receptora consistia en un coil cilindrico de 2,5 mm
de diametro y 15 mm de longitud, que se avanzaba
hasta ventriculo derecho mediante un catéter que
después se retiraba (figura 2).

Se consiguld estimulacion cardiaca estable me-
diante pulsos de voltaje de 0,4 ms de duracién y
0,6-1V de amplitud. Este ultimo parametro se con-
figuraba modificando la fuerza del campo magneé-
tico, entre una distancia de 10 a 30 mm.

Este mismo grupo de nvestigacion europeo ha
publicado recientemente resultados complemen-
tarios y congruentes, de nuevo en modelo animal,
con captura efectiva en diferentes posiciones del
ventriculo derecho e izquierdo y una distancia de
hasta 100 mm entre la unidad receptora endocar-
dica y el campo magnético alternante'®.

Se ha confirmado que la distancia de alineamien-
to entre el eje del receptor con respecto a la direc-
cion de este campo magneético local es el factor de-
terminante en la transmisiéon de energia. La figura
3 muestra el pulso de voltaje inducido en el coil re-
ceptor con un ascenso y descenso progresivos se-
gun la entrada y salida del sistema en resonancia .

Respecto a la seguridad de este sistema de es-
timulacién, no se ha comunicado la apariciéon de
arritmias durante estos ensayos ni excitacion del
musculo esquelético. Se trata de una tecnologia
con buen rendimiento aunque con interferencias
potenciales con campos magnéticos ocupacilo-
nales y residenciales. No obstante, como ya se ha
mencionado, el voltaje inducido no se relaciona
con la magnitud total del campo sino con el cam-
bio temporal del flujo magnético. Estos estudios
han demostrado estimulacién cardiaca con cam-
bios en torno a 6T por segundo. Las lineas de alta
tensiéon o de electrificacidon de trenes, por ejemplo,
presentan cambios de flujo magnético no superior
a 0,3T por segundo. Parece por tanto poco proba-
ble que los campos magnéticos que nos rodean
puedan activar la unidad receptora de forma acci-
dental, aunque esto se debe confirmar en estudios
futuros.

Por ultimo, es preciso mencionar que un factor
que marcara el diseno y evolucién de los futuros
prototipos serd la manera de evitar el sobrecalen-
tamiento de la unidad receptora durante la estimu-
lacién permanente —aunque la produccion de ca-
lor viene determinada por el voltaje, duracién del
Impulso y resistencia; parametros que con la técni-
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Figura 3. Voltaje inducido en el receptor endocar-
dico v tiempo de excitacion. Modificado de Wie-
neke et al. Europace (2013) 15, 453-459..

ca de induccidn se han manejado en rango similar
al de la estimulacién convencional con cables.

Tecnologia basada en ultrasonidos.

Se basa en la transmision de ultrasonidos a tra-
vés de la pared toracica hasta un receptor endo-
cardico que convierte la energia del ultrasonido en
energia eléctrica capaz de estimular el miocardio.

La estimulacién cardiaca eléctrica mediada por
ultrasonidos fue descrita por primera vez en un
modelo porcino en el 2006 por Echt y colabora-
dores'!). Utilizaron un generador de ultrasonidos
(EBR Systems, Inc., Sunnyvale, California, USA) en
un transmisor externo de entre 2 y 4 cm de diame-
tro capaz de emitir frecuencias de 320 a 330 kHz.
Se coloco en diferentes posiciones del endocardio,
un catéter de electrofisiologia con un electrodo-
receptor incorporado en su extremo distal, para
convertir la energia ultrasénica en electrica. Se
programo la frecuencia de transmision, amplitud,
duracion del impulso y longitud de ciclo para con-
seguir captura estable del miocardio y se compa-
raron los resultados con la estimulacién eléctrica
convencional en los mismos animales. La distancia
Optima entre transmisor y receptor se calculd de-
terminando el tiempo de retraso desde el inicio
de la transmision del ultrasonido hasta el inicio del
voltaje de salida (figura 4), multiplicandolo por la
velocidad del sonido en tejido blando -1,5 mm/ps-.

Ademas se evaluaron los posibles biocefectos de
esta energia sobre los tejidos, utilizando una inten-
sidad acustica muy superior a la empleada para
conseguir la estimulacién (mas de cuatro veces),
durante largos periodos de tiempo. Estos efectos
se relacionan con el indice mecanico (IM) y el indi-
ce térmico (IT), en los que influyen variables como
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Figura 4. (A)Voltaje de salida del electrodo recep-
tor. (B) Canal de transmisor externo. Modificado
de Echt et al. Heart Rhythm 2006;3:1202-1206.

Tabla II. Parametros de la estimulacion
directa y mediada por ultrasonidos (modelo
animal)

Umbral
Estimulacién eléctrica directa (V) 1,4+0,5
Estimulacién mediada por 1,84+0,9
ultrasonidos (V)
fndice mecéanico (M) 0,6 £0,4
Indice térmico (IT) en tejido 0,007+ 0,009
blando
Distancia transmisor-receptor (cm) 11,2+2/4

Echt et al. Heart Rhythm 2006;3:1202-1206

el pico de presiéon de la onda del ultrasonido, la
densidad tisular y la frecuencia (MHz) de ciclo en
la posicién del receptor.

Los resultados del estudio confirmaron captura
consistente en mas de 30 localizaciones diferentes
de auricula, ventriculo derecho y de ventriculo iz-
quierdo con valores de amplitud y umbrales simi-
lares en la estimulacién mediada por ultrasonidos
v la directa (tabla 2).

En el estudio de seguridad utilizando maxima in-
tensidad acustica se alcanzaron unos picos de in-
dice mecanico de 2,3 y térmico de 0,4 sin que la
evaluacién microscopica en la autopsia posterior
revelara bioefectos adversos mecanicos (hemo-
rragias por desplazamiento del tejido secundario
a la generacion de microburbujas vibratorias) ni
térmicos (inflamacién o necrosis por la absorcion
de energia de los tejidos) 2.

Pl

Figura 5. Sistema de estimulacién miocardica me-
diante ultrasonidos
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Figura 6. Registro del catéter en posicion medio
lateral del ventriculo izquierdo y medicion si-
multanea de la presion aodrtica. (A) Estimulacion
eléctrica convencional. (B) Estimulacién medi-
da por ultrasonidos. Lee et al. JACC Vol.50, No 9,
2007:877-83

Un afio después de la publicacion de estos resul-
tados, el grupo de Lee confirmo por primera vez la
aplicabilidad de esta técnica en humanos de forma
temporal’®, Introdujeron un catéter con un electro-
do-receptor a un grupo de pacientes (N=24) que
iban a ser sometidos a un estudio electrofisioldgico
por cualquier indicacion diagnostica o terapéutica
estandar y evaluaron la estimulacién en diferentes
localizaciones endocardicas utilizando un transmi-
sor de ultrasonidos situado en el térax, mediante la
tecnologia ya descrita (figura 5).

Se utilizd una transmisiéon entre 313 y 385 kHz y
la amplitud se limit¢ a un indice mecanico maximo
de 1,9 —el maximo permitido para los sistemas de
Imagen por ultrasonidos-. Se obtuvo estimulacion
cardiaca estable -12 segundos- en 24 pacientes en
80 posiciones endocardicas diferentes (12 en au-
ricula derecha, 34 en ventriculo derecho y 33 en
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Figura 7. Sistema de estimulacion sin cables. Capsula receptora con sistema de anclaje situada en apex de

ventriculo derecho. Cortesia de Medtronic —prototipo-.

ventriculo izquierdo). La distancia media transmi-
sor-receptor fue 11,3+ 3 cm con un indice meca-
nico medio durante la estimulacién de 0,5. El um-
bral mediado por ultrasonido fue de 1,01 £0,64Vy
ningun paciente refirié molestias toracicas durante
la prueba. En la imagen se muestra la similitud en-
tre el registro de la estimulacion cardiaca eléctrica
convencional y de la mediada por ultrasonidos en
este ensayo (figura 6).

Recientemente el grupo de Auricchio y colabora-
dores han comunicado algunos resultados prelimi-
nares del estudio WISE-CRT (Wireless Stimulation
Endocardially for CRT Trial) ', cuyo objetivo princi-
pal es confirmar la seqguridad y eficacia de la tera-
pia de resincronizacion cardiaca (TRC) permanen-
te mediada por ultrasonidos en humanos. Se han
presentado los casos de tres pacientes a los que se
afiadio este nuevo modelo de estimulacion: el pri-
mero con un desfibrilador implantado previamen-
te con upgrade a TRC; el segundo con un sistema
de TRC con fallo de captura del ventriculo izquier
do y el ultimo también con TRC , clasificado como
no respondedor a terapia. En los 3 casos se consi-
guio estimulacion eficaz y persistente a 6 meses,
con umbrales entre 0,7 a 1 V /0,5 ms y mejoria de
la clase funcional y de la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo —del 23,7% al 39% (P < 0.017).

¢El futuro?

El sistema que viene se basara en un sistema
transcatéter con el que se implantara un disposi-
tivo de tamafio reducido en una o varias camaras
cardiacas, con un sistema de anclaje estable, que

podra ser estimulado mediante ultrasonidos o tec-
nologia de induccién (figura 7).

Parece que la estimulacién cardiaca sin cables
mediada por ultrasonidos ha adquirido ventaja en
esta carrera hacia un futuro no tan lejano.

La utilizacién de niveles de energia éptimos, la po-
sibilidad de focalizar en diferentes posiciones en-
docardicas y sobre todo, la menor vulnerabilidad
a los campos electromagnéticos, hacen que este
método sea especialmente atractivo. Ademas, con
el uso de estas frecuencias ultrasénicas bajas —en
el rango de 350 kHz- hay escasa atenuacion ener-
geética y se puede conseguir captura del miocardio
con distancias de transmisiéon superiores a 20 cm.

Sin embargo aun existe un importante margen de
mejora, como evaluar el uso de amplitudes ultra-
sénicas mayores a las utilizadas, limitar el efecto
refractivo tisular y de la ventilacién que originan
variacion del voltaje latido a latido y optimizar la
conversion energética para lograr una mayor lon-
gevidad del sistema.

CONCLUSIONES

La estimulacién cardiaca sin cables presenta
como principales ventajas el evitar las complica-
ciones asociadas al uso de cables (auténtico taléon
de Aquiles de los sistemas de marcapasos) vy la
posibilidad de acceder a diferentes localizaciones
endocardicas para estimulaciéon selectiva o mul-
tiple. El desarrollo de estos nuevos sistemas nos
conduce a un nuevo paradigma no muy lejano en
el campo de los dispositivos de estimulacion.
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INTRODUCCION

El nimero de dispositivos de electroestimulacion
cardiaca implantados ha ido creciendo ano tras afio
gracias a sus indicaciones cada vez mas amplias y
en parte también debido al envejecimiento pobla-
cional. Desafortunadamente, de forma paralela, han
aumentado también las infecciones relacionadas
con estos dispositivos, siendo una causa frecuente
de retirada de los mismos, lo que genera un incre-
mento de la morbimortalidad y de los costes asis-
tenciales'. La incidencia real de este tipo de compli-
cacion es dificil de establecer, pero podria oscilar
entre el 0,8 y el 5,7 % segun las series consultadas?.

En la mayor parte de los casos, los pacientes que
presentan este tipo de complicaciones son valo-
rados en un servicio de urgencias o por atencion
primaria, por lo que el conocimiento de las mani-
festaciones clinicas iniciales para la evaluacion y el
manejo de estos pacientes es crucial para instau-
rar un tratamiento precoz y evitar complicaciones.
El personal médico no familiarizado con este tipo
de dispositivos debe tener claro qué lesiones pue-
den encontrar, qué casos requieren ser remitidos
al especialista, qué tipo de pruebas de laboratorio
pueden estar indicadas, si se debe iniciar antibio-
terapla empirica, etc.

Las infecciones pueden dividirse de acuerdo con
la parte del sistema que resulte afectada. Se pue-
den localizar a nivel de la bolsa del generador, o
bien a nivel endovascular, con bacteriemia asocia-
da® De forma alternativa también se clasifican en
infecciones primarias, si la fuente de infeccién es
el propio dispositivo, o secundarias, si el disposi-
tivo se afecta como consecuencia de una bacte-
riemia originada en otro foco o en una puerta de
entrada diferente. En este articulo nos referiremos
sobre todo a las alteraciones cutaneas que pueden
ser subsidiarias de un manejo conservador si son
detectadas muy precozmente. Nuestro objetivo es
llustrar con imagenes los diferentes hallazgos que
observamos en la practica clinica diaria.
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PATOGENIA, MICROBIOLOGIA
Y FACTORES IMPLICADOS EN LA
INFECCION DEL DISPOSITIVO

Los factores de riesgo implicados en la infeccion
de los dispositivos han sido evaluados en diver-
sos estudios (tabla I). En general la contaminacién
en el momento de la cirugia se relaciona con las
Infecciones precoces, mientras que las tardias se
relacionan con diseminacién hematdgena de mi-
croorganismos desde una puerta de entrada dife-
rente?, Consideramos como infecciones precoces
aquellas que se presentan dentro un periodo de
hasta 24 meses desde el implante. Muchos ger-
menes de crecimiento lento afectan de forma sub-
clinica a la bolsa del generador manifestandose a
partir de los 18-24 meses postimplante, por lo que
aun siendo infecciones primarias se manifiestan
de forma tardia. Los diferentes factores de riesgo
pueden clasificarse en* 56

1. Factores relacionados con la intervencion

Uso previo de estimulacion temporal, duraciéon de
la intervencién, profilaxis antibidtica, experiencia
del equipo, tratamiento concomitante con inmuno-
supresores o corticosteroides.

Tabla I. Factores de riesgo asociados a la
infeccion en el implante de dispositivos

* Manipulaciones recientes de partes del dispo-
sitivo (recambio generador)

» Dispositivo transitorio de forma prolongada
previo a implante definitivo

» Nivel bajo de experiencia del operador

¢ Edad avanzada

» Tratamiento previo con glucocorticoides, inmu-
nosupresores, anticoagulantes

* (Género femenino

* Diabetes mellitus

» Insuficiencia renal

e Insuficiencia cardiaca
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Figura 1. Microbiologia de las infecciones de los
dispositivos de electroestimulaciéon cardiacos?

2. Factores relacionados con el dispositivo

Localizacion abdominal del generador, cables
epicardicos, o complejidad del dispositivo implan-
tado.

3. Factores relacionados con el paciente

Portadores de catéteres venosos centrales, reali-
zacion de otros procedimientos invasivos efectua-
dos al margen del implante del dispositivo.

Las infecciones por gram negativos o polimicro-
bianas son infrecuentes, siendo los principales mi-
croorganismos implicados el S. aureusy estafiloco-
cos coagulasa negativos (Figura 1). Las infecciones
fingicas o por micobacterias son extremadamente
raras excepto en pacientes inmunocomprometi-
dos. En el caso de los estafilococos, hasta un 50 %
pueden ser cepas meticilin resistentes*. Como ya
hemos comentado previamente, infecciones por
gérmenes que a veces afectan la bolsa del genera-
dor de forma subclinica como Corynebacterium,
Propionibacterium y algunas especies de estafilo-
cocos coagulasa negativos, pueden manifestarse a
partir de un afio tras el implante.

MANIFESTACIONES CLINICASY
DIAGNOSTICO DE LAS INFECCIONES
DE LOS DISPOSITIVOS

Las infecciones de los dispositivos pueden ma-
nifestarse de manera diversa, siendo la mas fre-
cuente la infeccién de la bolsa del generador. Los
hallazgos sugestivos de infeccion del generador
incluyen hipersensibilidad o disconfort en la zona
del implante, dolor, eritema, edema y ulceracion.
A veces, estos signos pueden ser indistinguibles
de los que presenta un hematoma en el postopera-
torio lo cual supone una dificultad diagnéstica. En
ocasiones puede existir supuracion, o bien hallar-

se material purulento durante la cirugia. La fiebre
v las manifestaciones sistéemicas suelen estar au-
sentes sl la Infeccidon esta confinada a la zona del
generador.

Las alteraciones cutaneas en la zona del genera-
dor que se manifiestan en forma de celulitis super-
ficial sin otros signos inflamatorios locales, suelen
corresponder a una infeccién confinada que no se
ha extendido a la bolsa del generador. Este tipo
de pacientes pueden beneficiarse de una limpieza
quirurgica y tratamiento antibidtico sin precisar re-
tirada del generador.

La presencia de hemocultivos positivos puede ser
la Uinica manifestacién de infeccién, incluso en au-
sencila de vegetaciones en el estudio ecocardiogra-
fico ni evidencia de signos externos de infeccion.
Por ultimo, la infeccion también puede debutar di-
rectamente como endocarditis infecciosa, con bac-
teriemia, fiebre y leucocitosis sin que previamente
hayan aparecido signos inflamatorios locales.

En una serie de casos publicada®, el 52% de ca-
SOs se presentaron como infeccién de la bolsa del
generador, un 17 % asociaando signos inflamato-
rios externos con hemocultivo positivo, un 23 % se
presentaron como endocarditls identificada por
vegetaciones en estudio ecocardiografico, mien-
tras que un 11 % de los pacientes tenian un hemo-
cultivo positivo como Unica manifestacion. El 5%
restante se manifesté como exteriorizacion del ge-
nerador o de los cables sin signos inflamatorios en
la bolsa. La erosiéon de la piel puede ocurrir tanto
como resultado de adelgazamiento cutaneo en pa-
cientes con perdida ponderal acusada como en los
estados de caquexia. En otras ocasiones se debe
a un implante cuya bolsa se realizdé demasiado su-
perficial, o bien a traumatismos directos sobre la
bolsa. 51 la exteriorizacion de partes del disposi-
tivo sin signos inflamatorios fue debida a contami-
nacion subyacente, o bien es de origen mecanico
es complicado de establecer. No obstante, la ma-
yor parte de erosiones van a conllevar la contami-
nacion del dispositivo por flora cutanea por lo que
esta complicacion debe ser tratada de la misma
manera que una infeccién primaria.

En ocasiones, se producen alteraciones anali-
ticas, como leucocitosis, anemia, 0 aumento de
otros marcadores séricos como la proteina C re-
activa, pero estos hallazgos son poco sensibles y
especificos, por lo que debemos basar siempre
el diagnodstico en los hallazgos clinicos y la infor-
macién que aporten los estudios microbioldgicos
y de imagen, siguiendo los criterios modificados
de Duke. Se debe por tanto, obtener muestras para
cultivo de sangre y de exudado siempre que sea
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posible teniendo en cuenta que el tratamiento anti-
bidtico previo puede dar lugar a hemocultivos ne-
gativos. Es recomendable aspirar el exudado para
extraer material purulento, utilizando una técnica
estéril y evitando la puncién del generador ya que
podriamos agravar la contaminacién del dispositi-
vo de forma latrégena.

En cuanto a las técnicas de imagen, el ecocar-
diograma transesofagico se debe realiza de forma
sistematica en todos aquellos pacientes con sos-
pecha de infeccién del dispositivo y hemocultivos
positivos. También puede ser de utilidad en casos
con hemocultivos negativos por tratamiento anti-
bidtico previo, aunque en casos dudosos, hay que
correlacionar los hallazgos con la evolucién clinica
al no ser infrecuente objetivar masas de significado
incierto. El ecocardiograma transtoracico no aporta
la sensibilidad adecuada y actualmente no se reco-
mienda como herramienta diagnoéstica. En cuanto
a otras técnicas como el PET o la gammagrafia, su
papel en el diagnoéstico de estos pacientes no ha
sido bien establecido®!?. Sin embargo, estas técni-
cas parecen ser Utiles para descartar otros focos
Infecciosos en pacientes con dispositivos implanta-
dos que presentan fiebre de origen desconocido.

MANE]JO DE LAS COMPLICACIONES
DE LA BOLSA DEL GENERADOR

El tratamiento de las infecciones se basa en dos
pilares fundamentales: antibioterapia dirigida al
germen causal y a continuacion, extraccion de los
diferentes componentes del dispositivo. Esta se-
cuencia estara condicionada por la respuesta al
tratamiento antibiético monitorizada mediante los
cultivos microbioldgicos y las pruebas de imagen,
y por la evolucion clinica del paciente que nos in-
dicaran el momento adecuado para proceder a la
extraccion y posterior reimplante de un nuevo dis-
positivo. En esta toma de decisiones influiran otros
factores como las condiciones generales del pa-
ciente, la reevaluacién de si continta precisando el
dispositivo, la virulencia del germen implicado, la
extension de la infeccién, ete.

En cualquier caso, una vez establecido el diag-
nostico, independientemente del nivel que alcance
la infeccién y de los componentes afectados, para
el éxito del tratamiento se requerira casi siempre
la retirada de todo el sistema completo.

Existen, no obstante, casos muy seleccionados
en los que la infeccién no se ha extendido en pro-
fundidad y queda confinada a la piel o tejido ce-
lular subcutaneo. Detectar estos casos puede ser
complicado ya que estas alteraciones suelen pasar
desapercibidas para el paciente, que solamente

decide consultar cuando ya ha habido erosion cu-
tanea, supuracion o signos inflamatorios. El objeti-
Vo terapéutico,en estos casos, es intentar realizar
una limpieza quirtrgica superficial, que frecuen-
temente evitara la infeccién del generador/cables,
obteniéndose asi una disminucién de la morbi-
mortalidad, de la estancia hospitalaria y los costes
aslistenciales.

En nuestra experiencia, hasta un tercio de las “re-
paraciones’ efectuadas han sido exitosas conside-
rando eéxito todo paciente libre de infeccion hasta
24 meses tras el procedimiento, lo que nos per-
mite pensar que aundque no detectemos todas las
alteraciones cutaneas subsidiarias de esta terapia,
conseguiremos evitar la extraccion completa en una
cantidad no despreciable de pacientes si son eva-
luados precozmente. Con este fin, en nuestro centro
hemos establecido una consulta para todos aque-
llos pacientes que presenten cualquier alteracion a
nivel de la bolsa del dispositivo, a la que acuden sin
cita previa, cuando notan cualquier anomalia, y a la
que también pueden ser remitidos por su medico
de cabecera, desde los servicios de urgencias o
por cualquier otro facultativo que lo indique. Para
facilitar esta labor hemos elaborado una galeria de
Imagenes, que se muestran a continuacion:

Las lesiones por las que se debe consultar co-
rresponden a:

1. Las lesiones de la figura 2 requieren valora-
cién pero sera inevitable la retirada del sistema
completo

2. Cuando partes del generador se sefialan bajo
la piel por falta de tejido celular subcutaneo en
pacientes delgados/caquécticos sin que haya
exteriorizacion de las mismas. Figura 3A.

3. Otras lesiones como cambios de tonalidad de la
piel, granuloma cutaneo, sin que exista solucion
de continuidad de la piel, ni supuracion. Figuras
3B, 3Cy 3D.

Figura 2. Externalizacién del generador



62

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

4

Figura 3 Lesiones que deben remitirse sin demora para valoracion (posibilidad de manejo conservador si se

detectan precozmente):
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RESUMEN

El implante de dispositivos de estimulacion car-
diaca se realiza habitualmente a través de la vena
cava superior y en la resincronizacion cardiaca, el
cable de ventriculo izquierdo (VI) se aloja de for-
ma preferente en el seno coronario por esta mis-
ma via. Esta técnica puede tener limitaciones, tanto
por dificultades anatdmicas relacionadas con el
acceso por via subclavia o axilar, por infeccion en
dichos accesos, problemas de canulacion del seno
coronario, de estabilidad del cable y de estimula-
cién diafragmatica. En estos casos, lo habitual es
recurrir a un implante epicardico a través de un
procedimiento quirirgico.

Se presenta un caso en el que se realizé un im-
plante de resincronizador en un paciente con di-
ficultades en el acceso venoso por cava Superior,
mediante un cable endocardico situado en el ven-
triculo 1zquierdo a través de puncién transeptal por
acceso venoso femoral.

INTRODUCCION

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC) ha
demostrado beneficio en cuanto a calidad de vida
vy morbi-mortalidad en pacientes con disfuncion
ventricular, QRS ancho y clase funcional II-III-IV
de la NYHA!'? El implante del cable de VI se ha
realizado clasicamente mediante canulacién del
seno coronario, utilizando el arbol venoso superior
como via de acceso, sin embargo en hasta 5-10%
de los casos se presentan dificultades técnicas.
En estos casos se Intenta otro abordaje siendo la
via epicardica la siguiente opcién, que puede no
ser factible en pacientes con antecedentes de ci-
rugla cardiaca previa o con insuficiencia cardiaca
avanzada que haga de alto riesgo una toracotomia.
Ademas, la zona del implante del electrodo puede
no ser idonea y se han comunicado casos de pro-
blemas arritmicos tras la estimulacion epicardica.
Oftra opciétn es el implante transapical mediante
minitoracotomia, o la estimulacion endocardica im-
plantando el cable de forma percutanea mediante
puncién transeptal®.

En aquellos casos en los que el problema de ac-
ceso reside exclusivamente en el arbol venoso su-

perior, se ha descrito la utilizacion de la via venosa
femoral como alternativa, accediendo de esta for-
ma a cavidades derechas y seno coronario para €l
implante de marcapasos tricamerales*®.

El caso que se expone presentaba dificultades
relacionadas tanto con el acceso venoso' superior
como con la propia canulacién del seno corona-
rio, por lo que se decidié utilizar el acceso femo-
ral para implantar un cable en ventriculo derecho
(VD) vy para realizar una puncion transeptal para
colocar un cable endocavitario izquierdo.

CASO CLINICO

Varén de 79 anos con antecedentes de hiperten-
sién arterial, dislipemia, obesidad, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC), insuficien-
cla renal, parkinsonismo de perfil vascular, anemia
normocitica multifactorial y cardiopatia isquémica
con FEVI 49 % y bloqueo AV de alto grado.

Se le implanté un marcapasos VDD con cable tni-
co, por via subclavia derecha, que mas adelante
se program¢ en modo VVI por fibrilacién auricu-
lar permanente. En su evolucién presenta poste-
riormente empeoramiento de su clase funcional y
funcidn ventricular, que se atribuy¢ a estimulacion
continua ya que no presentaba ritmo intrinseco,
por lo que se realizé un upgrade a estimulacion
biventricular mediante el implante de un cable en
VI, con respuesta clinica y ecocardiografica favora-
bles. Tras el procedimiento presentd infeccion del
bolsillo del generador con hemocultivos positivos,
por lo que se extrajo el sistema (generador y ca-
bles) y se colocd un marcapasos temporal.

Tras la negativizacion de los cultivos, se implantd
nuevo marcapasos-TRC por via subclavia derecha.
Una nueva infeccidn, obligd a extraer el nuevo sis-
tema, dejando un cable de marcapasos definitivo
de fijacién activa en VD por via yugular 1zquierda,
conectado a un generador externo.

Dias mas tarde se procedi¢ a un nuevo implante
de marcapasos-TRC por via femoral, colocando el
cable de ventriculo izquierdo en posicién endoca-
vitaria por puncién transeptal, mediante una varia-
cion de la técnica modificada de Ellestad* ®.
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Figura 2. Proyeccién AP: Cables en apex de VD y cara lateral de VI.

En primer lugar, se canul¢ la vena femoral dere-
cha con dos guias, a través de punciéon realizada
unos 3-4 cm por debajo del pliegue inguinal, zona
donde se hizo el bolsillo para el generador. Me-
diante un introductor valvulado y pelable de 7 F
se posicioné un cable de fijacién activa y 100 cm
(Trendil SJM) en VD segun la técnica habitual, fi-
jando el manguito de proteccién del cable en el
bolsillo femoral. A través de la otra guia se avanzé
un introductor valvulado y pelable de 12,5 F y se
realizd una puncion transeptal mediante la técnica
habitual.

A continuacién, se procedi¢ a la transformacion
de una vaina de acceso transeptal de SJM Swartz ™
con curva SL3™, en una vaina “pelable”, de la
siguiente forma: se seccioné la vaina 1-3 cm por
encima de la valvula y se cortd un introductor val-
vulado y pelable de 9 F 3-4 cm por encima de su
valvula. Se aplico pegamento biolégico en la zona
de corte de la SR3, introduciendo en ese extre-
mo el introductor cortado de 9 F dejando secar la

unién 2-3 min (Fig. 1). Tras lavar la vaina pegada,
se subid hasta auricula izquierda, a través del intro-
ductor de 12.5 F y la guia transeptal.

Se introdujo otro cable de fijacién activa y 100 cm
de longitud hasta la porcién distal de la vaina, que
se intento introducir en el VI y rotandola (sin apli-
car torque en la porcion del introductor pelable ya
que es un material muy blando) se aproximo a la
pared lateral. Una vez el cable en posicién adecua-
da se fij6 el cable y se retir6 el estilete.

Tras pelar la porcion de la vaina que correspon-
dia al introductor de 9 F pelable, con una cuchilla
se corto longitudinalmente el resto de la vaina, vi-
gilando que el cable permaneciese en su posicién
nicial. (Fig. 2).

Por ultimo, se corrigid el trayecto del cable con
ayuda del estilete, se fijo a la zona del bolsillo y se
conecto al generador, que se alojo el bolsillo reali-
zado en la zona femoral.
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DISCUSION

La TRC ha demostrado beneficios en pacientes
con disfuncién ventricular, insuficiencia cardiaca y
QRS ancho!. Asimismo, ha demostrado disminuir la
mortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca
v disfuncién sistélica que precisa estimulacion ven-
tricular continua?. La via habitual de implante de un
resincronizador es el acceso venoso superior v la
canulacion del seno coronario. Esta via sin embargo
puede entraflar dificultades hasta en el 10% de los
pacientes. En esos casos, se intenta otro abordaje,
que generalmente es el acceso epicardico. Otra al-
ternativa es el implante endocardico, mediante pun-
cién transeptal o mediante minitoracotomia®.

El acceso vascular por la cava inferior ya ha sido

descrito previamente para implante de cables en
cavidades derechas?, asi como para canulaciéon
del seno coronario e implante del cable de VI® o
para el implante de un cable endocardico en VI
mediante puncién transeptal®.

En el caso que presentamos, los accesos venosos
superiores (ambas sublclavias) y el seno coronario
habian sido utilizados previamente para implantes
y extracciones, por lo que ante la dependencia del
paciente de la resincronizacién, se optd por esta
técnica para resolver tanto el problema de acceso
venoso como la dificultad de canulacién del seno
coronario. La técnica descrita es segura y factible
v puede ser realizada por médicos expertos en el
implante de sistemas de TRC.
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RESUMEN

En la resincronizacién cardiaca, el implante del
cable ventricular izquierdo se realiza habitualmen-
te utilizando el arbol venoso superior como via de
entrada, lo que permite el acceso al seno corona-
rio. Esta técnica tiene limitaciones, como pueden
ser la existencia de dificultades anatémicas rela-
cionadas con el acceso por via subclavia o axilar,
el fracaso en la canulacién del seno coronario o la
estimulacion diafragmatica. En aquellos casos en
que el implante no es posible con la técnica habi-
tual, suele ser preciso recurrir a la colocaciéon del
cable izquierdo por via epicardica mediante técni-
ca quirurgica.

Se presenta un caso en el que se realizd un upgra-
de a resincronizador en un paciente con desfibrila-
dor previo por via subclavia mediante la insercion
de un cable endocardico izquierdo a través de ac-
ceso venoso femoral y puncién transeptal.

INTRODUCCION

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC) ha
demostrado mejorar la clase funcional, la fraccion
de eyeccién del ventriculo izquierdo (V1) y la mor-
talidad en pacientes con FEVI < 35%, Clase lII-IV
de la New York Heart Association, dilataciéon de
VI (diametro telediastolico > 55 mm y QRS ancho
(>120 mm)*2.

Desde el inicio de esta terapia, se han utilizado
diversas técnicas para la estimulacion del VI. La via
habitual, a traves del seno coronario, puede entra-
fiar dificultades técnicas (no lograndose el implan-
te hasta en el 10% de las ocasiones), en cuyo caso
se intentan otros abordajes como la via epicardica,
mediante toracotomia (en ocasiones no factible
como en el caso de pacientes con antecedentes de
cirugia cardiaca previa o con insuficiencia cardia-
ca avanzada) o la estimulacion endocardica, bien
via transapical mediante minitoracotomia o de for-
ma percutanea mediante puncion transeptal®*,

Respecto al implante del cable endocavitario
izquierdo mediante puncién transeptal, han sido

descritas diversas técnicas, la mayoria utilizando
el sistema venoso Inferior como acceso, dadas las
particularidades tecnicas que implica la puncion
venosa y la falta de material especifico para este
método*5e,

Se presenta el caso de un paciente portador de
un desfibrilador (DAI) implantado por via subcla-
via, en el que posteriormente no fue posible el
upgrade a TRC por dificultad en la canulacion de
Seno coronario y en el que se optd por colocar un
cable endocardico izquierdo a través de punciéon
transeptal por acceso venoso femoral y llevar lue-
go dicho cable al bolsillo subclavicular previo.

CASO CLINICO

Varén de 73 anos con antecedentes de hiperten-
sién arterial y miocardiopatia dilatada isquémica,
en fibrilacién auricular y QRS con morfologia de
bloqueo de rama izquierda y anchura de 160 ms,
portador de DAI monocameral, al que se le intent6
implantar un cable en VI por seno coronario, sin
exito.

En un segundo tiempo se realizo el upgrade a
TRC mediante un cable endocavitario izquierdo
situado por medio de una variante de la técnica
modificada de Ellestad®® .

En primer lugar se canul6 la vena subclavia iz-
quierda con un introductor valvulado y pelable
de calibre 10 F y la vena femoral derecha con un
Introductor valvulado y pelable de 12.5 F y con
Introductor valvulado de 6F Por el introductor de
10F insertado via subclavia se pasé un catéter lazo
Goose Snare de 25 mm hasta alojarlo en la vena
lfaca ligeramente por encima del introductor fe-
moral, dejando el lazo abierto. Posteriormente, se
introdujo por el introductor de 6 F un catéter de-
capolar, que se alojé en el seno coronario como
referencia para la puncién transeptal. También se
puede utilizar este catéter para ayudar a bajar el
lazo hasta la vena iliaca, en cuyo caso se pasa el
catéter a través del lazo, y se posiciona éste en la
liaca.
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Figura 1. Lazo Goose Snare en vena iliaca derecha
con guia a su través.

A continuacion, se paso la guia de catéter de pun-
cién transeptal por el introductor femoral de 12.5 F
asegurandose de que habia pasado por el interior
del lazo (se cerrd el lazo y se comprobd en es-
copia), volviendo a abrir el lazo (Fig.l). Posterior
mente, se avanzod la vaina de puncién transeptal y

se realiz¢6 la puncion, alojando la guia en venas pul-
monares para obtener un soporte adecuado tras lo
que se retird la vaina.

A continuacién, se prepard una vaina de acce-
so transeptal de SJM Swartz™ con curva SL3™
(407457) con el fin de transformarla en una vaina
“pelable” para lo que se seccionod dicha vaina a 1-3
cm de la valvula y se cortd un introductor valvula-
do y pelable de 9 F 3-4 cm por debajo de la valvu-
la. Tras aplicar pegamento bioldgico en la porcion
seccionada de la vaina de Swartz, se introdujo en
ese extremo el introductor cortado de 9 F dejan-
dolo secar durante dos o tres minutos. En algunos
casos puede ser necesario dilatar con un mosqui-
to la vaina del introductor para conectar ambos
fragmentos de vainas (Fig. 2). Tras lavarla, la vaina
“pegada’” , por medio de la guia previamente alo-
jada en la vena pulmonar se avanzoé hasta auricula
izquierda, a través del introductor de 12.5 E

Posteriormente, se pasd un cable modelo Ten-
dril SMJ de 100 cm de longitud vy tras retirar pre-
viamente el manguito de fijacién hasta la porcion
distal de la vaina, se introdujo en el VI, rotandola
para que se aproximara a la pared lateral del ven-
triculo, donde se fijo, pero sin realizar los giros en
la porcién del introductor pelable ya que este es

Figura 3. Elaboracion de un “dilatador” para la salida del cable.
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Figura 4. Situacién final del dilatador fabricado

Figura 5. Estilete a traves del dilatador y el cable

un material muy blando. Una vez posicionado el
cable, se retiro el estilete.

A continuacién, se anudd un hilo de sutura de
seda largo en el conector del cable y se comprobo
repetidamente que no se desplazaba. Puede ser
necesario anudar dos suturas de sedas entre si, si
una no es suficientemente larga. Tras ello se corté
un cilindro de unos 2 cm de longitud de un intro-
ductor 7F en el que se introdujo el conector del
cable y tras ello se tapono¢ el fragmento de intro-
ductor con un fragmento de la misma longitud del
extremo distal o punta de un dilatador de calibre 8,
que se introdujo, hasta engarzarlo en el conector,
cubriendo el nudo de la seda. (Fig. 3 v 4).

Se introdujo el estilete ligeramente angulado unos
10-15 cm (Fig. 5), se cortod la porcion de la vaina
que correspondia al introductor de 9 F pelable, y
mediante una cuchilla se seccion¢ longitudinal-
mente la vamna (vigilando que el cable permane-
ciese en su lugar de insercién). Se avanzo el cable
a través del introductor femoral, manteniendo suje-
to el extremo distal de la seda y el estilete. De este
modo, el cable formd un gran bucle en cavidades
izquierdas. Tras ello, se comprobo por escopia que
ellazo que estaba en la ilfaca, y se cerrd atrapando
la seda 3-4 cm por debajo del conector (en caso

Figura 6. Captura del cable mediante Lazo
Goose Snare

contrario giraria con mucha dificultad en la auricu-
la) v se retir6 el estilete (Fig. 6).

Se tracciond de todo el sistema por medio del
lazo desde la subclavia, llevando el extremo proxi-
mal del cable hasta que se exteriorizo por la sub-
clavia, con lo que se elimin¢ el bucle comproban-
do mientras que el cable no se desplazaba. (Fig. 7).
Se corto la seda en el conector y el resto se extrajo
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Figura 7. Extraccion del conector y cable izquierdo desde el introductor situado en la vena subclavia.

por via femoral. Tras corredir el trayecto del cable,
se fij6 y se conecto al generador que se alojo en el
bolsillo previo.

DISCUSION

La TRC ha demostrado beneficios sobre la mor-
bi-mortalidad de pacientes con disfuncién ventri-
cular, insuficiencia cardiaca (IC) y QRS ancho!, asi
como de pacientes con IC y disfuncién sistdlica
que precisan estimulacién ventricular continua?.
En la mayoria de los casos el implante de estos
dispositivos se realiza por un acceso venoso supe-
rior, implantando el cable de VI a traves del seno
coronario. En hasta un 10% de los pacientes esta
via no es utilizable, siendo hasta hace unos afios
el acceso epicardico la Unica alternativa a efectos
practicos. Desde hace tiempo, sin embargo, se han
buscado y desarrollado diversas técnicas encami-
nadas a implantar un cable en el VI a través de un
acceso percutaneo.

El acceso vascular por la cava inferior ya ha sido
utilizado previamente para implante de cables,
tanto en cavidades derechas®?, como para la canu-
lacién del seno coronario e implante de electrodo
de VI a su través® o bien para la puncién transeptal
e implante del cable en el endocardio del VI®.

En el caso que presentamos, el paciente ya tenia
un dispositivo implantado por subclavia, v la par-
ticularidad del mismo consiste en la forma de lle-
var el cable introducido por via femoral hasta vena
subclavia para conectarlo al generador situado
en el bolsillo existente. En la actualidad, no existe
material especifico para las necesidades de esta
técnica, lo que se solventa fabricandolo como se
describe en el texto.

En el futuro, se espera el desarrollo de sistemas
que permitan o simplifiquen la puncién transeptal
por acceso via subclavia, lo que facilitaria el up-
grade a TRC en pacientes con dispositivos previos
como el descrito en nuestro caso.
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Normas de publicacion

Consejo Editorial

Cuadernos de Estimulacién Cardiaca es una revista
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original y que no ha sido previamente publicado
ni esta siendo evaluado para su publicacién en otra
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Los articulos admitidos para publicacién que-
daran en propiedad de Cuadernos de Estimulacién
Cardiaca vy su reproduccion total o parcial debera
ser convenientemente autorizada, debiendo los
autores de los mismos enviar por escrito la carta
de cesion de estos derechos una vez que su arti-
culo haya sido aceptado.

Envio de manuscritos

Los manuscritos para Cuadernos de Estimulacién se
enviaran a través de los editores.
Etica

Los autores firmantes de los articulos aceptan la
responsabilidad definida por el Comité Interna-
cional de Editores de Revistas Médicas (en www.
icmje.org). Los trabajos que se envien a Cuadernos
de Estimulacién Cardiaca para su evaluaciéon seran
elaborados respetando las recomendaciones in-
ternacionales sobre investigacién clinica (Declara-
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Instrucciones para los autores
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te de la publicacién se responsabiliza de la norma-

tiva y que el resto de los autores conoce, participa
v esta de acuerdo con el contenido del manuscrito.

a. Articulos originales y de Revisiones
Clinicas

Presentacién del documento:

A doble espacio, con margenes de 2,5 cm y pa-
ginas numeradas, con una extension maxima de
5.000 palabras, contando desde la pagina frontal
hasta el final y excluyendo Unicamente las tablas.

Constara de dos documentos: primera pagina y
manuscrito:

1. Primera pagina

Titulo completo y abreviado (menos de 80 carac-
teres). Nombre y apellido de los autores en este or-
den: primer nombre, inicial del segundo nombre si
lo hubiere, seguido del primer apellido. Se podra
incluir el segundo apellido separado con un guién.
Centro de procedencia (departamento, institucion,
ciudad vy pais) y fuente de financiaciéon, en su caso.
Direccién postal completa del autor a quien debe
dirigirse la correspondencia, telefono, fax y direc-
cién electrénica. Se especifica el numero total de
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las tablas).

2. Manuscrito
Mantendra el siguiente orden:

a. Resumen estructurado y palabras clave
b. Cuadro de abreviaturas

c. Texto

d. Bibliografia

e. Ples de figuras
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a. Introduccion
b. Métodos

c. Resultados

d. Discusiéon

e. Conclusiones

cada uno de ellos adecuadamente encabezado.
Se emplearan subapartados, adecuadamente
subtitulados, para organizar cada uno de los apar-
tados. Los agradecimientos figuraran al final del
texto.
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3. Bibliografia

Las referencias bibliograficas se citaran en se-
cuencia numérica, entre paréntesis como texto
estandar, de acuerdo con su orden de aparicién
en el texto. No se incluiran entre las citas biblio-
graficas, comunicaciones personales, manuscritos
o cualquier dato no publicado, aunque todo ello,
sin embargo, puede estar incluido, entre parénte-
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Si se citan abstracts se identificaran con: [abs-
tract], colocado después del titulo.

Para la referencia a revistas médicas se utilizaran
las mismas abreviaturas que aparecen en €l Index
Medicus: List of Journals Indexed, tal y como se
publican en el nimero de enero de cada afio (dis-
ponible en: www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/ ).

Revista médica. Lista de todos los autores. Si el nu-
mero de autores es superior a seis, se incluiran los
seis primeros, ahadiendo la particula latina et al.

Capitulo en libro. Autores, titulo del capitulo, edi-
tores, titulo del libro, ciudad, editorial y paginas.

Libro. Cite las paginas especificas.

Material electrénico. Articulo de revista en forma-
to electrénico.

4. Figuras

Las figuras correspondientes a graficos y dibu-
jos se enviaran en formato TIFF o JPEG preferente-
mente, con una resolucion no inferior a 300 dpi y
utilizando el color negro para lineas y texto. Se or-
denaran con nimeros arabigos de acuerdo con su
orden de aparicién en el texto. Las graficas, sim-
bolos, letras, etc., seran de tamano suficiente para
poderse 1dentificar claramente al ser reducidas.
Los detalles especiales se senalaran con flechas,
utilizando para estos y para cualquier otro tipo de
simbolos el trazado de maximo contraste respecto
a la figura.

Los pies de figuras se incluiran en hoja aparte. Al
final se identificaran las abreviaturas empleadas,
por orden alfabético.

Las figuras no incluiran datos que permitan cono-
cer la procedencia del trabajo o la identidad del
paciente. Las fotografias de personas seran reali-
zadas de manera que no sean identificables o se
adjuntara el consentimiento de su uso por parte de
la persona fotografiada.

5. Tablas:

Se numeraran con numeros arabigos de acuerdo
con su orden de aparicion en el texto. Cada tabla
se escribira a doble espacio en una hoja aparte,

incluyendo un titulo en su parte superior y en la
parte inferior se describiran las abreviaturas em-
pleadas por orden alfabético. Su contenido sera
autoexplicativo y los datos incluidos no figuraran
en el texto ni en las figuras.

b. Casos Clinicos

Escritos a doble espacio, con margenes de 2,5
cm v se adaptaran a las normas descritas para los
articulos originales referentes a la primera pagina
(maximo 8 autores), bibliografia, figuras y tablas.

El manuscrito constara de los siguientes apartados:

1. Resumen (menos de 150 palabras), con 3-5
palabras clave

. Introducciéon

. Métodos

. Resultados
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. Bibliografia

. Ples de figuras
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Tendra una extension maxima de 2.000 palabras,
excluyendo uUnicamente las tablas y podra incluir
un maximo de tres figuras y dos tablas.

Tanto los articulos originales como los casos clini-
cos deberan ser remitidos en formato electrénico
empleando el procesador de textos WORD
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