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Editorial

DAI y conduccion de vehiculos

Jests Rodriguez Garcia
Editor Jefe

Enla actualidad la conduccién de vehiculos a mo-
tor es una actividad fundamental en la vida diaria y
el permiso, licencia o carnet de conducir se obtie-
ne tras demostrar las habilidades precisas y supe-
rar un reconocimiento medico que comprueba la
aptitud del sujeto para esta actividad.

La incapacidad fisica para conducir puede ser
consecuencia de diferentes patologias, entre ellas
la epilepsia, los sincopes neuromediados y las
arritmias entre las cuales la taquicardia ventricular
(TV) vy la fibrilacion ventricular (FV) figuran entre
las que suponen un mayor riesgo de incapacidad
para conducir y secundariamente de provocar ac-
cildentes de trafico.

El desfibrilador automatico implantable (DAI)
ha demostrado su eficacia en la prevencién de la
muerte subita cardiaca (MSC) en pacientes con
arritmias ventriculares graves y sus Indicaciones,
tanto en prevencion primaria como secundaria es-
tan reconocidas en las diferentes guias de practi-
ca clinica y el numero de implantes a lo largo de
la ultima década se ha incrementado en todos los
paises.

El paciente portador de un DAI, durante la con-
duccién puede representar un peligro para si mis-
mo o para los demas ya que, aun en presencia de
un DAI normofuncinante, el riesgo de MSC no es
eliminado de forma absoluta'? (1-2 % de MSC en
pacientes con DAI para prevencion secundaria y
algo menor en el caso de primaria) y tampoco es
eliminado el riesgo de arritmias con sincope que
en una serie de 421 pacientes con DAI fue del
15%° ni la incapacidad transitoria para conducir
consecuencla de una descarga aunque haya sido
efectiva.

Diversos mecanismos han sido involucrados en
la aparicién de arritmias durante la conducciéon. El
mas citado es la tensién emocional que, en muchas
ocasiones, supone esta actividad lo que produce
aumento del tono simpatico que se acompafia de
Incremento de la frecuencia cardiaca, presion arte-
rial y resistencias periféricas asi como de niveles
elevados de catecolaminas y cortisol.

La frecuencia de accidentes en pacientes con
DA, fue investigada por Curtis* mediante encues-
tas que envid a 742 medicos que seguian a pacien-

tes con DAI por prevencion secundaria. Los datos
de 452 respuestas obtenidas durante un periodo
de 12 afios mostraron que 30 pacientes sufrieron
un accidente atribuido al DAL De ellos, 9 acciden-
tes fueron mortales, sin embargo, la tasa de morta-
lidad fue significativamente menor que la corres-
pondiente a la poblacion en general (7,5/ 100.000
pacientes - ano para los conductores con DAI vs
18,4/100.000 pacientes - afio para la poblacion
general, P<0,05) asi como la tasa de lesiones en
los portadores de DAI frente a la poblacion gene-
ral (17,6/100.000 pacientes - ano vs. 2.224/100.000
pacientes - afio, P<0,05). Ademas, segun las en-
cuestas, solo el 10% de todas las descargas del
desfibrilador durante la conduccién se tradujo en
accidentes.

Este estudio incluy¢ pacientes con DAI implanta-
dos entre 1980 y 1992, dispositivos que en compa-
racién con los modelos actuales de DAI eran muy
lentos en la deteccion y la descarga, carecian de al-
goritmos de reconocimiento por medio de electro-
gramas y de terapias de estimulacion antitaquicar-
dia capaces de evitar la necesidad de descargas

Un subestudio® del estudio AVID que incluyo¢ 627
pacientes comprobd que solo el 2 % presentd sin-
cope, 11 % palpitaciones que obligaran a detener
el vehiculo, 22 % palpitaciones que no precisaron
la detencién y solo el 8% descargas. En esta serie
la incidencia de accidentes precedidos de sinto-
mas sugestivos de arritmias fue de 0,4 % paciente/
afio mientras que en la poblacion general fue de
0,7 conductor/ano, lo que coincide con lo observa-
do en otros estudios y quizas se deba a modifica-
ciones en el habito y comportamiento al conducir
de los pacientes con DAI (desplazamientos cortos,
evitar autopistas y vias rapidas, etc).

El estudio TOVA® ((Triggers of Ventricular Arr
hythmia) consistid en un estudio prospectivo que
incluyé 1.188 pacientes portadores de DAI que
valoro el riesgo de descarga por TV o FV duran-
te la conduccion de vehiculos y en los siguientes
60 minutos en comparacion con otras actividades.
Tras un seguimiento medio de 562 dias, el riesgo
absoluto de choque para VI/VF dentro de 1 h de
conduccidn, se estimo, en | episodio por 25.116
horas de persona conduciendo.
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Figura 1. Recomendaciones en conductores privados tras implante de DAI

El riesgo estaba transitoriamente aumentado en
el periodo de 30 minutos después de la conduc-
cidn, aunque el riesgo absoluto fue bajo y por tanto
la conduccién por pacientes portadores de DAI no
se tradujo en un incremento importante de acci-
dentes.

Thijssen et al” estudiaron una poblacién de 2.786
pacientes con DAI (prevencién primaria en 1.718
vy secundaria 1.068) que fueron seguidos durante
996 dias. La incidencia de descargas apropiadas
fue del 10% (190 pacientes) con tiempo medio
hasta el primer choque de 417 dias. De los 190 pa-
clentes, el 34 % (658) recibieron un segundo choque
tras un tiempo medio de 66 dias. Las descargas in-
apropiadas se produjeron también en el 10% de
los pacientes (175) con un tiempo medio de 320
dias. De ellos, el 27 % (47) recibieron un segundo
choque inapropiado.

En el grupo de pacientes de prevencion secun-
daria, 342 (32 %) recibieron un choque apropiado
al cabo de un tiempo medio de 509 dias, y de ellos
166 (49 %) recibieron un segundo choque apro-
plado, con un intervalo medio entre ambos cho-
ques de 400 dias.

Los choques napropiados ocurrieron en 177 pa-
clentes (17 %) al cabo de un tiempo medio de 639
dias y de ellos 60 (34 %) recibieron un segundo
choque napropiado con un intervalo medio entre
ambos de 243 dias.

Basandose en estos datos, los autores proponen
un diagrama de flujo aplicable a los conductores
privados con DAI (Figura 1) mientras que restrin-

gen de forma absoluta la conduccién en los con-
ductores comerciales.

Por otra parte, Larsen® encontré que la mayor in-
cidencia de descargas se producia durante el pri-
mer mes tras el implante, y que disminuia de forma
moderada durante los meses 2° a 7°, a partir de
los cuales decrecia significativamente. También,
Bansch comprobd de forma retrospectiva que el
sincope tras descarga se reducia en funcién del
tiempo postimplante.

Se han considerado como predictores del riesgo
de arritmias recurrentes y terapias del DAI la dis-
funcién ventricular izquierda, la clase [II -IV NYHA
de insuficiencia cardiaca, la TV monomorfa soste-
nida como arritmia que precede ala FV y la ausen-
cla de revascularizacion coronaria y de tratamien-
to betabloqueante.

De los estudios citados puede deducirse que el
riesgo de accidentes de trafico consecuencia de
descargas del DAI es bajo, que el periodo de ma-
yor riesgo corresponde a los 6 primeros meses
tras implante, que es mucho menor en pacientes
con Indicacion por prevenciéon primaria y que el
riesgo de recurrencia de arritmias es potencial-
mente predecible ante la presencia de determina-
dos factores de riesgo.

LEGISLACION EN ESPANA

La legislacién vigente relativa a los permisos de
conducir esta recogida en el Decreto 818/2009, de
8 de mayo, por el que se aprueba el Reglamento
General de Conductores (BOE n° 138 de 08 de Ju-
nio de 2009).



Editorial. DAI y Conduccién de vehiculos

En sus consideraciones iniciales, menciona la in-
tencion de la Unién Europea (UE) de armonizar la
normativa sobre el permiso de conduccién, para
evitar diferencias significativas entre los Estados
miembros, particularmente las relativas a la perio-
dicidad en la renovacién de los permisos de con-
duccién, las subcategorias de vehiculos o el mo-
delo comunitario de permiso, del que existen mas
de 110 modelos.

De acuerdo con esta directiva de la UE, el regla-
mento vigente en Espaha establece un modelo
unico de permiso de conduccion y clasifica a los
conductores dependiendo del vehiculo que con-
ducen en dos grupos, el grupo 1 (categorias AM,
Al, A2, A, B y B+E) que incluye a los conductores
de motocicletas, coches y vehiculos sin trailer y el
grupo 2 (categorias C, D y E) comprende a los que
conducen vehiculos de mas de 3,5 toneladas y au-
tocares que superen los ocho pasajeros, excluido
el conductor. Los conductores de taxis, ambulan-
cias y otros vehiculos con fines profesionales se
encuadran en un grupo intermedio, el BTE permi-
so valido soélo en el ambito nacional que se incluye
pOr vez primera.

En Espafla, el carnet de conducir es un docu-
mento oficial emitido por la Direccién General de
Trafico (DGT), y para su obtencion o renovacion el
conductor debe superar un reconocimiento medi-
co que se realiza en centros meédico autorizados
que deben investigar la existencia de patologias
que supongan un riesgo para la capacidad de con-
ducir.

Entre las patologias cardiacas se incluyen la in-
suficiencia cardiaca, las valvulopatias, las arritmias
cardiacas, la angina de pecho, el infarto agudo de
miocardio y la hipertensién arterial.

Con respecto a los marcapasos y DAI, las limita-
clones o restricciones se muestran en la tabla I.

Sorprende que la normativa relativa a los centros
de reconocimiento de conductores, en el anexo
dedicado a los medios con que deben contar di-
chos centros solo indica como medios de valora-
cidén la auscultacion, la toma de la presion arterial
v la electrocardiografia, lo que hace suponer que
el legislador considera que los datos relativos a la
funcién ventricular deben ser aportados por el pa-
ciente y conlleva evidentemente la participacion

Tabla I. Espana. Normativa relativa a pacientes con dispositivos cardiacos electronicos

implantados y permiso de conducir

Criterios de aptitud para obtener o
prorrogar permiso o licencia
de conduccién ordinarios

Adaptaciones, restricciones y otras limitaciones en personas,
vehiculos o de circulacién en permiso o licencia sujetos a
condiciones restrictivas

Grupo 1: AM Al, A2,
A B B+EyLCC
(art. 45.1%) (2)

Grupo 2: BTR Cl1,
Cl+EC C+E,
DI, DI +EDD+E
(art. 45.1by 2) (3)

Grupo 1 (4)

Grupo 2 (5)

No debe existir fdem grupo 1.
utilizacién de

marcapasos

4.3 Marcapasos
y desfibrilador
automatico
implantable

Transcurrido un mes desde

la aplicacion del marcapasos,

con informe favorable de un
especialista en cardiologia, se
podra obtener o prorrogar el
permiso o licencia con un periodo
de vigencia establecido a criterio
facultativo.

Transcurridos tres meses desde
la aplicacién del marcapasos,
con informe favorable de un
especialista en cardiologia, y
siempre que se cumplan los
demas criterios cardiolégicos,
se podra obtener o prorrogar
el permiso con un periodo de
vigencia maximo de dos afios

No debe existir fdem grupo 1.
implantacién de

desfibrilador

automatico

implantable

Transcurridos seis meses desde
el implante del desfibrilador
automatico, siempre que no
exista sintomatologia, con informe
del especialista en cardiologia,

No se admite

se podra obtener o prorrogar

el permiso o licencia con un
periodo de vigencia maximo de
un ano. Los mismos criterios se
aplicaran en caso de descarga,
no permitiéndose en ningin caso
las recurrencias multiples ni una
fraccién de eyeccion menor del
30 por ciento.
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Implante DAI Clase 1 6 meses

6 meses

3 meses 6 meses

por TV/FV con
incapacidad Prev.
secundaria

Clase 2 Permanente

Permanente

Permanente Permanente

Implante DAI por Clase 1
TV sostenida sin
incapacidad Prev.

secundaria

1 mes si FEVI > 35 %,
no TV rapida con EP
vy TV inducida que
puede ser limitada
por estimulacion,
durante el estudio
postimplante

6 meses

3 meses 6 meses

Permanente

Permanente

Permanente Permanente

Implante DAI prev. Clase 1 1 mes

1 semana

4 semana 6 meses

Primaria

Clase 2 Permanente

Permanente

Permanente Permanente

Revision DAT Clase 1 1 mes tras actuacion
sobre los cables
o cambio de

antiarritmicos

Sin especificacion

1 mes después de
sustitucién de los
cables

No contemplado

1 semana tras cambio
del generador

Sin especificacion

1 semana tras cambio
generador

No contemplado

Tras terapia del DAI ~ Clase 1 6 meses tras terapia
apropiada y/0 ATE con
medidas preventivas
de la recurrencia y sin
posteriores terapias

sintomaticas

6 meses tras terapia
apropiada

1 mes después de
sustitucién de los
cables

No contemplado

1 mes tras terapia
inapropiada, tras
corregir las causas de
esta terapia

de un cardidlogo ajeno al centro, pues entre las es-
pecificaciones referentes al DAI, se incluye la valo-
racion de la fraccién de eyeccion.

Con respecto a la indicacion del DA, prevencion
primaria y secundaria, no se establece ninguna di-
ferencia ni tampoco con respecto a la cardiopatia
que motivo el implante, a la naturaleza de la des-
carga (apropiada o inapropiada) ni a los procedi-
mientos de recambio del generador o sustitucion
de los cables.

En Espafa, segun datos procedentes del X infor-
me Oficial del Registro Espatfiol de DAI, de la Sec-
cion de Electrofisiologia y Arritmias de la Socie-
dad Espafiola de Cardiologia®, correspondiente a
la actividad registrada del afio 2013, el numero de
implantes fue de 4772 (primoimplantes y recam-
bios) aunque segun otras fuentes dicho numero fue

No distincién entre
apropiadas e
inapropiadas

Hasta correccion
causa de la terapia
inapropiada

No contemplado

de 5.873, lo que supone una tasa respectivamente
de 102 y 120 implantes por millon de habitante,
correspondiendo cerca del 70 % de la unidades a
primoimplantes y el 30 % a recambios.

Segun datos publicados en el citado informe, la
mitad de los pacientes tenifan una disfunciéon sis-
télica ventricular izquierda severa con fraccion de
eyeccion (FE) menor del 30 %, el 25 % tenfan una
FE entre el 30 y 40 %, que en el 7,8 % estaba com-
prendida entre el 41 v 50 % y en el resto (16,2 %) la
FE era mayor de 50 %.

A la vista de estos datos y en el caso de conduc-
tores de un vehiculo del Grupo 1, mas del 25%
pierden, con el implante del DAI, definitivamente
la capacidad de conducir y el resto la pierden du-
rante seis meses siempre que permanezcan asin-
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Tabla IIl. Recomendaciones para conduccion en pacientes con DAI Consenso de la European

Heart Rhythm Association 2009

Conductor particular

Conductor profesional

DAI prevencién secundaria Tres meses Permanente
DAI prevenciéon primaria Cuatro semanas Permanente
Tras descarga apropiada Tres meses Permanente
Tras descarga inapropiada Hasta correcciéon de la causa Permanente
Tras recambio del generador Una semana Permanente
Tras recambio de cable Cuatro semanas Permanente
Negativa a DAI por prevencién No restricciones Permanente.
primaria

Negativa a DAI por prevencion Siete meses Permanente

secundaria

tomaticos, sin descargas y con aceptable funcion
ventricular.

LEGISLACION EN OTROS PAISES

Las recomendaciones emitidas por la American
Heart Association, completadas posteriormen-
te con un anexo!® y la North American Society
for Pacing and Electrophysiology (AHA/NASPE)
se muestran junto las correspondientes de la Eu-
ropean Society of Cardiology'!, Reino Unido vy la
actual normativa de Espana en una tabla compa-
rativa. Tabla II.

En el afio 2009 se publico por la European Heart
Rhythm Association (EHRA) un consenso sobre
conduccién y pacientes con DAI'2, en el que se
reconocen las diferencias legislativas entre los di-
ferentes paises y se sefiala que se debe distinguir
entre pacientes con DAI por prevencion primaria,
indicacién cada vez mas frecuente, y aquellos en
que la indicacién se establecid por prevencion se-
cundaria y cuyas recomendaciones se resumen en
la tabla III.

Los conductores se clasifican en estas recomen-
daciones no segun el vehiculo que conducen
(como en Espafia) sino segun otros parametros y
conceptos como son los Km recorridos al afios, el
tiempo de conduccidn, el peso del vehiculo, etc.
De acuerdo con la Canadian Cardiovascular So-
ciety Consensus Conference!®!* los conductores
se clasifican en no comerciales y comerciales,
considerando conductor no comercial (privado)
al que conduce menos de 36.000 Km/aho, condu-
ce menos de 720 horas/ano, utiliza un vehiculo de
menos de 11.000 kg de peso y para el que la con-
duccion no supone su medio de vida y conductor

comercial al no incluido en los términos previos.
Estos grupos (no comerciales y comerciales) con
clertas salvedades se equiparan a los grupos 1 y 2
de la clasificacién actual de la UE.

ACTITUD FRENTE AL PACIENTE

Tras el implante, se debe informar al paciente de
Su nueva situaciéon con respecto a su capacidad de
conducir y como no puede ser de otro modo, nues-
tra iInformacién debe acomodarse a la legislacion
actual aunque estemos en desacuerdo con algu-
nos aspectos de la misma, por considerarla poco
discrimativa, rigida y limitada en sus términos.

Es conveniente facilitar al paciente una serie de
consejos que deben incluir la recomendacion de
que si durante la conduccion se encuentra mal o
percibe palpitaciones, debe parar su vehiculo en
sitio seguro, dejar de conducir, pedir ayuda y nun-
ca acudir al hospital conduciendo.

A pesar de estar informados, algunos pacientes
se ven obligados por sus circunstancias persona-
les a incumplir la normativa actual, lo que supone
que se colocan en situacién de grave responsabi-
lidad legal.

Esta situacion ha sido recientemente comproba-
da en un estudio observacional prospectivo mul-
ticéntrico!® realizado en Irlanda en 275 pacientes
portadores de DAI con licencia valida para condu-
cir de vehiculos no comerciales, que investigd su
actitud sobre la conduccion de vehiculos mediante
las respuestas a un cuestionario anénimo.

Ya que este pals carece de una legislaciéon espe-
cifica para esta situacion, tras el implante, el mé-
dico comunicé por escrito y de palabra las reco-
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mendaciones sobre la conduccién a los pacientes,
de acuerdo con su criterio basado en las actuales
guias clinicas.

El 9,1 % de los pacientes (25) dejé de conducir
definitivamente tras el implante. El resto fueron se-
guidos durante 26,5 + 4,5 meses, de ellos el 25,3 %
de los pacientes recibié una descarga, que fue
apropiada en el 52,5 % de los casos, siendo la me-
diana del tiempo hasta la primera descarga de 7
meses, sin diferencias significativas entre pacien-
tes de prevenciéon primaria y secundaria, aunque
los choques fueron mas frecuentes y mas recurren-
tes en el caso de prevencion secundaria (36.5% vs
21.3%, P=0,02T7) v (17.5% vs 6,2%, P=0,011) res-
pectivamente.

El 37,9% del total refirid6 no recordar las reco-
mendaciones médicas y el 23,0% directamente
contestd que no las cumplié. En general, la dura-
cién media de la abstencién de conducir fue de
2,212,9vy 3,653 meses en los pacientes de pri-
maria y secundaria, respectivamente.

Sorprendentemente el 36,5 % de los pacientes de
prevencion secundaria volvié a conducir al mes
del implante. Ocho pacientes (3,3 %) recibieron un
choque mientras conducian y cinco resultaron en
accidentes de trafico. El riesgo anual de un choque
durante la conduccién fue de 1,5 %.
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RESUMEN

La ablacién de la fibrilacién auricular (FA) es una
opcién de tratamiento cada vez mas indicada en
pacientes con fibrilacion auricular paroxistica y
persistente. Actualmente la ablacion por radiofre-
cuencia es la alternativa mas ampliamente utiliza-
da, sin embargo, otra fuente de energia como la
crioterapia ha demostrado ser una técnica segu-
ra y eficaz. En el presente articulo se realiza una
revision de los mecanismos de lesion por crioa-
blacioén, la técnica para realizar ablacién con crio-
balones, asi como su eficacia, ventajas y posibles
complicaciones. Finalmente, se discute la expe-
riencia inicial de nuestro centro con esta técnica,
vy se compara con los resultados obtenidos con la
radiofrecuencia

INTRODUCCION

El tratamiento de la FA mediante ablacion con ca-
téter tiene como principal objetivo el aislamiento
eléctrico de las venas pulmonares'?, En la ultima
decada, la ablacién con radiofrecuencia (RF) ha
demostrado ser un tratamiento eficaz en pacientes
con FA paroxistica sintomatica. Esto ha hecho que la
FA se haya convertido en uno de los sustratos mas
frecuentemente tratados en las unidades de electro-
fisiologia y ha llevado a que cada vez mas centros
se niclen en la practica de ablacién con catéteres
de la FA. No obstante, el procedimiento de ablacion
de FA por RF es complejo, prolongado y altamente
dependiente de la competencia del operador?,

El avance tecnologico creciente en el tratamien-
to con catéter de la FA ha llevado al desarrollo de
nuevas fuentes de energia, como el ultrasonido, el
laser o la crioterapia. La alta tasa de fistulas atrio-
esofagicas observadas con el ultrasonido llevé a la
retirada del sistema, mientras que los sistemas de
energia laser todavia carecen de aprobacién para
su uso. La crioterapia sin embargo, se ha converti-
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do en la energia mas aceptada como alternativa a
la radiofrecuencia. Ademas, el desarrollo de un ca-
téter baldon capaz de crear una lesion circunferen-
clal completa alrededor de las venas pulmonares
con una sola aplicacion ha supuesto una simplifi-
cacion del procedimiento ampliamente aceptada
entre los profesionales de la electrofisiologia®*.

HISTORIA DE LA CRIOENERGIA

Los antiguos egipcios, y posteriormente Hipdcra-
tes fueron conscientes de las propiedades analge-
sicas y antiinflamatorias del frio. Sin embargo, ha
sido en los ultimos 200 afios en los que el trata-
miento con frio se ha utilizado de forma localizada
con el fin de crear lesiones focales en un tejido®
Asi, la ablacién por crioenergia ha sido utilizada en
distintas disciplinas de la medicina.

A nivel del corazén ya en 1948, Hass y Taylor re-
portaron el efecto permanente de la lesidon miocar
dica inducida por crioenergia utilizando didxido
de carbono como refrigerante. Posteriormente, la
mayor experiencia con crioenergia proviene de
su uso en cirugia cardiaca donde se ha emplea-
do para el tratamiento de todos los sustratos arrit-
micos. En 1977, Harrison describe la ablacion del
nodo AV con crioterapia; y en ese mismo ano, Ga-
llager et al. describen dos pacientes con sindrome
de Wolff-Parkinson-White (WPW) exitosamente
tratados con crioablacion. En 1991 se realizé el pri-
mer estudio animal con catéteres por via venosa
v en 1998 se comercializd el primer catéter con
electrodos para registro y estimulacion. En el afio
2001 se llevo a cabo el primer estudio clinico con
catéteres de crioterapia por via venosa®’.

MECANISMO DE LA LESION POR
FRIO

El dafio tisular inducido por la crioenergia se pro-
duce en tres fases secuenciales:
a) Fase de congelacién-descongelacion,
b) Fase de inflamaciéon y hemorragia,
c) Fase de sustitucion fibrotica y apoptosis.
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Durante la fase de congelacion, la formacion de
cristales de hielo dentro de la célula distorsiona y
comprime componentes del citoplasma y nucleo
celular lo que resulta en un dafio tisular que afecta
en primer lugar alos miofilamentos y a la mitocon-
dria. La segunda fase del dafio miocardico se ca-
racteriza por la apariciéon de edema, hemorragia
e Inflamacion. La fase de fibrosis es la fase final en
la evolucidn de la lesion por frio. A nivel de la mi-
crocirculacion se produce una reduccion del flujo
sanguineo en el interior de la lesién pero no ast
en el tejido adyacente. Las lesiones resultantes por
tanto, tienen bordes claramente delimitados, con
areas densas de tejido fibroético, bandas de con-
traccién necroética y una matriz tisular conservada
lo que las hace menos trombogénicas y con menor
potencial arritmogénico’®?.

Las dimensiones de la lesion estan relacionadas

con la temperatura en la interfase catéter-tejido,
el diametro de la sonda en contacto con el tejido,
el tiempo de exposicion y el numero de ciclos de
congelacion-descongelacion. La lesion Optima es
obtenida, generalmente, con dos ciclos de conge-
lacién/descongelacién, durante cuatro minutos’.

Asipues, la lesion por frio presenta algunos atrac-
tivos para su uso en el aislamiento de venas pulmo-
nares. Primero, las lesiones de crioenergia resultan
en menor disrupciéon endotelial y por ende en me-
nor potencial trombogénico. Segundo, la preser-
vacion de la ultraestructura tisular podria resultar
en menor dafno colateral a estructuras vecinas. Ter-
cero, las lesiones producidas por la crioablacion
producen una menor incidencia de estenosis de
venas pulmonares debido a la poca contraccién
tisular observada durante la fase de cicatrizacion
Cuarto, las lesiones bien delimitadas pueden ser

Figura 1. Se muestra como la inyeccién de contraste dentro en cada vena pulmonar permite valorar el adecua-
do posicionamiento del catéter balén al lograrse la oclusion completa de la vena pulmonar.
VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPID: vena pulmonar inferior derecha. y VPII: vena pulmonar

inferior izquierda
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menos arritmogénicas®. Quinto, la adhesién del
catéter durante el enfriamiento resulta en un incre-
mento de la estabilidad, lo cual es particularmente
ventajoso en regiones técnicamente de abordaje
dificil como el “ridge” entre las venas pulmonares
1zquierdas y la orejuela.

TECNICA DE ABLACION CON
CRIOBALONES

El sistema de crioablacién Artic Front Advance®
(Medtronic Inc, Minnesota, Minn) es la segunda
generacién de criobalén disponible para uso cli-
nico. El sistema incluye un catéter balon de 10.5
Fr con un mecanismo deflectable que utiliza como
refrigerante éxido nitroso (N,O). Tiene una luz cen-
tral que permite la inyeccién de suero o contraste,
v la colocacion de un cateter de mapeo circular
que sirve como “guia” para lograr el acceso a las
venas, y ademas permite el mapeo de la actividad
eléctrica dentro de la misma.

El acceso a la auricula izquierda se realiza a tra-
vés de puncion transeptal. Seguidamente, la vaina
del transeptal debe intercambiarse por la vaina
deflectable de 15 Fr FlexCath® a través de la cual
se introduce el criobalén. Se recomienda realizar
la puncién transeptal en una posicion anterior baja
del septum membranoso, ya que punciones en
una posicién mas posterior, o dentro del septum
muscular, pueden limitar la maniobrabilidad de la
vaina® Con el catéter circular de mapeo se accede
a la vena pulmonar deseada. Dicho catéter sirve a
la vez de guia sobre la cual se avanza el criobalon
hasta la porcién inicial de la vena pulmonar. El ba-
16n es inflado fuera de la vena y avanzado sobre la
guia hasta ocluir el ostium de la misma (Figura 1).
La oclusién de la vena es valorada a través de la
Inyeccién de contraste por la luz del criobaldn.
Obtener una oclusion completa de la vena es cru-
clal para lograr un aislamiento adecuado ya que
significa el contacto adecuado del baldn con el
ostium de la vena. Por el contrario, una oclusion in-
completa significa que el contacto del baldn con el
ostium de la vena es insuficiente, Ademas, €l flujo
sanguineo enla zona de poco contacto supone una
dificultad para alcanzar la temperatura necesaria
para una ablacion adecuada. Una vez confirmada
la oclusién se inicia el enfriamiento del baldn que
producira la lesion en el tejido. El descenso de la
temperatura es progresivo pudiendo alcanzarse
temperaturas de -60 o -70° C. Una temperatura in-
ferior a -51 ° C ha sido reportada como predic-
tor de aislamiento de venas pulmonares con una
especificidad del 100 %. Por el contrario tempera-
turas por encima de - 33°C predicen la ineficacia
en el aislamiento de las venas pulmonares con una

especificidad del 95 %?. Por tanto, sino se alcanzan
temperaturas adecuadas en los primeros dos mi-
nutos es recomendable interrumpir la aplicacion y
reposicionar el balén.

La variabilidad anatémica de las venas pulmona-
res hace que en algunos casos sea dificil obtener
la oclusion completa de la vena. En estas situacio-
nes se han descrito algunas maniobras que pue-
den ser de utilidad. Iniclalmente, es recomendable
Intentar introducir el catéter circular en una rama
de la vena diferente para obtener una alineacion
que favorezca la oclusion. Otra maniobra util es la
técnica de "pull-down”. Esta maniobra se utiliza
cuando no se consigue ocluir de forma completa
el borde inferior de la vena y consiste en realizar
una traccion hacia abajo del baldn una vez que el
flujo de gas ha llenado completamente el balén y
éste se ha adherido al endocardio. La duracién de
la aplicacién es de 240 — 300 segundos, y habitual-
mente se realizan dos aplicaciones en cada vena
pulmonar.

El objetivo del procedimiento es conseguir el ais-
lamiento de la vena pulmonar. El catéter circular
permite visualizar la desaparicion de los potencia-
les de vena durante la aplicacién como se muestra
en la figura 2, confirmando el bloqueo de entrada.
La obtencién de bloqueo de entrada en los prime-
ros segundos se ha asociado con una menor tasa
de reconexiéon'?. La confirmacion del bloqueo de
salida mediante estimulacién desde el catéter cir-
cular resulta mas dificil de evaluar, si bien se debe
Intentar en todas las venas.

COMPLICACIONES DEL
PROCEDIMIENTO

La paralisis del nervio frénico es la complicacion
mas frecuentemente observada con esta tecnica,
con una incidencia promedio de 6 %. Esta relacio-
nada con el abordaje de las venas derechas y prin-
clpalmente de la vena superior derecha.

Por ello, el abordaje de las venas derechas se
realiza siempre bajo monitorizacién estricta de la
captura diafragmatica mediante estimulacion del
nervio frénico a nivel de la vena cava superior (Fi-
gura 3). La palpacion del hemidiafragma derecho
durante la estimulacién frénica permite valorar po-
sibles danos sobre el nervio de forma que la dis-
minucion del movimiento del diafragma sugiere
la lesion del nervio frénico y debe obligar a inte-
rrumpir la aplicacion. Reclentemente, se ha des-
crito una técnica que permite la monitorizacion del
electromiograma diafragmatico mediante la utili-
zacion de dos electrodos del ECG de superficie.
El electrodo del brazo derecho se sitia a nivel del



10

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

vi
VVPPR VPP VPP VVEP VPP VPP R
VP12 \,‘.—J\ \T‘\ \-1\. \,-_»\,-,___ A, Vh— —1 .—-‘\.,JI-
]
1 \ I i
~ A
vP23 r W 'l.VfL J‘N % 1\]{\ - ]U\..,-—--..__:_.._._..._J\.:.
[ 1
1 ]
VPAS : —=
] ]
] ]
VP 56 o s A i o e T o o
1 ]
1 1
ez A\ A \~ - A A 1 S
1 ]
VP78 ¥ At
1 ]
1 ]
VP81 Aoty v el e o' N 1 T
1 ]
1 | | | | | i
Cs78 e
i k! T 1 r ¥ T
€812 W A Ayl W W A —
10281560 e AT AL L LT L a SR A0 Qa3

Figura 2, Bloqueo de entrada durante la crioablacién de la vena pulmonar superior derecha (VPSD): Se mues-
tran el ECG de superficie y los registros intracavitarios obtenidos desde el catéter circular posicionado dentro
de 1la VPSD vy del catéter decapolar dentro del seno coronario. La flecha indica el potencial de vena pulmonar
(VVPP), el cual se retrasa progresivamente durante la aplicacion hasta lograrse el aislamiento.

Figura 3, A) Reconstruccién de la auricula izquierda y la relacion anatémica entre la vena cava superior (VCS)
v la vena pulmonar superior derecha (VPSD). B) Catéter tetrapolar en la VCS para valorar la captura frénica

durante la ablacién de las venas derechas.

xifoides y el de brazo izquierdo en el borde costal
derecho a unos 15 cm del anterior (Figura 4). La
disminucién en la amplitud del electromiograma
es otro criterio utilizado para valorar la lesiéon del
nervio'l,

Se ha reportado una mayor incidencia de para-
lisis frénica con los criobalones de didametro mas
pequefio (23 mm). Afortunadamente, la paralisis

del nervio frénico suele ser transitoria y en menos
del 0.5% de los pacientes persiste mas alla de un
ano tras la ablacion®!21314,

Una de las complicaciones mas graves es la fis-
tula atrio-esofagica por su elevada letalidad. Esta
complicacién ha sido reportada con la crioabla-
cidn, aunque su incidencia es menor que con la
RF1516, No obstante, con el uso de los criobalones
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Figura 4, Electrocardiograma de superficie. El electrodo del brazo derecho se ha colocado en el xifoides y del
brazo izquierdo en el reborde costal derecho a 15 cm del anterior. Se evidencia durante la estimulacion desde
VCS la captura diafragmatica como un potencial positivo.

de 2% generacién (ArticFront Advance®) se ha evi-
denciado una incidencia del 12 % de lesiones tér-
micas esofagicas inducidas por la ablacion, lo que
ha llevado a monitorizar la temperatura esofagica
de forma casi rutinaria en los procedimientos!’.

La incidencia de eventos tromboembolicas in-
cluyendo ictus isquémico, accidente isquémico
transitorio o infarto miocardico ha sido reportada
en alrededor de un 0.5%, incidencia similar a la
observada con radiofrecuencia. Igualmente las
complicaciones relacionadas con el sitio de pun-
cion (hematoma inguinal o pseudoaneurisma) son
similares a las reportadas con RF (1.2 — 1.8%), a
pesar de la utilizacién de una vaina de mayor dia-
metro con el uso de criobalones®!218,

Otra complicacién, poco frecuente, es la hemo-
rragia pulmonar. La obtencién de temperaturas
extremadamente bajas durante la aplicaciéon, aso-
clada generalmente con un posicionamiento del
balén mas profundo dentro de la vena, puede in-
ducir dafio de las estructuras venosas y/o dano he-
morragico de la vena'®.

Finalmente, Kithne M. et al, demostraron en una
pequefia serie de pacientes, que el dafio miocar
dico, medido como elevacion de biomarcadores
(troponina T), es menor en los pacientes someti-
dos a un procedimiento con crioablacion que con
radiofrecuencia. La lesién circunferencial relativa-
mente grande de la ablacién con criobalones re-
sulta en una menor Injuria miocardica que la pro-
ducida por pequefias lesiones individuales de la
energia de RF%,

EFICACIA DE LOS CRIOBALONES

En los ultimos afios se han publicado gran can-
tidad estudios que avalan la eficacia de la crioa-
blacion con balones a corto, medio y largo plazo.
En centros con experiencia, la tasa de aislamiento
de las venas pulmonares es de alrededor del 98 %.
Durante el seguimiento la tasa de pacientes libres
de recurrencia es alrededor de un 75 % al afo en
diferentes series®!22!,

La primera experiencia publicada de un centro
espafiol reportd un aislamiento completo de todas
las venas en 95.2 % de los casos. La probabilidad
de encontrarse libre de recurrencia al 1* y 2% afio
tras la ablacion fue, respectivamente, de 86.2 y
12.2 % para FA paroxistica, y, del 49 y 36.4 % para
FA persistente??. Con el uso de catéteres de segun-
da generacion se ha reportado una tasa de éxito
similar (80 %) al afio del procedimiento!®,

En resumen, la eficacia de la crioablacion es simi-
lar a la reportada con radiofrecuencia. No obstan-
te, el tiempo de ablacion, el tiempo de fluoroscopia
v la dosis de radiacion por procedimiento es signi-
ficativamente mayor con la crioablacion?*2,

EXPERIENCIA DE NUESTRO CENTRO

En el afio 2012 se incorpord en nuestro centro la
técnica de ablacién con criobalones para el trata-
miento de la fibrilacién auricular. Desde entonces
se han realizado 49 procedimientos con esta técni-
ca. La media de edad de los pacientes fue de 568
afnos (81 % hombres). En 38 (81 %) pacientes la in-
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Figura 5, Disminucién a travées de los afios de los tiempos de procedimiento y de fluoroscopia durante la

crioablacion.
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Figura 6, Diferencias entre los tiempos de procedimiento y de fluoroscopia entre los procedimientos de abla-

cién por RF y crioablacion.

dicacion fue FA paroxistica, en 5 (11 %) persistente
vy en 3 (6 %) persistente de larga duracion.

En todos los casos se realizé estudio anatdmico
de la auricula izquierda con técnicas de imagen,
previamente al procedimiento. El acceso a la au-
ricula izquierda se realizd, como hemos descrito,
a través de puncidn transeptal con vaina de 8.5 F
convencional. Posteriormente se procedié al in-
tercambio de dicha vaina por la vaina deflectable
FlexCath. Seguidamente se administré un bolus de
Heparina sédica (100 Ul/kg de peso). En los casos
en que el paciente estaba en fibrilacion auricular,
se realiz6 cardioversion eléctrica sincronizada una
vez introducida la vaina deflectable en la auricu-
la izquierda. El abordaje de las venas pulmonares
se 1nicld por la vena superior 1zquierda, luego la
vena Inferior izquierda, vena inferior derecha y
finalmente vena superior derecha. El porcentaje
de aislamiento obtenido en cada una de las venas
pulmonares fue del 97 % en la superior izquierda,
97 % en la inferior izquierda, 90 % en la superior

derecha y 83 % en la inferior derecha. Se ha anali-
zado la evolucion en la eficacia del procedimiento
por ano, observandose un aumento progresivo del
porcentaje de pacientes en los que se consigue el
aislamiento de las 4 venas pulmonares (60% en
2012,75% en 2013 y 88% en 2014).

La duracién media del procedimiento fue de
164+43 minutos con un tiempo en auricula izquier
da de 100£23 minutos y tiempo de fluoroscopia
de 43£12 minutos. Como se muestra en la Figura 5
se observa una progresiva disminucion de dichos
tiempos a lo largo de nuestra experiencia.

Se ha comparado esta serie inicial de crioabla-
cién con una serie de 193 pacientes sometidos a
ablacion de FA por radiofrecuencia en el mismo
periodo de tiempo. En cuanto a factores relacio-
nados con el procedimiento, no se han observado
diferencias significativas en la duracién del proce-
dimiento y tiempo en auricula izquierda. Sin em-
bargo, el tiempo de escopia fue significativamente
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mayor en los procedimientos de crioablacién. (Fi-
gura 6)

La tasa de pacientes libre de recurrencias a 6 y
12 meses de seguimiento fue significativamente
mayor con crioablacién (86 % y 80 %) que con ra-
diofrecuencia (19 % vy 72 %).

Entre las complicaciones mayores destacan un
taponamiento cardiaco que requirid tratamiento
quirurgico y un accidente cerebrovascular. Se ob-
servd paralisis frénica en 3 casos, uno en la vena
inferior derecha y dos en la superior derecha. En
todos los casos se constatd recuperacion de la pa-
ralisis frénica antes de finalizar el procedimiento.

Se produjeron 2 pseudoaneurismas vasculares,
uno de los cuales requiri6 tratamiento quirurgico.

CONCLUSIONES

La crioablacién de venas pulmonares con balo-
nes es una técnica con eficacia y seguridad simi-
lar ala observada con radiofrecuencia. A pesar de
ser una técnica a priori mas sencilla, no esta exenta
de complicaciones graves por lo que requiere de
un manejo cuidadoso y sistematico por parte del
operador
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RESUMEN

En este articulo se revisa el papel de la monito-
rizacion electrocardiografica (ECG) prolongada.
Se analizan las diferentes modalidades existentes
hasta el momento actual, valorando sus aportacio-
nes y limitaciones. Se hace especial énfasis en el
papel de la monitorizacidén prolongada con regis-
tradores de asa cerrada y se valora las ventajas de
los nuevos registradores de ultima generacion Re-
veal LINQ™ (Medtronic).

INTRODUCCION

La monitorizacion electrocardiografica (ECQO)
prolongada ha representado en los ultimos afios
una herramienta importante en el conocimiento
del comportamiento fisioldgico del ritmo cardia-
co, en el diagndstico de determinadas arritmias
paroxisticas, en el seguimiento de pacientes con
patologias cardiovasculares de riesgo, en la estra-
tificacién de riesgo de determinados pacientes y
en la deteccion de arritmias silentes.

La evolucién de los sistemas de registro de ECG
prolongada se ha producido en diversas direccio-
nes, que han ido desde la mejoria en la calidad
y cantidad de los registros, de forma que actual-
mente es posible obtener trazados de ECG de 12
derivaciones de excelente calidad, al aumento del
periodo de monitorizacion, ya sea en tiempo real,
que puede llegar hasta 7 dias y en grabaciéon in-
termitente, que puede ser llevado por el paciente
hasta durante varias semanas con grabadoras ex-
ternas o hasta unos 3 afios en el caso de graba-
doras implantables, o en el desarrollo de diversos
algoritmos de grabacién y analisis, que permiten
desde el analisis automatico de arritmias, a la po-
sibilidad de analizar la variabilidad RR o a la capa-
cidad de identificar la presencia de determinadas
arritmias para su grabaciéon automatica. Todo ello
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ha llevado, a un aumento de las indicaciones de
monitorizacién ECG prolongada en sus diversas
modalidades, cuyo rendimiento diagnostico y cos-
te efectividad varia en funcién de la indicacién asi
como de la modalidad de registro utilizada.

Asi, la mejoria en calidad y duraciéon de los sis-
temas de grabacion convencional (Holter continuo
de 24, 48 v hasta 7 dias) no ha ido acompafiado
de un aumento del rendimiento diagnostico. Esta
falta de rentabilidad diagnoéstica viene dada por €l
hecho de que la mayoria de eventos que se busca
diagnosticar con el Holter, son eventos paroxisti-
cos, que suelen aparecer de forma ocasional y ha-
bitualmente de forma inesperada. Por otra parte,
las nuevas formas de registro mas prolongadas
no estan exentas de limitaciones, ya sea por el he-
cho de su relativa incomodidad y la necesidad de
adherencia de electrodos a la piel, o por que los
dispositivos implantables requieren, para su im-
plementacion, un minimo abordaje quirurgico, que
dado que se trata de herramientas diagnosticas, no
siempre son bien aceptados por los pacientes. Por
otra parte, la optimizacién de estos sistemas ha lle-
vado a limitar su tamafio y a priorizar la seleccion
de los trazados que deben de ser grabados, en
ocasiones son artefactos o alteraciones del ritmo
no patolégicamente significativas, lo que puede
producir perdida de registros de interés (Tabla I).

En esta revisién se intentara resumir la evolucion,
indicaciones y limitaciones de los diversos sistemas
de registro, y se describe el sistema Reveal LINQ™,
que aporta una serie de novedades no soélo por su
tamafio sino por sus capacidades diagnosticas.

HOLTER DE ECG DE REGISTRO
CONTINUO

La historia da la monitorizacién ECG prolongada
se inicié en 1961 con la descripcién por parte de
Norman Holter de la posibilidad de registro de tra-
zados de ECG durante 24 horas.

Durante varias décadas los registros de ECGC de
24 0 48 horas, han aportado informaciéon sobre el
comportamiento del ECG en diferentes circuns-
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tancias patologicas y normales, ayudando a defi-
nir el patrén normal de comportamiento del ritmo
cardiaco. Asimismo han permitido diagnosticar
determinadas arritmias en pacientes cuando éstas
estaban presentes en el momento en que llevaban
el registro.

La tecnologia aplicada a estos sistemas de regis-
tro ha permitido, por una parte obtener trazados
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retrospectivo y
prospectivo

* Registro arritmias
asintomaticas

* Registro retrospectivo
Y prospectivo

* Registro arritmias
asintomaticas

» Monitorizacion
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(<1/mes)
» Previo a implante

de ILR

de ECG de 12 derivaciones de buena calidad, lo
que ha facilitado la mejor identificacién de la mor-
fologia de los latidos y de forma especifica de las
extrasistoles y los episodios de taquicardia asi
como la localizaciéon de las alteraciones de la repo-
larizacion. Por otra parte, la mejoria en el software
de analisis, ha permitido analizar las alteraciones
en la variabilidad de la frecuencia cardiaca, lo que
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se ha usado como predictor de riesgo de padecer
eventos cardiovasculares.

De todos modos, en el momento actual, el registro
de ECG de 24-48 horas y en casos excepcionales
de hasta 7 dias tiene un rendimiento diagnoéstico
limitado en la mayoria de las indicaciones para las
que se usa (Tabla II).

Las tltimas guias de practica clinica sobre la indi-
cacion del registro Holter de ECG continuo, se pu-
blicaron en 1999', En aquellas guias se daba como
indicacion clase I el estudio de pacientes con sin-
cope de etiologia desconocida, palpitaciones o la
sospecha de disfunciéon de marcapasos. Asimismo
se recomendaba su uso en pacientes con cardiopa-
tlas congénitas o con sindrome de QT largo en los
que se sospechara que podian presentar arritmias.

Sin embargo en los ultimos afos, diversas series,
incluida nuestra propia experiencia, han mostrado
que el rendimiento diagnostico global del Holter
es limitado y que, a pesar de que su coste en ge-
neral es relativamente bajo, su coste por diagnos-
tico es elevado?®*,

Entre otras indicaciones que se habian conside-
rado estaba la estratificacion de riesgo de deter
minados grupos de paclentes, ya sea por la detec-
cion de arritmias no sostenidas y por la alteraciéon
de parametros de variabilidad de frecuencia car-
diaca o de dispersion del QT®. Sin embargo en el
momento actual hay pocas indicaciones terapéuti-
cas, como por ejemplo la implantacién de un des-
fibrilador automatico implantable, basadas en los
hallazgos del Holter, quizas con la excepcion de la
presencia de taquicardia ventricular no sostenida
en pacientes con miocardiopatia hipertrofica.

Oftros posibles usos del Holter pueden ser la mo-
nitorizacién de la posible presencia de fibrilacién
auricular (FA) ya sea en pacientes que han sufrido
un ictus de causa desconocida® o tras la ablacién
para aislamiento de venas pulmonares’ o tras tra-
tamiento antiarritmico. El rendimiento diagnostico
en la deteccion de FA en estas situaciones clini-
cas es, en general, bajo de forma que un registro
negativo, no permite descartar la presencia de la
arritmia®

Registradores de eventos de larga
duracion sin memoria de asa

Debido a estas limitaciones, hace unos afios se
desarrollaron los llamados registradores de even-
tos (RE) prospectivos, que consistian en unos sis-
temas en los que el paciente se aplicaba el regis-
trador en el momento en que tenia sintomas®!°. Si
bien estos dispositivos permiten grabar episodios
de palpitaciones de una duracién lo suficiente-

mente larga como para que el paciente tenga
tiempo de aplicarse el registrador!!, tienen severas
limitaciones ya que no permiten registrar el inicio
de dichos episodios, informacién que frecuente-
mente es muy relevante a la hora de interpretar el
mecanismo de la arritmias. Por otra parte, su uso
en el estudio de pacientes con sincope tiene im-
portantes limitaciones, porque si el paciente se lo
aplica en el momento en que se ha recuperado del
episodio sincopal, en la inmensa mayoria de las
ocasiones, la posible causa y el inicio del sincope
suele haber desaparecido.

Por todo ello, si bien esta tecnologia fue en su mo-
mento blen recibida como una extension del Hol-
ter convencional, especialmente en el estudio de
palpitaciones recurrentes, en el momento actual su
uso es muy limitado

Cabe destacar sin embargo que recientemente
han aparecido algunas aplicaciones en los teléfo-
nos inteligentes que permiten registrar un trazado
de ECG de relativa buena calidad y fiabilidad'?, de
forma que debido a la facilidad de uso, a la posibi-
lidad de que sea usado de forma mas extensa por
parte de la poblacién, al relativo bajo coste y a la
ausencia de efectos secundarios negativos, puede
usarse como primera aproximacion en algunos pa-
clentes con palpitaciones de causa desconocida.

Registradores de eventos de asa cerrada

Debido a las limitaciones del Holter de ECG con-
tinuo y de los registradores de eventos prospecti-
vos, se desarrollaron los registradores con memo-
ria de asa.

Se trata de sistemas de registro que emplean una
“cinta’”’ sin fin, sobre la que va grabando y borrando
continuamente. En las versiones iniciales, cada vez
que el paciente activaba el sistema, habitualmente
por la presencia de sintomas, se conservaba gra-
bado un trazado de ECG que incluia el registro de
varios minutos previos a la activacion y unos dos
minutos posteriores. De esta forma, al quedar re-
gistrado en la memoria el trazado de varios minutos
antes de la activacion, la probabilidad registrar el
momento del episodio sincopal en el caso de que
se active por sincope o el inicio de un episodio de
palpitaciones es relativamente elevado.

Mas recientemente, estos sistemas han incorpo-
rado la capacidad de grabacién automatica de
arritmias, sin necesidad de que el paciente active
el sistema. El criterio inicial que activaba la gra-
bacién automatica, era unicamente la frecuencia
cardiaca (FC), de forma que el sistema grababa
aquellos episodios con una frecuencia cardiaca su-
perior o inferior a valores de corte programados.
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Figura 1: Rendimiento diagnostico de ELR en palpitaciones y sincopes segun series recientes publicadas

(15,16,17) y experiencia propia (VH)

De esta forma el dispositivo era capaz de detectar
episodios de taquicardia, independientemente de
la morfologia de la misma, bradicardia o asistolia.
La calidad de los registros permitia habitualmen-
te detectar si los episodios de taquicardia eran de
ORS ancho o estrecho asi como el grado de si-
militud con el QRS basal y asimismo en muchas
de las ocasiones en que se graban asistolias era
posible detectar si se trataba de bloqueo auricu-
loventricular (A-V) o episodios de pausas sinu-
sales. Dado que no siempre los episodios de FA,
superan la frecuencia de corte establecida para la
deteccién de taquicardias, se han elaborado unos
nuevos criterios de deteccién de FA, basados en la
Irregularidad del RR, de forma que esta pueda ser
detectada independientemente de la FC de la FA.

Asi pues en el momento actual, la mayoria de los
registradores de eventos de asa cerrada pueden
grabar tras la activacion por parte del paciente, ha-
bitualmente tras sintomas, o de forma automatica
episodios de taqui o bradi arritmia o episodios de
FA, que pueden coincidir con sintomas o que pue-
den ser asintomaticos (arritmias silentes)!®

Esta situacién plantea varios escenarios clini-
cos diferentes. El primero de ellos corresponde
a aquellos trazados que se obtienen coincidiendo
con la presencia de sintomas, ya sea en grabaciéon
manual o automatica. En esta situacién la ausencia
de arritmias documentadas durante los sintomas,
permite por lo menos descartar una etiologia arrit-
mica de los sintomas, lo que en la mayoria de las
ocaslones es de especial relevancia. El problema
se puede plantear en la interpretacién de arritmias
asintomaticas. De todos modos, se acepta que la
presencia de determinadas arritmias asintoma-
ticas, especialmente en el caso de pacientes con
sincopes tiene valor diagnoéstico: entre estas arrit-
mias se considera la presencia de bloqueo A-V

avanzado, asi como episodios de taquicardia su-
praventricular o ventricular!“.

Hay dos tipos de dispositivos con sistemas de
registro con memoria de asa, los externos (cono-
cidos en la literatura anglosajona como ‘external
loop recorders o ELR) y los implantables (conoci-
dos en la literatura anglosajona como implantable
loop recorders o ILR). Como su nombre indica, los
ELR, son dispositivos no invasivos La mayor dife-
rencia entre ellos es la extension del periodo en
que pueden ser llevados por el paciente asi como
por el hecho de que los registradores de eventos
externos, son dependientes de la colaboraciéon del
paciente mientras que los implantables no. Recien-
temente se ha publicado un documento de con-
senso sobre el uso de los sistemas de monitoriza-
ci6n ECG prolongada.

ELR

Los registradores de eventos externos se carac-
terizan por ser unos dispositivos con memoria de
asa, que registran a traves de electrodos cutaneos,
yva sea en forma de electrodos independientes o
Integrados en una camiseta. Los propios pacien-
tes se colocan diariamente los electrodos y estos
se conectan al sistema de registro que graba los
eventos marcados por €l paciente o de forma auto-
matica las arritmias detectadas.

Por sus propias caracteristicas, estos sistemas
suelen ser llevados por los pacientes no mas de
varias semanas, de forma que son utiles en el es-
tudio de sintomas que tengan una frecuencia de
cada dos o tres semanas, lo que es mas frecuente
en el estudio de palpitaciones que en el de sinco-
pes va que las palpitaciones suelen presentarse
con mas frecuente que los episodios sincopales.
Los datos publicados en la literatura corroboran
que la tasa de rendimiento diagnostico en pacien-
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tes en los que se indican por palpitaciones es de
aproximadamente el 80% mientras que en aque-
llos casos en que se indican por sincopes Nno supe-
ra en 10%'"1¢17 (Figura 1)

La calidad de los registros suele ser buena y el
unico problema puede ser la adecuada obedien-
cia del paciente en la colocacion diaria de los elec-
trodos, que en general es buena, y la posibilidad
de que el paciente presente una alergia de contac-
to a los electrodos, que es baja.

Recientemente se ha publicado un estudio alea-
torizado en el que se ha analizado el uso de este
tipo de dispositivos en pacientes con ictus de etio-
logia desconocida. Se ha podido comprobar que
el uso de estos dispositivos en una poblacién de
pacientes con ictus criptogenico, comparado con
la estrategia habitual de seguimiento convencional
y Holter de 24 o0 48 horas incrementa la tasa de de-
teccion de FA silente de forma que permite iniciar
el oportuno de tratamiento con anticoagulantes
orales en una tasa mayor de paclentes y con mayor
precocidad®.

ILR

En los ultimos aflos es abundante la literatura so-
bre el rendimiento diagnostico de los dispositivos
de registro implantables.

La mayor experiencia con estos dispositivos im-
plantables se refiere a pacientes con sincope de
etiologia desconocida. La mayoria de las series
han incluido dos tipos de pacientes: pacientes con
baja sospecha de sincope cardiogénico, pero con
episodios recurrentes y severos. De forma consis-
tente en este grupo de pacientes se ha hallado una
tasa de recidivas sincopales de entre 30 al 35% a
los dos afios de seguimiento, y en un 50% de estos
pacientes se ha documentado una asistolia mas o
menos significativa, en un 10%, 158% taquiarritmias
v en el resto ausencia de arritmias.

El otro gran grupo de pacientes, son aquellos con
bloqueo de rama en los que el estudio electrofi-
siolégico habia sido negativo. En este grupo de
pacientes, la tasa de recidivas fue de hasta el 50%
y en un 60-65% de ellos se halld una bradiarrit-
mia habitualmente debida a bloqueo AV paroxis-
tico13,19,20.

Recientemente se ha publicado un nuevo estudio
en el que se ha analizado el papel del ILR en pa-
cientes con ictus de causa desconocida, y del mis-
mo modo que ha ocurrido con el ELR, se ha visto
que la estrategia de implantar un IRL lleva a una
mayor tasa de diagnosticos y con mayor precoci-
dad que siguiendo una estrategia convencional?!,

Del mismo modo, en los ultimos afios se han pu-
blicado datos que sugieren que el uso de la trans-
misién domiciliaria programada de los datos alma-
cenados por el ILR, mejora la tasa de diagnostico y
adelanta el mismo con respecto al control presen-
clal, tanto por el hecho de que los eventos se de-
tectan antes, como por que con ello se disminuye
el impacto de los artefactos sobre la grabacién de
eventos clinicos?222,

A pesar del avance que han representado los ILR,
los sistemas disponibles hasta hace poco tiempo
tenian algunas limitaciones. Una de ellas es que a
pesar de su reducido tamafio, el implante del ILR
no dejaba de ser una intervenciéon quirtrgica que
precisaba de incisién y sutura de la piel. Por otra
parte, dado que el lugar optimo de implante es
la pared toracica anterior, en pacientes jévenes y
delgados deja una cicatriz que en ocasiones pue-
de ser motivo de rechazo. Asimismo, a pesar de
su reducido tamafo, en un pequerio porcentaje de
pacientes puede haber desde infeccion local a in-
tolerancia que obliga a la retirada del dispositivo.

NUEVO Reveal LINQ™ (Medtronic)

El Reveal LINQ™ (Medtronic), el ultimo ILR que
ha salido al mercado (marzo de 2014), incorpora
importantes avances tecnologicos respecto a sus
predecesores?. (Figura 2)

Por un lado, es el dispositivo de menor tamafio
disponible en el mercado. Mide aproximadamente
7 x 45 x 4 mm, lo que significa que es un 87% mas
pequefio que su predecesor, el Reveal XT™ (Med-
tronic), sin que ello conlleve una disminucion de la
longevidad, que se mantiene en 3 afios. Aslmismo
mantiene la compatibilidad con la practica de re-
sonancila magneética, sin requerir ningun tiempo de
espera tras el implante.

La técnica de implantacién del dispositivo tam-
bién ha evolucionado. (Figura 3) Cracias a suredu-
cido tamato, el dispositivo puede ser implantado
de forma minimamente invasiva, mediante una he-
rramienta especialmente disefiada para ello, que
recuerda a una jeringa para inyecciones. Una vez
seleccionado el lugar dénde se implantara (habi-
tualmente el 4° espacio intercostal izquierdo a dos
centimetros del esternén), y tras anestesia local de
la zona, se realiza una pequena incision subcen-
timétrica mediante un bisturi disehado para este
fin que se suministra con el dispositivo. Posterior-
mente, mediante la herramienta de inserciéon, se
“Inyecta” el dispositivo. La posibilidad de sangra-
do es excepcional y suele ser suficiente dejar un
par de apdsitos de aproximaciéon y un aposito, sin
precisar puntos de sutura. S1 bien deben de ga-
rantizarse las condiciones de asepsia inherentes a
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Figura 2:Evolucién de los ILR Reveal, desde del primer dispositivo hasta el Reveal LINO™. El nuevo Reveal
LINQ ™ comparado con su predecesor, el Reveal XT ™,

Figura 3. Implantacién de Reveal LINQ ™. A: En verde se indica la localizacién preferida para el implante del
dispositivo. B: Incision cutanea. C y D: Implantacion del dispositivo con la herramienta de insercion

todo procedimiento de implante, se puede realizar estas Unidades y conlleva una reduccién impor-
fuera del quirdfano, de las salas de implantes de tante del tiempo de implantacién que no va mas
marcapasos y de los laboratorios de electrofisiolo-  alla de 3 - 5 minutos.

gia, lo que evita interferencias con el programa de Otro aspecto destacable es la capacidad de su
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bloqueo AV paroxistico que condiciona una pausa sincopal. Nétese que se identifican las ondas P bloqueadas.

B: Deteccioén automatica de fibrilacién auricular.

memoriayla calidad de los registros. A pesar de la
miniaturizacion del dispositivo, éste ofrece un 20%
mas de memoria que su predecesor, permitiendo
mantener grabados un total de 59 minutos de re-
gistro electrocardiografico (hasta 27 min de arrit-
mias detectadas automaticamente, 2 minutos del
episodio mas largo de fibrilacién auricular y hasta
30 minutos de eventos activados por el paciente).
Esta programado para que en los episodios detec-
tados automaticamente de taquicardia, bradicardia
0 pausas se almacenen los 27 segundos previos y
los 30 segundos posteriores a la deteccion. En los
episodios activados por el paciente, quedaran al-
macenados los 60 segundos post-activacion y has-
ta 14 minutos previos a la activaciéon (en funcién de
cbdmo se programe el dispositivo).

Desde el punto de vista de la calidad del regis-
tro, los datos de los que se dispone en el momento
actual tanto a nivel de comunicaciones publicadas
como de la practica diaria permiten asegurar que
estos mantienen una excelente calidad, que per-
mite no tan solo detectar los ORS, sino también las
ondas P (Figura 4) Ademas, el dispositivo Incorpo-
ra algoritmos que permiten detectar de forma fia-
ble tanto los episodios de ruido como de infrade-
teccidn, evitando asi el almacenamiento de falsas
arritmias. También se han mejorado los algoritmos

que permiten detectar episodios de fibrilacion
auricular, incorporando dos algoritmos diferentes
que permiten discriminar la FA de otros ritmos
Irregulares como la presencia de extrasistoles o
la arritmia sinusal, lo que disminuye el nimero de
falsos positivos? . Asimismo, se ha incorporado un
algoritmo basado en la regularidad del RR, que
puede ser de utilidad para detectar episodios de
taquicardia auricular o flutter.

La programacion del dispositivo se ha simplifi-
cado. El dispositivo incorpora unas “plantillas” de
programacion en funcién de la indicacién (sinco-
pe, palpitaciones, ictus criptogénico...) que inten-
tan maximizar el rendimiento diagnostico, aunque
el clinico puede modificar a su criterio, en todo
momento, los distintos parametros de deteccién.

Por ultimo, cabe destacar que el dispositivo se
acompaina de un monitor para la transmision re-
mota de datos (MyCarelink) y de una potente pla-
taforma online para el seguimiento remoto (Med-
tronic CareLink Network). No es necesario que el
paciente disponga de una linea telefénica fija, pues
el monitor incorpora una tarjeta telefénica SIM. Se
recomienda que el monitor de MyCarLink se colo-
que en la mesilla de noche para facilitar la comuni-
caclén automatica via “Wireless” durante las horas
de suefio, sin la necesidad que el paciente tenga
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via telematica.

que realizar ninguna accién. El sistema transmite
diariamente los eventos detectados lo que permite
un diagnostico precoz por parte del clinico. Asi-
mismo mensualmente facilita un informe resumen
de la situacion del paciente. (Figura 5)

CONCLUSION

El nuevo dispositivo Reveal LINQTM (Medtronic),
aporta, sobre los dispositivos actuales, un reduc-
cion del tamafio que redunda en una mayor faci-
lidad de implante, con menor agresiéon quirurgica
del paciente, menor tiempo de implante y menor
Impacto sobre la ocupacion y programaciéon de las
Unidades de Arritmias. Por otro lado el impacto vi-
sual y de posible intolerancia fisica y psicologica a
dispositivo es menor.

El dispositivo no solo mantiene la misma calidad
de registro de la imagen, sino que ha aumentado
la capacidad de memoria. Por otra parte estos dis-
positivos disponen de un sistema de transmision
de datos diarios, de forma que se aumenta no solo
la capacidad diagnoéstica sino que se disminuye
de forma importante la interferencia por artefactos
vy se adelanta de forma inmediata la deteccién de
posibles arritmias.
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Un nuevo factor etiologico de la fibrilacion
auricular: El deporte de resistencia.
Fisiopatologia, aspectos clinicos y terapeuticos

Naiara Calvo, Antonio Asso, Maruan C. Chabbar, Teresa Oloriz, Isabel Calvo

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza

INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas
frecuente en la practica clinica, con una prevalen-
cia que aumenta con la edad'2. Un estudio recien-
te entre la poblacién espafiola mayor de 40 afios
demostrd que la prevalencia de FA es del 4,4% vy
se iIncrementa escalonadamente a partir de los 60
anos®. Existen unos factores de riesgo bien defini-
dos para el desarrollo de FA, como la edad, la en-
fermedad cardiaca estructural, la hipertension, la
diabetes mellitus o el hipertiroidismo?*. Sin embar-
go, la FA puede también presentarse en pacientes
menores de 60 anos de edad, sin ninguno de es-
tos factores de riesgo. Esta entidad, denominada
FA idiopatica o aislada, puede ser responsable de
hasta el 30% de los pacientes con FA paroxistica
atendidos en los servicios de Urgencias®®?,

Estudios recientes sugieren que el gjercicio de
resistencia a largo plazo puede aumentar el ries-
go de desarrollar FA. Este articulo de revision tiene
por objeto analizar la prevalencia de la FA entre los
deportistas, los mecanismos fisiopatolégicos res-
ponsables de la asociacién entre la practica de de-
porte de resistencia y la FA, y las opciones terapéu-
ticas recomendadas en este grupo de pacientes.

ASOCIACION ENTRE FAY DEPORTE DE
RESISTENCIA

Varios estudios han descrito una relaciéon entre la
practica de deporte de resistencia a largo plazo y
el desarrollo de FA®2 (tabla I). En 1998, Karjalai-
neny col.® compararon la prevalencia de FA en de-
portistas veteranos y en un grupo control y demos-
traron que la practica deportiva de alta intensidad
de forma prolongada a lo largo de la vida se aso-
claba con un riesgo incrementado de presentar FA
(5,3 % en deportistas vs. 0,9 % en el grupo control).
Mont y col.® analizaron 1.160 pacientes consecuti-
vos atendidos en la consulta externa de Arritmias
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entre octubre de 1997 y marzo de 1999 y descri-
bieron un porcentaje significativamente mayor de
practica deportiva, definida como una actividad
fisica intensa durante al menos 3 horas semana-
les alo largo de 2 afios, entre los pacientes con FA
idiopatica en comparacion con la poblacion gene-
ral de Catalufia (62,7 % vs 15,4 %). Posteriormen-
te, este mismo grupo confirmé en un estudio que
incluy6 la misma poblacién de pacientes depor-
tistas con FA idiopatica y controles emparejados
por edad seleccionados de la poblacion general
de Cirona, que la practica de deporte actual y pro-
longada, definida como una practica de actividad
fisica de resistencia de alta intensidad a lo largo
de la vida de mas de 1500 horas, se asocié con
una prevalencia tres veces superior de desarrollar
FA idiopatica, y cinco veces superior de desarro-
llar FA 1diopatica de origen vagal (OR 5,06, IC del
95%: 1,35 a 19)!"! Baldesberger y col.'? analizaron
un total de 62 ciclistas profesionales que comple-
taron la carrera de ciclismo profesional del Tour
de Suiza al menos una vez durante los afos 1955-
1975. Estos ciclistas fueron agrupados por edad,
peso, hipertension y el tratamiento farmacoldgico
cardiaco con un grupo control de 62 golfistas va-
rones que nunca habian realizado entrenamiento
de alta resistencia. La incidencia de FA fue signifi-
cativamente mayor entre los ciclistas. Heidbuchel
y col.?* analizaron la relacién entre la practica de
deportes de resistencia y/o su continuaciéon y el
riesgo de desarrollar FA en pacientes con flutter
auricular sometidos a ablacién del istmo cavotri-
cuspideo. La participacién en deportes de resis-
tencia fue un factor de riesgo independiente para
el desarrollo de la FA después de la ablacion de
flutter (HR 1,81, IC del 95%: 1,10 a 2,98) y la prac-
tica constante de un deporte de resistencia des-
pués de la ablacién de flutter también aumenté el
riesgo de padecer FA (HR 1,68, IC del 95%: 0,92 a
3.06). De forma similar, Molina y col. compararon
la incidencia de FA idiopatica entre 183 individuos
que corrieron el maraton de Barcelona en 1992 y
290 individuos sanos sedentarios. La incidencia
de la FA 1diopatica fue mayor entre los corredo-
res de maratén en comparacion con los hombres
sedentarios (incidencia anual: 0.43/100 para los
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corredores, 0,11/100 para los hombres sedenta-
rios) alos 10 afios de seguimiento!). En el estudio
GIRAFA® se incluyeron pacientes con FA idiopa-
tica de Inicio reciente que acudieron a Urgencias
de un hospital terciario entre enero de 2001 y junio
de 2005 y fueron emparejados por edad y sexo
con controles sanos. Una actividad fisica intensa de
mayor de 564 horas se asocid con un incremento
del riesgo de presentar FA (OR 7,31 IC 95% 2,33
a 22,96).

Un meta-analisis reciente!® ha demostrado que el
riesgo de padecer FA es significativamente ma-
yor en los atletas que en los controles (OR 5,29, IC
95% 3,57-7,85). Aizer y col.'” confirmaron estos
hallazgos en un gran estudio de cohorte prospecti-
vo. Tras ajustar por multiples factores de confusion,
el riesgo de desarrollar FA en los Individuos con
una practica deportiva regular de alta intensidad
fue un 20 % superior. De forma similar, Grimsmo
y col.'® analizaron la prevalencia de FA idiopatica
en 117 esquiadores de fondo que compitieron en
la carrera de Noruega ‘Birkebeiner’ de 58 Km. La
prevalencia de la FA idiopatica fue de aproximada-
mente un 13 %. Winhelm y col.'® describieron una
prevalencia de FA del 6,7% en deportistas que
participaron en el Grand Prix de Berna, uno de las
carreras mas populares de 10 millas en Suiza.

Andersen y col.?’ analizaron una gran poblacién
de deportistas que participaron en alguna ocasiéon
entre los afios 1989-1998 en una tradicional carrera
sueca de esqui de travesia de 90 Km. Se incluyeron
un total de 47.477 hombres y 5.278 mujeres, con
una edad media a la inclusion de 38,5 afios y con
una edad media de 56,8 anos en el momento del
primer diagnostico de algun evento arritmico. Tras
un seguimiento medio de 9,7 anos, se identifica-
ron 681 casos de FA (13,2;1C 95% 12,3-14,3/10000
personas-afio de riesgo). La incidencia de FA fue
mayor entre los deportistas que completaron un
mayor numero de carreras (HR 1,29; IC 95% 1,04
—1,61 para > 5 carreras vs. 1 carrera completada)
v entre los deportistas que obtuvieron los mejores
tiempos (HR 1,20; 95 % IC 0,93 —1,55; para el gru-
po de deportistas que obtuvo un tiempo de carrera
de entre el 100- 160 % respecto al tiempo ganador
vs. los deportistas con un porcentaje de tiempo de
carrera de >240%).

Myrstad y col.?! analizaron la asociacién entre el
deporte de resistencia de alta intensidad y el de-
sarrollo de FA entre los esquiadores de fondo ve-
teranos (> 65 afios) que compitieron en la carrera
de Noruega ‘Birkebeiner’ en los afios 2009 o 2010
y compararon los resultados con los obtenidos en
la poblacién general. Incluyeron un total de 509
deportistas con una edad media de 68,9 afios y

1867 controles, con una edad media de 71,6 afos.
La prevalencia de FA, excluidos los individuos con
enfermedad cardiaca, fue del 13% entre los de-
portistas y del 9,8% entre la poblacion general,
siendo el riesgo de presentar FA (OR), ajustado
por edad, factores de riesgo tradicionales de FA y
elnivel educativo,de 1,81 IC 959% 1,04-3,14). Drca
y col.? realizaron un estudio de cohortes entre la
poblacién sueca y evaluaron la asociacién entre el
tipo e intensidad de actividad fisica y el riesgo de
FA a diferentes edades. Tras un seguimiento medio
de 12 afios, se analizaron un total de 44.010 indivi-
duos. Una actividad fisica intensa (>5h/semana) a
la edad de 30 afios se asocid con un incremento
del riesgo de FA y este incremento era aun mayor
entre los individuos con una actividad fisica intensa
a la edad de 30 anos y sedentarios a los 60. Por el
contrarlio, una actividad fisica ligera (caminar, mon-
tar en bicicleta) a la edad de 60 afios fue un factor
protector del riesgo de desarrollar FA, 1o que esta
en concordancia con los datos del Cardiovascular
Health Study?!), y podria explicarse por el efecto
beneficioso del deporte sobre los factores de ries-
go cardiovasculares tradicionales.

Contrariamente a los estudios previos, Pelliccia
y col.?®) no hallaron diferencias entre la incidencia
de FA entre atletas competitivos (0,2 %) y la obser-
vada en la poblaciéon general de la misma edad
y sexo. Sin embargo, a diferencia de los estudios
previos que muestran una asoclacion entre la FA y
la practica de deporte de resistencia a largo plazo
en una poblacion de mediana edad, la poblacion
analizada por Pelliccia y col. estaba formada por
atletas mas jévenes (edad 24 + 6 afios) y con una
historia de practica deportiva de alta intensidad
durante un periodo de tiempo medio de sélo 6
afios.

Por otra parte, en el Cardiovascular Health Study?*,
laincidencia de FA fue menor entre los adultos ma-
yores (> 65 afios) con una practica deportiva de in-
tensidad moderada. Sin embargo, estos hallazgos
no se confirmaron con una practica de ejercicio de
alta intensidad. En resumen, los estudios previos
apoyan una asociacion entre la practica de depor-
tes de resistencia de alta Intensidad a largo plazo
y el desarrollo de FA en la poblacién masculina de
mediana edad.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS
PARA EL DESARROLLO DE FA EN
DEPORTISTAS

Entre los mecanismos responsables del aumento
del riesgo de FA en los individuos que practican
un deporte de resistencia se han propuesto los
cambios estructurales auriculares secundarios a
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una respuesta inflamatoria, una lesiéon miocardica
o fibrosis y el incremento del tono vagal.

Cambios estructurales auriculares

Frustaci y col.? analizaron los cambios estructu-
rales en las auriculas de los pacientes con FA idio-
patica y describieron la presencia de infiltrados
inflamatorios linfomononucleares, compatible con
miocarditis, de infiltrados no inflamatorios y zonas
parcheadas de fibrosis. Sin embargo, los datos en
la literatura acerca de la remodelacién histologica
vy bioquimica en el corazdn de los deportistas de
resistencila son escasos.

El remodelado auricular

Varios estudios han demostrado el desarrollo de
dilatacién auricular entre los deportistas de resis-
tencia de alta intensidad. Los analisis de Pelliccia y
col.?® demostraron que el 20 % de los deportistas
de resistencia tenfan una auricula izquierda (Al) de
mayor tamafo en comparaciéon con los controles
sedentarios. Del mismo modo, D'Andrea y col.?
describieron que la dilatacion auricular es frecuen-
te entre los deportistas de alto nivel. Asi mismo, el
estudio GIRAFA'S demostrd que los pacientes con
FA idiopatica tenian una auricula de mayor tamafio
que los controles, y Grimsmo y col.'® observaron
que el diametro y el area de la Al eran mayores
en el grupo de pacientes con FA y el tamafio de la
Al se asoci6 con el desarrollo de FA idiopatica en
deportistas de alto nivel.

Por otra parte, un estudio reciente?’ demostré que
el grado de actividad fisica a lo largo de la vida se
relaciona con el desarrollo de dilatacion auricular.
Sin embargo, la actividad fisica intensa de resis-
tencia no se asocid con un deterioro de la funcién
auricular, determinada mediante parametros eco-
cardiograficos. En este estudio se incluyeron co-
rredores de maraton mayores de 30 afios que ha-
bian participado en la ediciéon 2011 del Grand Prix
de Berna. Los corredores fueron divididos en 3
grupos en funcién de la actividad fisica realizada a
lo largo de la vida: baja intensidad (<1500h/sema-
na), moderada intensidad (1500-4500h/semana) y
alta intensidad (>4500h/semana de actividad fisica
Intensa acumulada a lo largo de la vida). Una Al
dilatada (volumen auricular> 29,0 ml/m?) estuvo
presente en el 24 % de los corredores del grupo
de deportistas con una historia poco prolongada
de actividad fisica, en el 40 % de los corredores del
grupo de actividad fisica moderada (1500-4500 h)
vy en el 83 % de los corredores del grupo de acti-
vidad fisica elevada (p=0,001). Sin embargo, no
hubo diferencias en la funcién auricular entre los
diferentes grupos. Los autores concluyeron con
este estudio que, a pesar de la asociaciéon entre el

grado de actividad fisica y el remodelado auricu-
lar, la practica deportiva o el tamafio de la Al no
tienen un impacto negativo en la funcién mecanica
dela Al

Son notables los estudios experimentales del
grupo del Hospital Clinico de Barcelona y el Mon-
treal Heart Institute de Canada?*%°, dirigidos a defi-
nir los mecanismos fisiopatoldgicos responsables
del desarrollo de FA en deportistas. Este grupo
analizé los cambios morfoldgicos y funcionales de
ratas sometidas a actividad fisica intensa durante
4, 8 y 16 semanas y los hallazgos se compararon
con los obtenidos en un grupo control de ratas se-
dentarias. A las 8 semanas, la actividad fisica in-
tensa habia contribuido al desarrollo de hipertrofia
y dilacion ventricular izquierda y dilatacion de la
Al El didametro de la Al a las 16 semanas de en-
trenamiento fue un 34 % superior en las ratas de-
portistas y el diametro de la auricula derecha fue
un 19 % superior en comparacion con el grupo de
ratas sedentarias (figura 1).

Fibrosis

Los analisis experimentales en ratas deportistas?®
29 demostraron, ademas de un remodelado auricu-
lar, el desarrollo de fibrosis tanto ventricular como
auricular. Hubo un incremento en el ARNm y en la
expresion de proteinas de una serie de marcado-
res fibroéticos en el ventriculo derecho y en ambas
auriculas en comparacion con las ratas sedentarias

(figura 1).

Y estos hallazgos se han confirmado también en
humanos. Un estudio de casos y controles®® analizo
la presencia de marcadores humorales de fibrosis
en 45 atletas veteranos en comparacion con sujetos
sedentarios. Los atletas mostraron un aumento de
los marcadores de colageno: telopeptido carboxi-
terminal del colageno I, propéptido carboxitermi-
nal del colageno tipo I en plasma y del inhibidor
tisular de metaloproteinasas tipo I (TIMP-1), lo que
suglere que la practica del deporte a largo plazo
puede provocar fibrosis como parte del proceso
hipertrofico en atletas veteranos.

Mas recientemente, Breuckmann y col.®' anali-
zaron la distribucion miocardica del realce tardio
de gadolinio con resonancia magnética cardiaca
en 102 corredores no profesionales de maratéon y
en sujetos sedentarios de la misma edad. La tasa
de dafo miocardico fue tres veces superior entre
los corredores en comparacién con el grupo con-
trol sedentario (12 % vs 4 %, p = 0,077). Hallazgos
similares fueron reportados entre atletas varones
veteranos®?). Wilson y col. describieron una alta
prevalencia (50 %) de fibrosis miocardica entre los
atletas veteranos asintomaticos (edad media de 57
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Figura 1, Dimensiones ecocardiograficas auriculares: (A) basal (B) indexadas por superficie corporal. (C)
Fotomicrogramas de muestras tefiidas con rojo de Picrosirius. Se observa una mayor cantidad de hebras fi-
bréticas mas gruesas y tefiildas de rojo entre las ratas deportistas. Cuantificacion de rojo de Picrosirius alas 16
semanas en las ratas deportistas (Ex) y el grupo control de ratas sedentarias ( Sed). **p < 0.01, ***p < 0.001.
8w: 8 semanas; 16w: 16 semanas; Bsl: basal; LA: Auricula izquierda; RA: auricula derecha. Reproducida con

permiso de Guasch y col.??).

afios) en comparacion con controles sedentarios
de la misma edad vy atletas jévenes (edad media
de 31 afios).

Lesién miocardica

Varios estudios han demostrado elevaciones en
los biomarcadores cardiacos altamente especifi-
cos (troponina T e I) después de un gjercicio pro-
longado, lo que sugiere que el esfuerzo fisico ex-
tenuante puede provocar lesiones miocardicas®*,
Un reciente meta-analisis® demostré que la Tropo-
nina T cardiaca (TnTc) estaba presente en el 47 %
de la poblacién de atletas en el post-ejercicio. Sin
embargo, los mecanismos responsables de 1a libe-
racion de TnTc y de la cinética de liberacion de
TnTc después del gjercicio no estan claros, y que-
da por establecer si existe una asociacion entre
liberacién de TnTc en el post-ejercicio y el desa-
rrollo de microlesiones miocardicas.

Inflamacion

Diversos estudios han analizado la presencia de
marcadores inflamatorios tras el entrenamiento de
alta intensidad y se ha demostrado que un entrena-
miento excesivo puede provocar lesion en los te-
jidos, con la consigulente activacidon de monocitos
circulantes vy la liberaciéon de grandes cantidades
de Interleucinas (IL) IL-1B y/o IL-6 y/o factor de
necrosis tumoral a’°. Asi mismo, varios estudios
han descrito un aumento de la proteina C-reactiva
(CRP) y de IL en la FA paroxistica y persistente*!-3,

Estas observaciones sugieren que la actividad
fisica de alta intensidad podria producir una res-

puesta inflamatoria créonica en los deportistas, res-
ponsable del desarrollo de FA. Sin embargo, no
existen estudios en la literatura que confirmen la
asociacion entre FA, inflamacion y el ejercicio.

Influencia del sistema nervioso
autonomo

El papel del sistema nervioso auténomo cardiaco
en el inicio y mantenimiento de la FA ha sido am-
pliamente investigado***?. Coumel* analiz¢ la in-
fluencia de la inervacién autondmica en pacientes
con episodios frecuentes de FA paroxistica y flut-
ter auricular y definié dos mecanismos opuestos:
vagal y simpatico, que a menudo interactuan. Se-
gun estos estudios, las influencias vagales predo-
minaban en auriculas normales, y la formacién de
circuitos macroreentrantes tales como el flutter po-
drian explicarse por el acortamiento de la longitud
de onda del impulso auricular como consecuencia
de la estimulacion vagal. Auriculas enfermas, sin
embargo, eran mas dependientes de influencias
adrenérgicas, lo que favorece la formacién de mi-
crorrentradas y actividades automaticas y desen-
cadenadas. Se defini¢ la FA vagal como la FA que:

1. Afecta predominantemente a varones entre
30y 50 anos de edad,

2. Por lo general aparece por la noche y rara
vez se desencadena entre el desayuno y el
almuerzo, cuando el tono simpatico es alto,

3. Rara vez ocurre durante el ejercicio o el es-
trés emocional,

4. Se desencadena con frecuencia durante la
relajacion después del estrés
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Figura 2, Numero de deportistas con FA de origen
vagal, adrenérgica o indeterminada en los perio-
dos de estudio (1993 y 2002). Reproducida con
permiso de Hoogsteen y col.'°.

5. A menudo esta precedida por bradicardia.

En el estudio GIRAFA' la FA de origen vagal fue
la forma méas comun de FA idiopatica (presente en
el 70% de los pacientes con FA idiopatica) y en el
estudio de Hoogsteen y col.'°la FA de origen vagal
estaba presente entre el 33 y 37 % de los depor-
tistas (figura 2). Grimsmo y col.!® observaron que
la bradicardia y la duracién del intervalo PQ eran
predictores de la aparicién de FA idiopatica. Win-
helm y col.!® mostraron que los atletas en el grupo
de alta intensidad de entrenamiento (> 4.500 h de
entrenamiento a lo largo de toda la vida) tenian un
tono parasimpatico significativamente mayor.

Por otra parte, los estudios experimentales® han
confirmado recientemente estos hallazgos y han
analizado el mecanismo molecular subyacente. La
actividad deportiva se asocio significativamente
con un incremento de la sensibilidad barorefleja
asl como con una disminucion de las proteinas
reguladoras de la sefializacién de la proteina G, o
proteinas RGS (responsables de la inhibicion de
los efectos colinérgicos). Por lo tanto, el aumento
del tono vagal inducido por la practica deporte de
resistencia podria explicar la aparicion de FA.

ASPECTOS CLINICOS

El perfil clinico habitual es un paciente varon de
mediana edad, con una historia prolongada de
practica de deporte de resistencia regular y de
alta intensidad y que actualmente continta con la
practica regular de deporte. La FA se presenta ti-
picamente como crisis paroxisticas y muy sintoma-
ticas, que con los aflos se hacen mas frecuentes y
prolongadas e incluso puede progresar a FA per-
sistente. Hoogsteen y col.!? describieron que la FA
paroxistica en deportistas evolucionaba en el 17 %
de los casos a FA persistente vy en el estudio CIRA-
FA® el 43% de los pacientes deportistas con FA
presentaban FA persistente.

Caracteristicamente, los episodios de FA se pro-
ducen durante la noche o después de las comidas,
lo que sugiere un origen vagal de los episodios,
v es frecuente que el deportista presente ademas
episodios frecuentes de flutter auricular. Heidbu-
chel y col.'® analizaron los resultados de la abla-
cién del istmo cavotricuspideo en pacientes con
flutter auricular y describieron que la participa-
cién en deportes de resistencia se asocié con un
riesgo casi dos veces superior de desarrollar FA
después de la ablacion de flutter.

TRATAMIENTO DE LA FA EN
DEPORTISTAS

En primer lugar, el tratamiento de la FA se debe
centrar en investigar y cesar el consumo excesli-
vo de sustancias téxicas como el alcohol, cafeina,
esteroides anabdlicos, la cocaina o simpaticomi-
meéticos (presentes a menudo en medicamentos
anti-catarrales). Ademas, es importante descartar
posibles factores contribuyentes, como el hiper
tiroidismo, pericarditis, canalopatias como el Sin-
drome de Brugada o el Sindrome de QT largo o
corto, o el Sindrome Wolff-Parkinson-White, entre
otros.

Reduccion de la actividad deportiva

Furlanello y col.*® describieron una buena res-
puesta a la interrupcién del deporte en los de-
portistas de alto nivel con FA. Del mismo modo,
Hoogsteen y col.'® demostraron que hasta un 30 %
de los deportistas experimentaron un descenso
significativo en los episodios de FA tras la reduc-
cion de la actividad deportiva. Los estudios experi-
mentales han contribuido a confirmar estos hallaz-
gos. El cese de la actividad deportiva se asocio en
animales con una reduccion de la inducibilidad de
FA, asi como de la respuesta vagal. Sin embargo,
es de destacar que el cese de entrenamiento no
se acompano de una reversibilidad de los cambios
estructurales auriculares. El Crupo de Estudio de
Cardiologia del Deporte de la Asociaciéon Europea
de Prevencion Cardiovascular y Rehabilitacion®™
recomienda la suspensién de la actividad depor-
tiva durante 2 meses en deportistas con aparicion
reclente de FA. El grado de mejora durante este
periodo de descanso determinara si los deportis-
tas pueden reanudar su entrenamiento.

El documento de consenso de la 36° Conferen-
cia de Bethesda® recomienda que los deportistas
con FA asintomatica en ausencia de cardiopatia es-
tructural pueden participar en cualquier deporte
competitivo, slempre que mantengan una respues-
ta cronotropica adecuada y comparable con la res-
puesta sinusal normal en relacion con el nivel de
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FA idiopatica (sport group, linea punteada) y el grupo control (control group, linea sélida) tras un tnico proce-
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actividad. Asi mismo, los deportistas asintomaticos
que tienen episodios de FA de 5-15 segundos de
duracioén, sin cambios en la frecuencia o intensidad
durante el gjercicio, pueden participar en todos los
deportes. Los deportistas deberan suspender la
actividad deportiva en caso de que los episodios
de FA cursen con una frecuencia ventricular eleva-
da o se asocien con inestabilidad hemodinamica.

Opciones farmacologicas

Para el control del ritmo cardiaco se recomienda
el uso de farmacos antiarritmicos de clase [ asocia-
dos a farmacos bloqueadores del nodo A-V para
prevenir asi, no solo las recurrencias de FA, sino
también la aparicion de flutter auricular®*°, Es ne-
cesario un seguimiento estrecho de la frecuencia
cardiaca para descartar episodios de bradicardia
severa o Incompetencia cronotropica. Por otra par-
te, en deportistas con FA paroxistica sintomatica,
es muy utll la estrategia “pildora en el bolsillo ‘con
farmacos de clase [.

Ablacion de las venas pulmonares

La ablacion circunferencial de venas pulmona-
res (ACVP) se ha introducido en la practica clinica
como un tratamiento eficaz y seguro de la FA, es-
pecialmente en pacientes con FA paroxistica y sin
cardiopatia estructural®®. Datos recientes apoyan
la eficacia de la estrategia de ablacion en depor-
tistas. Furlanello y col.*” describieron un éxito del
90 % después de una media de dos procedimien-
tos de ablacién en 20 deportistas, con una mejoria
significativa en todos los parametros de calidad de

vida y, en particular, en los relativos al rendimiento
fisico.

Calvo y col.®® compararon la eficacia de la ACVP
entre una poblacion de deportistas de resistencia
con FA idiopatica y el resto de pacientes con FA. Se
defini¢ la actividad deportiva como la practica de
deporte de resistencia un minimo de 3 horas a la
semana y durante al menos los 10 afios inmediata-
mente anteriores al diagnoéstico de la FA. No hubo
diferencias en la efectividad de la ACVP entre los
dos grupos (Figura 3). Ademas, los factores pre-
dictores de recurrencia de la FA fueron el diametro
auricular izquierdo y la FA de larga duracién, pero
no la practica de deporte de resistencia. Hallazgos
similares fueron descritos por Koopman y col.®.
En este estudio, los deportistas fueron definidos
como aquellos sujetos con una practica deportiva
>3 h por semana durante >10 anos o con un total de
>1500h de practica deportiva acumulada a partir
dela edad de 14 afios. Alos 3 anios de seguimiento,
no hubo diferencias en la probabilidad de mante-
nimiento del ritmo sinusal tras los procedimientos
de ACVP entre el grupo de deportistas y el grupo
control. Después de un procedimiento de ablacion
exitosa v la ausencia de recidivas sintomaticas du-
rante al menos 3 meses, los deportistas podrian
reanudar su actividad fisica, pero siempre bajo un
seguimiento estrecho®.

Tratamiento anticoagulante

La necesidad de la anticoagulacion se basa en
la presencia de factores de riesgo clasicos para la
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terapia de anticoagulacién®. La practica deporti-
va que implica contacto corporal o con alto riesgo
de traumatismos esta contraindicada en pacientes
que requieren tratamiento anticoagulante®,

CONCLUSIONES

La participacién en deportes de resistencia de
alta intensidad de forma regular a lo largo de la
vida promueve la aparicion de una serie de cam-
bios estructurales cardiacos y alteraciones del sis-

tema autonémico responsables del aumento de
riesgo de desarrollar FA.

Es necesario recomendar en estos pacientes la
reduccion de la actividad deportiva. Por otra par
te, la ACVP ha demostrado ser tan segura y eficaz
como en la poblacién general por lo que debe ser
una estrategia de primera linea en los deportistas
de resistencia muy sintomaticos y refractarios o
reacios a la toma de farmacos.
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Sindrome bradicardia-taquicardia: ;Estimular o
ablacionar? Esa es la cuestion

Luis Borrego-Bernabé

Servicio de Cardiologia. Hospital San Camilo, Grupo Hospitalario Quirén. Madrid, Espafia

RESUMEN

El sindrome bradicardia-taquicardia tiene un tra-
tamiento no invasivo complejo debido a sus mani-
festaciones clinicas opuestas. Las dos alternativas
terapéuticas invasivas iniciales serian la ablacién
de venas pulmonares o el implante de un marca-
pasos definitivo. La primera tiene la ventaja po-
tencial de poder solucionar toda la sintomatologia
pero con el inconveniente de una menor eficacia,
Inconveniente especialmente relevante en pa-
clentes que presentan una manifestacion clinica
tan importante como es el sincope. La incidencia
de complicaciones mayores es similar en ambos
procedimientos de forma global. En este articulo
se revisan ambas estrategias utilizando como hilo
conductor el caso clinico de una paciente con este
sindrome

INTRODUCCION

El sindrome bradicardia-taquicardia (SBT) es una
entidad con un manejo no invasivo complejo pues
sus manifestaciones clinicas son completamente
opuestas de forma que el tratamiento frente a los
episodios de taquicardia puede exacerbar drama-
ticamente los episodios de bradicardia. Este sin-
drome se incluye dentro de un grupo de manifes-
taciones atribuibles a la disfuncion del nodo sinusal
(DNB), por ello y puesto que su manifestacion mas
grave, el sincope, es secundario a pausas sinusales
prolongadas el tratamiento clasico de esta patolo-
glia seria el implante de un marcapasos definitivo
(MP). Asi lo recogen las guias de estimulacion car-
diaca, tanto europeas! como americanas? disfun-
cién del nodo sinusal y sincope, espontaneo o in-
ducido: implante de MP con indicacién de clase [y
nivel de evidencia C.

Sin embargo, como demuestran Hadian et al.?,
el SBT podria ser en realidad una consecuencia
de modificaciones electrofisioldgicas del nodo si-
nusal inducidas por episodios repetidos de fibri-
lacion auricular (FA). De hecho, diversos autores
han demostrado cémo la ablacion efectiva de las
venas pulmonares (VVPP) puede revertir dichas
modificaciones y controlar sus manifestaciones
clinicas*®. A pesar de ello las guias clinicas de FA
mas recientes®’® no son tan explicitas y no contem-

plan el caso particular del SBT aunque si lo harian
desde una perspectiva mas global: en los pacien-
tes con FA paroxistica refractaria o intolerantes al
menos a un farmaco antiarritmico (FAA) del grupo
[ o 1II, se recomienda realizar la ablaciéon de VVPP
con indicacién de clase [ y nivel de evidencia A
(ITa/A segun las guias europeas).

Entonces iqué debemos hacer ante un pacien-
te con sincopes secundarios a SBT? ¢Ablacién de
VVPP vy vigilar la evolucion clinica posterior o im-
plantar un MP y tratar farmacologicamente la FA?

CASO CLINICO

Mujer de 73 afios que acudio a la consulta de car-
diologia por sincope. Presentaba como factores de
riesgo cardiovascular (FRCV), hipercolesterolemia
(DL) en tratamiento con estatinas, hipertension ar-
terial (HTA) en tratamiento con un diurético y era
exfumadora de unos 20 cigarrillos al dia desde ha-
Cla un ano.

Estaba diagnosticada de enfermedad pulmonar
obstructiva créonica (EPOC) por lo que seguia tra-
tamiento con broncodilatadores inhalados.

Referia desde hacia un afio, episodios de mareo
que en ocasiones eran precedidos de palpitacio-
nes y en otras ocasiones, el mareo se producia
después de las mismas. Los episodios eran muy
frecuentes, presentando incluso varios episodios
al dia, y la duracién de las palpitaciones era varia-
ble, desde unos 10 minutos a todo un dia. Se do-
cument6 en uno de los episodios, fibrilacion auri-
cular que se trat¢ inicialmente con flecainida pero
la paciente abandoné el tratamiento por presentar
mas mareos, aunque referia que tenia menos pal-
pitaciones.

Desde el punto de vista funcional, la paciente re-
feria disnea de grandes esfuerzos, sin angina ni
otra sintomatologia asociada.

Acudi6 de nuevo a la consulta por haber presen-
tado dos semanas antes un episodio sincopal con
traumatismo craneoencefalico, sin prodromos pero
con palpitaciones tras el sincope. Habia sido aten-
dida en otro centro hospitalario donde se compro-
b6 en el ECQG, fibrilacion auricular con respuesta
ventricular rapida, a unos 140lpm, que revirtié
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espontaneamente. Tras descartar complicaciones
hemorragicas mediante un TC craneal fue dada
de alta bajo tratamiento con amiodarona y acido
acetilsalicilico.

En el momento de la valoracién en nuestra consul-
ta continuaba con mareos aunque no habia vuelto
a presentar sincope.

¢Cual fue la causa del sincope?

En una paciente con FA paroxistica y sincope de
perfil cardiogénico existen tres posibilidades:

1 Pausa sinusal significativa tras un episodio de
FA: sindrome bradi-tacqui (SBT).

2 FA con respuesta ventricular muy rapida.

3 Coexistencia de otra patologia cardiovascular
ademas de la FA.

Los mareos descritos por la paciente antes de
los episodios de palpitaciones, y concretamen-
te el episodio sincopal como primer sintoma de
un episodio documentado de FA orientaria a FA
con RVR (asociado o no a cardiopatia estructural)
como causa del sincope. Sin embargo los episo-
dios de mareo tras las palpitaciones y el hecho de
presentar mas mareos y menos palpitaciones bajo
tratamiento con flecainida orientarian a DNS mani-
festada como SBT.

Para completar su estudio se realizé un ECG que
mostrd ritmo sinusal a 57 lpm, con onda P pulmo-
nar, intervalo PR normal (160 ms), eje del QRS a
-15° con duracién normal del ventriculograma que
no presentaba alteraciones de la repolarizacion.

El ecocardiograma transtoracico demostrd un
tamafio de ambas auriculas en el limite alto de la
normalidad con septo interauricular desplazado
hacia la auricula izquierda sugerente de presio-
nes elevadas en auricula derecha, hipertension
pulmonar moderada (50-55mmHg) con tamatio y
funcién del ventriculo derecho conservados. Ven-
triculo izquierdo de tamano, grosor y funcién nor-
males. Ausencia de valvulopatias.

Un registro de Holter comprobé ritmo sinusal con
una frecuencia cardiaca promedio de 63 lpm, mini-
ma de 391pm (nocturna y tras un episodio de FA)
vy maxima de 87 lpm. Numerosos episodios de FA
con respuesta rapida (la mas rapida a 187 lpm).
Siete episodios tenian mas de 30 s de duracién y
se producian en el contexto de bradicardia sinusal
(entre 55-60lpm). Presentaba ademas numero-
sas pausas de mas de 2 s (la mas prolongada de
2,68 s), siempre en relacién con el fin de un episo-
dio de FA.

Tras conocer el resultado de estas pruebas com-
plementarias, se planteo el dilema: ;como tratar a

esta paciente? jSeria mejor implantar un MP y re-
forzar el tratamiento antiarritmico y/o cronotropo
negativo o por el contrario seria una opciéon mejor
realizar ablacion de VVPP?

DISCUSION

Como va se ha sefialado en la introduccién tanto
la ablacion de las VVPP como el implante de un MP
podrian ser opciones adecuadas segun las guias
europeas y americanas de practica clinica'2678,

1.- Ablacién de VVPP

A priori esta paciente no serfa mala candidata
para la realizacién de una ablacion de VVPP pues
segun los estudios aleatorizados que evaluaron
dicho procedimiento frente a farmacos antiarritmi-
cos en casos exclusivamente de FA paroxistica, el
86 %, 89% vy 66 % de los pacientes tratados me-
diante ablacion estarian libres de FA al afio frente
a soloun 22 %, 23 %y 16 % respectivamente de los
pacientes tratados con farmacos®!%!!, La ablaciéon
efectiva de la FA solucionaria los sintomas atribui-
bles a FA con RVR como las palpitaciones y muy
probablemente los episodios sincopales y presin-
copales atribuibles a DNS, pues todas las pausas
objetivadas en el holter fueron posteriores a episo-
dios de FA y ademas, como va se dijo en la intro-
duccidn, la ablacién de las VVPP puede mejorar la
funcién del nodo sinusal*®.

Sin embargo las caracteristicas de los pacientes
de estos estudios no son similares a las de esta
paciente y por tanto los resultados podrian no ser
extrapolables. En primer lugar, la edad media de
los pacientes incluidos no superd los 58 afios y la
mayor parte de ellos eran varones. No obstante, al-
gunos estudios sugieren que la eficacia podria ser
similar en pacientes de edad mas avanzada. Uno
de ellos es el publicado por Zado et al.'? en el que
se comparo la eficacia de la ablacion de FA y la in-
cldencia de complicaciones en 3 grupos de edad:
<65 anos, 65-74 ahos y 275 anos, sin que se encon-
traran diferencias estadisticamente significativas
entre los diferentes grupos ni en la eficacia (89 %,
84 % vy 86 % respectivamente libres de FA tras un
seguimiento medio de 27 meses, p-valor= no sig-
nificativo) ni en la incidencia de complicaciones
mayores (1,6 %, 1,7% vy 2,9 % respectivamente, p-
valor = no significativo). Sin embargo, hay que re-
senar la disparidad en el tamafio de los diferentes
grupos (635, 124 y 22 pacientes respectivamente
fueron incluidos en el analisis por haber comple-
tado al menos 1 aflo de seguimiento tras la tltima
ablacion) y especialmente el escaso numero de
pacientes del tercer grupo donde ademas solo se
produjo una complicacion mayor. Esto hace que la



Sindrome bradicardia-taquicardia: ;Estimular o ablacionar? 37

probabilidad de encontrar diferencias estadistica-
mente significativas sea menor (baja potencia) y
que por tanto las conclusiones puedan ser erro-
neas (error tipo beta).

Corrado et al'® retimen un grupo mas numeroso
de pacientes mayores de 75 anos: 174. Tras un se-
guimiento medio de 20 meses el 73 % de los pa-
clentes estaban libres de FA, alcanzando el 82 % si
sumamos aquellos a los que se repitid el procedi-
miento con éxito. El porcentaje de complicaciones
relacionadas con el procedimiento fue del 1,0%,
aunque sl incluimos 3 pacientes que sufrieron un
accidente cerebrovascular en las 6 primeras se-
manas seria del 2,6%. Este estudio suglere un
buen perfil riesgo-beneficio en pacientes ancia-
nos aunque carece de un grupo control de menor
edad que permita comparar directamente los re-
sultados.

A tenor de los resultados de estos estudios la
edad avanzada no tendria por qué ser una contra-
indicacion para la ablacion sin embargo la literatu-
ra aun es escasa al respecto.

Otro aspecto relevante acerca de la ablacion de
VVPP es su efectividad a largo plazo. Los estu-
dios referidos al inicio de la discusion estudiaban
la recurrencia a un afno, sin embargo los estudios
que han valorado la eficacia de la ablacion tras
seguimientos promedios de al menos 5 afos!*!%16
muestran como la eficacia baja notablemente con
un porcentaje de pacientes libres de FA de tan sélo
el 47%, 29% y 56 % respectivamente aunque la
eficacia se incrementa de nuevo si los pacientes
con recurrencias son sometidos a nuevos proce-
dimientos de ablaciéon: 80 %, 63 % y 81 % respec-
tivamente. Centrandonos en el caso de nuestra
paciente seria necesario destacar que en 5 afios
tendra 78 afios por lo que, como ya sehialaron Zado
et al'?, 1a probabilidad de repetir un procedimiento
de ablacién sera menor que en un paciente mas
joven.

Otras caracteristicas de la paciente a tener en
cuenta son sus FRCV: HTA y DL ya que seguin un
articulo publicado por Shah et al. los pacientes en
los que coexisten ambos FRCV tienen una pro-
babilidad de recurrencia de la FA del 75%'. La
coexistencia de EPOC con HTP asociada en esta
patologia no sélo se asocia a una mayor incidencia
de FA'® sino que también se ha asociado reciente-
mente a una mayor incidencia de recurrencia de
FA tras la ablacién de VVPPY, Gu et al. describen
en este ultimo articulo como el Odds Ratio es de
1,95 (IC 95%: 1,070-3,5587; p=0,029) en pacientes
EPOC frente a pacientes que no lo son tras un se-
guimiento medio de 31,4 meses. A pesar de ello se

sefiala cémo también en estos pacientes la abla-
cion mejora la calidad de vida.

2.- Implante de un MP:

El implante de un MP es la otra alternativa tera-
péutica adecuada en esta paciente. Como ya se
ha sefialado previamente tanto el consenso de la
ACC/AHA/HRS de 20082 como el de la ESC/EHRA
de 2007' consideran que la implantacion de un
marcapasos definitivo en el contexto de un SBT
tiene una indicacién de clase [ con un nivel de evi-
dencia C.

El implante del MP en esta paciente es especial-
mente relevante teniendo en cuenta que la pre-
sentacion clinica ha sido un sincope, con altas pro-
babilidades de recurrir®, algo que podria tener
consecuencias dramaticas sobre todo sila pacien-
te esta anticoagulada como recomiendan las guias:
CHADS2: 1; CHA2DS2-VASc: 38,

Ademas, el hecho de que la mayoria de los epi-
sodios de FA se produzcan en el contexto de bra-
dicardia sinusal inclinaria a pensar que la estimu-
lacion auricular a una frecuencia minima superior
a 60lpm podria tener utilidad no sélo para pre-
venir los sincopes sino también los episodios de
FA21‘22‘23‘24.

Respecto al tipo de estimulacion esta suficiente-
mente establecida la conveniencia de implantar
un cable auricular?526212829 pero lo que podria no
estar tan claro seria la eleccién entre un MP AAIR
frente a un DDDR. En el consenso de la HRS/EHRA/
ECAS de 2012% se establece la conveniencia de
implantar un MP DDDR con una indicacion de cla-
se [ a partir de los resultados del estudio aleato-
rizado DANPACE de Nielsen et al.’!. Previo a la
publicacion de este estudio se consideraba que
la estimulacién exclusivamente auricular era mas
conveniente pues evitaba los efectos deletéreos
de la estimulacion ventricular®, sin embargo la
aparicion de nuevos algoritmos que reducen dicha
estimulacién podria convertir a los MP DDDR en
una opcion mejor frente a los AAIR como sugeria
el estudio de Sweeney et al.** que comparaba la
estimulacion bicameral convencional frente a esti-
mulaciéon bicameral con minima estimulaciéon ven-
tricular. Posteriormente el estudio DANPACE com-
par¢ directamente la estimulacion exclusivamente
auricular frente a la bicameral programando un in-
tervalo auriculoventricular (A-V) moderadamente
prolongado y demostro la superioridad de éstos
frente a aquéllos.

Entonces ¢queé tipo de MP seria el mas conve-
niente en esta paciente?:

Puesto que segun el estudio DANPACE los pa-
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cientes a los que se implanta sélo un cable auri-
cular tienen mas episodios de FA lo logico seria
implantar un DDDR para reducir la incidencia de
los mismos. Sin embargo analizando por subgru-
pos la paciente presenta varias caracteristicas por
las cuales, segun el estudio, no se beneficiaria de
una estimulacién bicameral frente a una exclusiva-
mente auricular para la prevenciéon de futuros epi-
sodios de FA: es mujer, tiene historia previa de FA
paroxistica, es hipertensa y tiene un PR al implante
<180 ms.

Oftra desventaja de los AAIR resefiada en el estu-
dio DANPACE es la mayor necesidad de reinter-
vencion, fundamentalmente a costa de la necesi-
dad de cambiar de modo de estimulaciéon. En los
resultados no se especifican claramente los mo-
tivos del cambio de modo pero en los metodos
se describe que el cambio de modo se haria en
caso de apariciéon de bloqueo A-V avanzado y/o
sintomatico. Aunque nicialmente se excluyeron
aquellos pacientes con trastornos significativos del
nodo A-V y/o infrahisianos el 8 % de los pacientes
desarrollaron posteriormente enfermedad A-V. A
priori esta paciente no parece mala candidata para
una estimulacién exclusivamente auricular puesto
que no muestra otros trastornos relevantes del sis-
tema de conduccidn aparte del que atafie al nodo
sinusal: tiene un PR normal, eje y anchura del QRS
normales y alcanza FC muy elevadas durante los
episodios de FA. Sin embargo gran parte de su cli-
nica puede atribuirse precisamente a este ultimo
motivo por lo que requerira del uso concomitante
de farmacos cronotropos negativos y, en el peor
de los casos, podria ser necesaria una ablacion
del nodo A-V en cuyo caso seria imprescindible el
implante de un cable ventricular. Por tanto, aunque
la estimulacion ventricular idealmente sera cerca-
na al 0%, debe implantarse un cable a este nivel
ante una potencial disfuncién, iatrogénica o no, del
nodo A-V en el futuro.

Una vez resuelto el problema sincopal gracias al
implante del MP quedaria atn pendiente el trata-
miento de las palpitaciones. Obviamente el mar-
gen terapéutico seria mayor pues las dosis de
farmacos cronotropos negativos podrian ser mas
altas v el efecto sobre el nodo sinusal de los FAA,
previamente mal tolerado, ya no impediria su uti-
lizacion. Sin embargo, como ya se senald arriba,
multiples estudios aleatorizados demuestran la es-
casa eficacia de los FAA en la prevenciéon de epi-
sodios de FA paroxistica®!?!! y la paciente estaria
expuesta ademas a sus efectos secundarios, algu-
nos de los cuales pueden ser peligrosos: proarrit-
mia, trastornos tiroideos, toxicidad pulmonar, etc.
Existe por tanto la posibilidad de que la paciente

continte sintomatica, por refractariedad o por into-
lerancia a los farmacos, de forma que sea preciso
realizar una ablacion del nodo A-V. Este procedi-
miento tiene una eficacia cercana al 100 %, mejora
la calidad de vida de los pacientes, su capacidad
funcional y la supervivencia a largo plazo es simi-
lar a la de pacientes con FA no sometidos a abla-
cién del nodo A-V*%5% gin embargo convierte al
paciente en dependiente del marcapasos por lo
que antes de optar por este procedimiento podria
ser mas adecuado intentar la ablacién de las VVPP

Un ultimo aspecto a tener en cuenta es el de
las complicaciones asociadas a ambos procedi-
mientos:

Ablacién de VVPP

Tiene una incidencia de complicaciones mayores
periprocedimiento en torno al 6 %. De las cuales la
incidencia de las mas graves seria: muerte: 0,1 %;
taponamiento cardiaco: 0,2-6 %; tromboembolis-
mo: 0-7 %; fistula atrio-esofagica 0,1-0,25 %".

Implante de MP

La incidencia global de complicaciones peripro-
cedimiento relevantes se situaria entre un 5 y un
9% segun los diferentes estudios?%%?, Es impor-
tante tener en cuenta que la edad media de los pa-
clentes sometidos a implante de MP es mayor que
la de aquéllos sometidos a ablacion de VVPP y que
la complicacién mas frecuente es el desplazamien-
to de algun cable, 2,2-4,2 %, siendo el neumotodrax
la complicacion mas frecuente no asociada con el
desplazamiento del cable con una incidencia del
1,5-2% v la mortalidad perioperatoria menor del
0,05 %. Aunque el desplazamiento del cable supo-
ne un problema no despreciable por la necesidad
de recolocarlo suele ser poco manifiesto desde un
punto de vista clinico en estos pacientes pues para
que vuelvan a tener sincopes por bradicardia se-
ria necesario el desplazamiento de ambos cables
(0,0085-0,02% de los casos) o la disfuncién del
dispositivo (0,2 %)%

CONCLUSION

El tratamiento mas adecuado para esta paciente
(v de forma global para pacientes con sincopes
secundarios a SBT) va a depender del objetivo te-
rapeutico: sl priorizamos la manifestacion clinica
mas grave, el sincope, la medida mas adecuada
seria el implante de un MP pues su eficacia en este
sentido es cercana al 100 % sin embargo esto no
controlaria por si solo los episodios de FA con RVR
sino que seria precisa la utilizacion de farmacos,
con los efectos secundarios/riesgos que eso con-
lleva y con una eficacia relativamente baja. Por el
contrario el tratamiento etiolégico adecuado seria
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Figura 1. Opciones terapéuticas en el Sindrome Bradicardia-Taquicardia (SBT). VVPP: venas pulmonares. MP:

marcapasos

la ablacién de VVPP con la ventaja potencial de
controlar todos los sintomas, sin embargo la pro-
babilidad de éxito es mas baja, menor aun a largo
plazo y especialmente teniendo en cuenta las ca-
racteristicas de la paciente. Ademas la recurrencia
en esta patologia es muy relevante pues la mani-
festacion clinica de la misma puede ser un sincope
en una paciente anticoagulada. Decidir cudl es el

tratamiento éptimo de estos pacientes es por tan-
to dificil (las opciones terapéuticas en el SBT y su
probabilidad de éxito en el control de los sintomas
se resumen en la figura 1). Los resultados de un
estudio aleatorizado que comparara directamente
ambas estrategias permitiria tomar decisiones en
base a una mayor evidencia cientifica.
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INTRODUCCION

El 34 % de la poblacién adulta presenta hiperten-
sién arterial (HTA)!. Dicha entidad es la principal
causa de mortalidad global correspondiendo al
13% de las muertes?. El manejo de la HTA impli-
ca una serie de estrategias respecto a los habitos
dietéticos y del estilo de vida, ast como el uso de
farmacos antihipertensivos. Sin embargo, en algu-
nas ocasiones no es posible un control adecuado
de los valores de presién arterial (PA) a pesar de
las medidas empleadas.

La HTA resistente se define cuando los valores de
PA se mantienen por encima de 140/90 a pesar del
uso de tres o mas farmacos hipotensores a dosis
adecuadas, incluyendo un diurético®. La preva-
lencia de la HTA resistente no esta bien definida,
pero en algunas estadisticas supone el 13 % de la
poblacion con HTAS, Las causas de HTA refractaria
son diversas (Tabla I). Dicha entidad empeora el
prondstico con tasas de hasta 3 a 6 veces mayo-
res de eventos cardiovasculares fatales y no fatales
respecto a pacientes con cifras de PA controladas.
La HTA refractaria incrementa el riesgo de hiper-
trofia ventricular, microalbuminuria, enfermedad
renal, disfuncion endotelial, endurecimiento de las
arterias carotideas y ateroesclerosis®,

Tabla I. Causas de hipertension refractaria

Para recordar

» La HTA resistente se define cuando los valores
de PA se mantienen por encima de 140/90 a pe-
sar del uso de tres o0 méas farmacos hipotensores
a dosis adecuadas, incluyendo un diurético

* supone el 13 % de la poblacién con HTA

ACTIVIDAD S'IMPI'{TICA RENAL EN
HIPERTENSION ARTERIAL

La experimentacién en animales muestra que
la estimulacién de las fibras eferentes simpaticas
renales provoca un incremento en la secrecion de
renina y un aumento en la reabsorcion del sodio y
de las resistencia vasculares’® Dicho aumento en
las resistencias se acompatfia de una reduccién en
el flujo sanguineo y finalmente de una reduccién
en la tasa de filtrado glomerular®. El efecto de la
liberacién de renina esta mediado por el adreno-
receptor 31 mientras que los efectos sobre la reab-
sorciéon del sodio y el tono vascular se hace a tra-
vés de los receptores a-1b y a-1a respectivamente.
Por tanto, la denervacién renal se traduce en una
reduccion de la liberacion de renina, natriuresis y
aumento del flujo renal.

Sobrecarga de volumen Por farmacos Comorbilidades Causas secundarias
» Exceso de ingesta de » No adherencia al tto * Obesidad o SAHS
sodio » Dosis inadecuadas + Consumo excesivo de  « Hiperaldosteronismo
* Retencion de volumen  « Combinaciones inapro- alcohol primario
por enfermedad renal piadas * Inactividad fisica  Feocromocitoma
» Ciclosporina y Tacro-  * Dieta baja en fibra » Hiperparatiroidismo
limus » Coartacion adrtica

e Cocaina o anfetaminas

» Simpaticomiméticos

e Productos de herbo-
lario

» Esteroides

e AINEs

* EPO

» Anticonceptivos orales

» Nefropatia parenqui-
matosa

» Estenosis de la arteria
renal

e Tumor intracraneal.
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El incremento en la actividad simpatica renal se
postula como un mediador en el balance entre la
natriuresis y la presién sanguinea. La denervacion
renal ha demostrado prevenir o retrasar el desa-
rrollo de HTA asi como reducir su magnitud en di-
ferentes modelos animales®.

Con respecto a las fibras aferentes renales se han
descrito efectos centrales de tipo simpatico-exci-
tatorio asi como simpatico-inhibitorios de origen
central, los cuales originan una respuesta a nivel
eferente renal para mantener un grado de activi-
dad simpatica renal (lo que facilita la excreciéon re-
nal de sodio) %2,

En animales con enfermedad renal crénica, la ri-
zotomia dorsal a nivel D9-L1 interrumpe de forma
selectiva la inervacioén aferente renal, reduciéndo-
se el flujo simpético y la tensién arterial'®. En pa-
cientes con hipertensién maligna, la simpatecto-
mia dorsolumbar llevaba a una reducciéon de los
niveles de PA, realizandose dicha técnica antes
del desarrollo de los farmacos antihipertensivos!.
Sin embargo, la técnica fue abandonada debido al
gran numero e importancia de las complicaciones
y comorbilidades que asociaba tales como una cli-
nica de ortostatismo muy incapacitante!’, Ademas,
el desarrollo de los farmacos antihipertensivos y el
buen control de las cifras de hipertension arterial
hizo que la técnica de la simpatectomia dorsolum-
bar fuera completamente abandonada.

Recientemente, se ha observado, que en pacien-
tes con insuficiencia renal crénica en tratamiento
con hemodialisis, la actividad simpatica central se
encuentra elevada'®. La nefrectomia bilateral re-
duce la actividad simpatica y disminuye las cifras
de PA en estos pacientes. El trasplante renal no es
capaz de reducir la actividad simpatica central, al
contrario que la nefrectomia bilateral'®.

Estos datos muestran, que los efectos simpatico-
excitatorios del sistema aferente renal juega un
papel principal en el incremento de la actividad
simpatica central y por tanto, en el desarrollo de
hipertension arterial en pacientes con enferme-
dad renal cronica.

ENSAYOS CLINICOS EN HUMANOS

El primer estudio como ‘“prueba del concepto”
en humanos se publicd en 20097, Se trataba de un
estudio multicéntrico que se llevd a cabo en cinco
centros hospitalarios. Se reclutaron 50 pacientes
con hipertensién resistente (PAs > 160 mmHg con
al menos tres farmacos antihipertensivos, entre los
que se incluia un diurético). De ellos, se realizo el
procedimiento en 45 pacientes, ya que 5 de ellos
tuvieron que excluirse por problemas anatdmicos.

Para recordar

* La inervacién aferente y eferente de las
arterias renales interviene en la produccion
de renina y por tanto en el paso de angio-
tensina I en angiotensina II, asi como en el
incremento en la secrecién de aldosterona
por parte de la glandula adrenal

A traves de dichos mecanismos se regula el
balance de retencién de agua y sodio por parte
del rifién y por consiguiente, el control de la
presién arterial

La PA media tomada en la consulta de los pacientes
fue de 177/101 mmHg. Al mes del procedimiento
se obtuvo una reduccion significativa de los valo-
res de PA de -14/-10 mmHg'”.

Recientemente se ha publicado el resultado a
largo plazo (36 meses de seguimiento) de 153
pacientes, en los que se inclufan los 50 pacientes
Iniciales. El resultado a 36 meses estaba disponi-
ble para 88 de los pacientes’®. El descenso en los
valores de PA fue significativo de -32/-14 mmHag.
El nimero de farmacos antihipertensivos no varid
(media de 4.7 al principio del estudio). La PA regis-
trada de forma ambulatoria mediante MAPA sdlo
se obtuvo en 12 pacientes. Entre los 9 pacientes
respondedores a la terapia, el descenso fue menor
en los valores de MAPA que en los obtenidos en la
consulta médica (-11 mmHg vs -27 mmHg)'”.

Tras este primer estudio, el cual suponia la “prue-
ba del concepto” para la técnica, se publicé un afio
después el primer ensayo randomizado, controla-
do vy no ciego en el que se incluyeron 106 pacien-
tes!?. Los criterios de inclusién fueron ligeramen-
te diferentes (PAs>160mmbHg; >150mmHg para
diabetes y en tratamiento con tres o mas farmacos
antihipertensivos). Si bien, el uso de un diurético
no era un criterio indispensable para ser incluido,
la gran mayoria de los pacientes lo tenian prescri-
to (89 % randomizados al grupo de tratamiento y
91 % de los controles). El nimero medio de farma-
cos fue de 5 en ambos grupos.

Se obtuvo una reduccién de los valores de PA en
el grupo de tratamiento de -32/-12mm Hg a los
sels meses de seguimiento. Los valores medios
basales de PA eran de 178/96 mmHg. En el grupo
control no se obtuvo ninguin cambio en los valores
de PA (1/0mmHg).

Con respecto a los valores de PA medida de for-
ma ambulatoria (MAPA) se obtuvieron resultados
en 45 de los 106 pacientes (42 %). El descenso en
lo valores de PA fue de -11/-7 mm Hg en el grupo
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Figura 1. Cateter ENLIGHT. Multielectrodo. St
Jude Medical.

de tratamiento comparado con una reduccién de
-3/-1mm Hg en el grupo control. De forma analoga
al estudio anterior, el descenso de la PA, cuando
se media de forma ambulatoria, era inferior al que
se obtenia cuando la medicién se realizaba en la
consulta.

En el estudio EnligHTN 1%, se empled otro caté-
ter, desarrollado por St Jude Medical, cuya dife-
rencia mas notable respecto al empleado en los
estudios Symplicity (Medtronic) radica en que se
trata de un electrodo multipunto, al contrario que
el anterior, donde la ablacién se tenia que realizar
punto a punto (Figura 1 y 2). Se acortaban los tiem-
pos del procedimiento, asi como se simplificaba la
técnica.

Se tratd de un estudio prospectivo no randomiza-
do donde se incluyeron 46 pacientes con hiperten-
si6on refractaria (definida con los mismos criterios
que en el Symplicity HTN-2). A los seis meses de
seguimiento se document6 un descenso en la PA
medida en consulta de -26/-10 mmHg y una reduc-
cion en la PA medida por MAPA de -10/-6 mmHg.

Existe también un estudio en pacientes con fibri-
lacién auricular paroxistica a los que se les iba a
realizar una ablacién de venas pulmonares, que se
aleatorizan a ablacion de arterias renales versus
grupo control?!, Se traté de un estudio modesto
vy pequenio con 27 pacientes incluidos. Se obtuvo
una reduccioén en las cifras de PA de -25/-10 mmHg
en el grupo de ablacién renal en comparacion con
una reduccion de -5/-3 mmHg en el grupo control.
Asi mismo, se obtuvo una reducciéon significativa
en la recidiva de fibrilacién auricular en el grupo
en los que se habia realizado también ablacién de
las arterias renales. Es el unico estudio de los rea-
lizados hasta la fecha, donde se ha empleado un
“end point” de éxito del procedimiento. La abla-
cion de las arterias renales se mantenia hasta que
una estimulacion a alta frecuencia en las arterias

Figura 2. Catéter Symplicity. Meditronic.

renales no originaba una elevacién aguda en las
cifras de PA.

Uno de las criticas que se ha achacado a esta téc-
nica es la falta de criterios para definir el exito agu-
do del procedimiento. De alguna manera, se trata
de un procedimiento ciego, en el que el operador
no cuenta con ningun dato o factor que le sugie-
ra que se ha tenido éxito agudo en la realizacion
de la denervacion renal. Como se ha indicado con
anterioridad, el unico estudio hasta la fecha, en el
que se media el efecto agudo de la denervacion
renal, fue el realizado de forma conjunta con €l ais-
lamiento de la venas pulmonares?!.

Los buenos resultados obtenidos en los ensayos
Symplicity, Enlight y otros estudios no randomiza-
dos o registros, hizo que la técnica se generaliza-
se y que tuvieran unas perspectivas muy positivas
por parte de clinicos, intervencionistas y pacien-
tes. De hecho, la Sociedad Europea de Cardiolo-
gia (ESC) publicé un documento de “consenso”,
respecto al uso de la técnica de denervacion renal
en pacientes con HTA resistente??. Segun la ESC,
los pacientes candidatos a realizacion de denerva-
cion renal debian cumplir los siguientes criterios:
pacientes con PA medida en consulta > 160 mmHg
(>150 mmHg en diabéticos), tratamiento con tres o
mas farmacos antihipertensivos, incluyendo el uso
de un diurético en los que se habian descartado
causas secundarias de HTA secundarias, asi como
la “pseudoresistencia” mediante la medicion de
MAPA. Los pacientes debian presentar funcién
renal conservada (Tasa de filtraciébn glomerular
> 45 ml/min/1.732) y una anatomia de arterias re-
nales favorable para la realizacion de la ablacion
(ausencia de estenosis renal, arterias polares ac-
cesorlas o revascularizacion renal previa).

En 2014, se publican los resultados del estudio
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SYMPLICITY HTN-32%, probablemente el ensayo
necesario para la aprobacion del dispositivo por la
FDA para uso en los Estados Unidos (la EMA ya lo
habia aprobado con anterioridad en Europa). Los
resultados fueron recibidos por la comunidad cien-
tifica con sorpresa evidente y cierta incredulidad.

Se tratd de un ensayo aleatorizado, doble ciego,
prospectivo y controlado con placebo (procedi-
miento “sham” o fantasma en el grupo control, lo
cual representaba una novedad respecto a todos
los estudios de denervacién renal realizados hasta
la fecha) que estudia la eficacia a los 6 meses de la
denervacién renal en pacientes con hipertension
arterial refractaria definida como la presencia de
PAs superior a 160 mmHg a pesar de tratamien-
to con al menos tres farmacos antihipertensivos a
dosis maximas toleradas, incluyendo un farmaco
diurético.

Se Incluyeron 535 pacientes: 363 en el grupo de
denervacién renal con catéter Symplicity Medtro-
nic® y 171 en el grupo placebo, consistente en la
realizacién de una angiografia renal sin denerva-
ciéon renal. Los criterios de inclusién comprendian
tres fases. Inicialmente se seleccion¢ a pacientes
con tratamiento medico 6ptimo en las tltimas 2 se-
manas (al menos 3 farmacos a dosls maximas tole-
radas de los cuales uno era un diurético) y con pre-
sién arterial sistolica (PAS) en consulta >160 mmHg
tras 3 mediciones. Posteriormente, se les indicaba
la realizacion de una monitorizacion ambulatoria
de la PA (automedida de la presion arterial en el
domicilio) durante 2 semanas con 2 mediciones
diarias, comprobando ademas la adherencia tera-
péutica mediante seguimiento y encuestas. Aque-
llos con una PAS media >160 mmHg se les coloca-
ba un MAPA de 24 horas, seleccionando a aquellos
con PAS media >135 mmHag.

Se excluyo a los pacientes con HTA secundaria,
Ingresos por emergencia hipertensiva en el tltimo
afio y aquellos con contraindicaciones anatémicas:
aneurisma arteria renal, estenosls arteria renal
(>50%), intervencién previa en arteria renal, dia-
metro de la arteria <4 mm y segmentos tratables
< 20 mm longitud. El ensayo fue doble ciego (ni el
paciente ni los asesores clinicos sabian sila dener-
vacion se habia realizado). Durante los 6 meses si-
gulentes no se hicieron cambios en el tratamiento
a no ser que fuera imprescindible.

Se incluyeron 535 pacientes, correspondiendo al
37,1 % de los pacientes escrutados (1.441). Todos
los pacientes fueron incluidos en 88 centros de los
Estados Unidos.

Los objetivos del estudio eran cambio en la PAS
tomada en consulta a los 6 meses, con una dife-

rencla entre grupos de al menos SmmHg en las
cifras en consulta y 2mmHg en la MAPA, asi como
la evaluacién de criterios de seguridad: muerte,
insuficiencia renal avanzada, embolismo, compli-
caciones renovasculares, crisis hipertensivas al
mes y nueva estenosis de la arteria renal (>70 %)
alos 6 meses.

Los dos grupos fueron comparables en cuan-
to a las caracteristicas basales y al tratamiento
farmacolégico. La media de farmacos antihiper
tensivos en ambos grupos fue de 5. Los resul-
tados de PAS en consulta a los 6 meses fueron:
-14,13 £ 23,93 mmHg en el grupo de tratamiento
frentea-11,74 + 25,94 mmHg en el grupo placebo,
con una diferencia de -2,39 mmHg; IC 95%-6,89 a
2,12;p=0,26). Los resultados de PAs en MAPA, alos
6 meses fueron: -6,75 = 5,11 mmHg en el grupo de
tratamiento frente a -4,79 £ 17,15 mmHg en el gru-
po placebo, con una diferencia de -1,96 mmHg;(
IC 95% -4,97 a 1,06; p=0,98). En el analisis por
subgrupos tampoco se encontraron diferencias
estadisticamente significativas. Se cumplieron los
criterios de seguridad comentados.

Se concluye que, al contrario de otros estudios
previos publicados, en este primer ensayo doble
clego, aleatorizado y comparado con ‘‘procedi-
miento fantasma”, la denervacién es segura, pero
no consigue disminuir la PAS significativamente en
pacientes con HTA refractaria.

Para recordar

* El estudio SYMPLICITY HTN-3 es el estudio mas
grande y con mayor rigor cientifico realizado
hasta la fecha

* Se trata del primer ensayo doble ciego, alea-
torizado y comparado con placebo mediante
“procedimiento fantasma”

* Los resultados del estudio muestran que la
denervacion es segura, pero que no consiguiod
disminuir la PAS significativamente en pacientes
con HTA refractaria.

En la figura 3 se observan los datos de PA obteni-
dos en todos los estudios SYMPLICITY

Existen varias teorias para la explicaciéon de los
resultados negativos obtenidos en el estudio.

.- Es posible que la ablacién de las arterias re-
nales en humanos simplemente no sea efectiva y
que la reduccién de las cifras de PA obtenidas en
los registros o en los estudios controlados con pla-
cebo se deban a un fenémeno de ‘“regresion a la
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Figura 3. Reduccién en los valores de PA sistoli-
ca y diastolica tras ablacién renal en los estudios

Symplicity

media” o a sesgos propios de los estudios no ran-
domizados.

2.- Podria ser posible que el "“poder estadistico”
del ensayo SYMPLICITY 3 no sea lo suficientemen-
te alto para detectar diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos de tratamiento, ya
que el calculo del tamafio muestral del estudio
se hizo en base a los resultados obtenidos en los
ensayos previos de denervaciéon renal, en los que
parece que el efecto del tratamiento se puede en-
contrar sobreestimado. Sin embargo, el SYMPLICI-
TY 3 es el mayor estudio realizado hasta la fecha,
con una inclusién de pacientes muy superior a la
realizada en estudios anteriores. No obstante, el
numero de pacientes, es claramente inferior cuan-
do se compara con estudios con farmacos antihi-
pertensivos donde el numero de pacientes suele
ser de miles.

Other organs

Distal

Middle

/
idney .P”‘/""’
Proximal

3.- El procedimiento puede haberse realizado de
manera no efectiva. Es interesante que los 535
pacientes fueron incluidos en 88 centros en los
Estados Unidos. Clobalmente, se realizaron 364
procedimientos de denervacién por 111 opera-
dores, lo que arroja una media de procedimien-
tos de aproximadamente 3 por operador. Ya que
la técnica, no estaba aprobada por la FDA y no se
realizo ningun procedimiento previo a la inclusion,
los operadores pasaron la “curva de aprendizaje”
con paclentes ya incluidos en el ensayo. E1 31 % de
los operadores tan sélo realizo un procedimiento y
solamente 26 operadores realizaron > 5 casos. Si
bien se realizd un analisis “post hoc” en el que no
habia diferencias significativas entre los resultados
de los pacientes, en los que el procedimiento ha-
bia sido realizado por operadores con mayor ex-
periencia en comparacion con aquellos con menor
experiencia, dicho analisis presenta una limitacion
estadistica por el escaso numero de operadores
considerados como "experimentados’” (> 5 proce-
dimientos).

4.- El conocimiento de la inervacion de las arte-
rias renales era insuficiente en el momento de la
realizacion del estudio SYMPLICITY 3. Una de las
recomendaciones para la realizacion del procedi-
miento con el catéter Symplicity, era empezar la
ablaciéon de forma distal e inferior para posterior-
mente retirar y rotar, para la realizacion de cuatro
ablaciones focales con una orientacion anterior,
Inferior, superior y posterior con una distancia de
> 5 mm entre cada aplicacién?!, Recientemente se
ha publicado un articulo®, en el que se estudia la
anatomia de la inervaciéon renal en 20 cadaveres
(12 con hipertension arterial y 8 normotensos). Se
concluye que existe mayor numero de nervios en

Superior

jeauap

fesiog

Infarior

Figura 4. Inervacién de arteria renal. La densidad de renervacion es mayor a nivel proximal y media, donde la

distancia hasta la pared arterial es mayor.
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los segmentos proximales y mediales que en los
distales de las arterias renales. La distancia media
desde la luz del vaso a los nervios es mayor a nivel
proximal que distal (Figura 4). La distribucion cir-
cunferencial de los nervios periarteriales es mayor
en la regién ventral que en la dorsal. La densidad
de las fibras eferentes es mayor que la de las fibras
aferentes. Las arterias renales accesorias estan ro-
deadas de nervios simpaticos. No hay diferencia
en la anatomia de los nervios en funcién de que
los pacientes sean o no hipertensos. Por dichos
motivos, parece razonable una mayor focalizacion
sobre las partes mas proximal o medial de la ar-
teria, en su vertiente ventral, siendo la parte mas
distal menos importante para €l objetivo de la de-
nervacién renal. Sin embargo, ya que la distancia
desde la pared arterial hasta la inervacion es mas
larga en la parte proximal, la denervacion renal a
niveles proximal y medias se hace mas laboriosa
por dificultades en el acceso de la radiofrecuencia
a la localizacion de los nervios aferentes y eferen-
tes. En el Euro PCR de 2014 se analizaron algunos
datos “posthoc” del SYMPLICITY 3. Se mostrd que
un mayor numero de ablaciones realizadas se aso-
claba con una reduccion progresiva en los valores
de PA. También se observd que en el 75 % de los
pacientes no se habia ablacionado en los cuatro
cuadrantes de la circunferencia, en al menos una
de las arterias. Aquellos pacientes en los que se
ablacion¢ en los cuatro cuadrantes de las dos ar-
terias obtuvieron mayores beneficios que el resto
de pacientes. El desarrollo de catéteres multie-

Para recordar

» La densidad de nervios es mayor en los seg-
mentos proximales y mediales que en los dista-
les de las arterias renales

¢ La distancia media desde la luz del vaso a los
nervios es mayor a nivel proximal que distal

* Existe mayor presencia de nervios en la region
ventral arterial en comparacion con la region
dorsal

lectrodo montados sobre balones o cestas puede
contribuir a un mejor contacto y distribucién en
el numero y localizacion de las ablaciones que un
electrodo focal.

5.- La medicacion antihipertensiva podria no estar
del todo estabilizada anteriormente a la randomi-
zaclon. Segun protocolo, no se permitian cambios
en la medicacion en las dos semanas previas a la
randomizacién. Sin embargo, sabemos por otros
estudios, que el maximo efecto obtenido tras la in-

troduccién de una nueva medicacion antihiperten-
siva puede tardar hasta ocho semanas. Por tanto, es
posible, que en el SYMPLICITY 3, los pacientes no
se encontraran totalmente estabilizados, respecto
a sus cifras de PA, en el momento de la aleatoriza-
ciéon. El descenso marcado en los valores de PA en
la rama placebo apoya esta teoria.

6.- E1 40 % de los pacientes incluidos en el estudio
se encontraban en tratamiento con vasodilatadores
directos, lo que suponia un mayor porcentaje que
en los estudios anteriores (donde el porcentaje lle-
gaba al 20 %). El tratamiento con vasodilatadores
directos se mostré como un factor predictor para
la pobre respuesta a la técnica de la denervaciéon
renal. Por el contrario, el uso previo de inhibidores
de la aldosterona se mostrd como un factor favora-
ble para la buena respuesta a la técnica.

7.- La poblacién incluida en el SYMPLICITY 3 es
diferente a la de los estudios previos, que habian
sido realizados en Europa y Australia. El 25% de
la poblacién incluida eran de raza negra y en un
analisis de subgrupos, el grupo control obtuvo
mayor reduccién en las cifras de PA en individuos
de raza negra en comparacion con otras razas
(-17.8mmHg vs -8.6 mmHg). En la hipertension

Para recordar

« El tratamiento con vasodilatadores directos se
mostrd como un factor de mala respuesta al
tratamiento con denervacion renal

 El tratamiento con inhibidores de la aldosterona
Se asoci6 a una buena respuesta a la técnica de
denervaciétn

con bajos niveles de renina, habitual en afroame-
ricanos, se responde pobremente al tratamiento
con [ECA y betabloqueante con mejor respuesta
al tratamiento con diuréticos y betabloqueantes?

CONCLUSIONES

La hipertension arterial es una entidad prevalen-
te asociada a una elevada morbimortalidad y a un
Importante gasto sanitario. Existe un grupo de pa-
cientes, en los que el control de los niveles de PA
no es posible a pesar del uso combinado de al me-
nos tres farmacos antihipertensivos de diferentes
clases. Dichos pacientes presentan una hiperten-
sion refractaria o resistente.

En los dltimos afios hemos vivido la aparicién de
la técnica de la denervacioén renal, consistente en
la realizacién de una ablacién mediante radiofre-
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cuencia de la inervacion aferente y eferente de la
arteria renal a traves de la pared arterial.

Los resultados de lo estudios iniciales, asi como
los randomizados no controlados con placebo
despertaron el interés de los clinicos, intervencio-
nistas, industria y pacientes que recibieron los da-
tos con gran optimismo.

La comunicacién y posterior publicacion del re-
sultado neutro del ensayo SYMPLICITY HIN-3 fue
recibido con incredulidad y sorpresa por la comu-
nidad cientifica. Sin embargo, se trata del estudio
mas largo y mejor disefiado desde un punto de

vista de rigor cientifico hasta la fecha, ya que se
trata de un ensayo randomizado y controlado con
“procedimiento ficticio” en el grupo control.

Existen varias teorias sobre la divergencia de los
resultados obtenidos en los primeros estudios o
registros con el obtenido en el SYMPLICITY 3.

En la actualidad, la técnica de la denervacion re-
nal no debe caer en una ‘via muerta” y debe se-
guir progresando en su desarrollo a través de la
experimentacion clinica, no pareciendo razonable
su uso, fuera de registros o ensayos clinicos.
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INTRODUCCION

La fractura del cable-electrodo es una de las prin-
cipales complicaciones del desfibrilador automa-
tico implantable (DAI), ya que en muchos casos
debuta en forma de descargas inadecuadas pro-
vocadas por sobredeteccion de sefiales en el ca-
nal ventricular, con el consiguiente incremento de
la morbimortalidad.

El Lead Integrity Suite de Medtronic combina dos
algoritmos especificamente disefiados para de-
tectar precozmente la disfuncién del cable y asi
evitar choques por sobredeteccién de ruido. En
primer lugar, el Lead Integrity Alert (LIA) alerta so-
bre sospecha de fractura del cable basandose en
la presencia de al menos dos de los tres criterios
siguientes:

1. Variaciones en la impedancia

2. Deteccién de episodios de frecuencia alta no
sostenida [2 0 mas episodios de TVNS con ci-
clo menor de 220 ms en 60 dias]

3. Deteccion de intervalos V-V cortos por el con-
tador de deteccién de integridad [mas de 30
Intervalos por debajo de 130 ms no relaciona-
dos con eventos arritmicos en 3 dias].

En segundo lugar, el Lead Noise Discrimination
and Alert (LNDA) identifica la sobredeteccion por
ruido mediante su comparacion con €l electrogra-
ma de campo lejano y retiene la administracion de
las terapias. Con la activacién del algoritmo se ge-
nera una alerta sonora que se repite cada 4 horas.

CASO CLINICO:

Varén de 74 afios con miocardiopatia dilatada de
etiologia no isquémica y disfuncioén sistélica severa
diagnosticado en el afio 2005 a raiz de un episodio
de muerte subita recuperada. En dicha ocasion se
implant6 un DAI bicameral con cable modelo 6947
Sprint Quattro Secure de Medtronic en ventriculo
derecho, recambiandose el generador hace un
afno por agotamiento de la bateria.

Desde el inicio de su cardiopatia el paciente
presenté buena evolucién clinica bajo tratamiento
medico optimo, permaneciendo asintomatico, sin
eventos arritmicosy en clase funcional I dela NYHA
hasta el mes de Febrero de 2014, en que ingresé

en nuestro centro por insuficiencia cardiaca des-
compensada a raiz de una infeccién respiratoria.
Al Ingreso se constato la existencia de un bloqueo
completo de rama izquierda (BCRI) y el ecocar-
diograma mostré un ventriculo izquierdo dilatado
(didmetro telediastélico de 62 mm) con disfuncién
sistdlica severa y fraccidén de eyeccidn por método
Simpson biplano del 28 %, sin otras alteraciones
relevantes. Ante ello se decidié que el paciente era
candidato a terapia de resincronizacién cardiaca,
v se llevo a cabo una actualizacién del dispositivo
a CRT-D (Protecta XT CRT-D de Medtronic) consi-
guiéndose la implantacién del cable de ventriculo
1zquierdo a través del seno coronario sin inciden-
cias, con buen umbral de estimulacion y ausencia
de estimulacion frénica. Tras analizar los cables
antiguos que mostraron parametros eléctricos nor-
males, se reconectaron al nuevo dispositivo CRT
D. El dia previo al alta hospitalaria se comprobo el
normofuncionamiento del sistema.

La evolucién clinica posterior fue favorable, con
mejoria progresiva de los sintomas y regreso a cla-
se funcional I de la NYHA. Un mes mas tarde, €l pa-
clente contactd con nuestra consulta refiriendo la
percepcion la tarde anterior de una alerta sonora
de alta prioridad del DAI, y que desde entonces se
repetia cada 4 horas.

Al interrogar el dispositivo se confirmé la pre-
sencila de una sefnal de aviso de activacion del LIA,
En primer lugar, el registro de arritmias mostraba
desde al menos 5 dias antes, multiples episodios
de alta frecuencia no sostenida (figura 1). En se-
gundo lugar, el contador de integridad habia re-
gistrado 17.432 intervalos V-V cortos (figura 2).
Apoyando la sospecha de fractura del cable, en la
curva de tendencia de impedancia se habia regis-
trado una elevacion por encima de 2.300 ohm va-
rios dias antes (figura 3).

En el listado de eventos se observaban ademas
numerosos episodios de ruido. Se revisaron los
electrogramas disponibles en los que efectiva-
mente se observaban registros compatibles con
artefactos de alta intensidad en el canal ventricular
que habian sido correctamente identificados por
el LNDA (figura 4), gracias a lo cual no se habia
liberado ninguna terapia.

En el momento de la consulta la impedancia del
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Figura 1. Episodios de frecuencia alta no sostenida. Las flechas marcan los intervalos con ciclo menor de 220

ms por deteccion de artefactos en el electrograma
VD.

Voltaje de bateria

ventricular. EGM1: puntaZ/anilloA. ECMS3: puntaVD a anillo

cable era normal de forma basal en torno a 500 O
con un adecuado umbral de estimulacién, pero se

(RRT=2.63V)
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Voltaje 3.16V

Ult. reforma condensadores

comprobd elevacion de la impedancia por encima
de 3.000 Q al realizar movimientos forzados con el
brazo 1zquierdo (figura 5A). Coincidiendo con es-

Sin mediciones desde reinicializacion.
Ultima carga

tas maniobras se producia la detecciéon de artefac-
tos en el canal ventricular (figura 5B).

03-Feb-2014
Tiempocarga 9.5seg
Energia 0.0 -35J

Contador de deteccién de integridad

Aunque una revision radioscopica exhaustiva
no permitié observar datos evidentes de ruptura
del cable, se estableci6 el diagnostico de fractura

Desde 31-Mar-2014
Intervalos V-V cortos 17432
Comprobacion de posicion del cable A.

parcial del conductor y se intent6 la extraccion del
mismo mediante traccién simple, que fue inefecti-

Sin mediciones desde reinicializacion.

Figura 2. Datos del contador de deteccién de inte-
gridad. Registro de 17.432 intervalos V-V por de-
bajo de 130 ms.

va por lo que se desistid de la extracciéon y se im-
planté un nuevo cable en VD sin complicaciones.
Tres meses después, el paciente acudid a revision,
en la que se comprobd el normofuncionamiento
del dispositivo y la ausencia de nuevas alertas. Un
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Impedancia VD (bipolar)
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Figura 3. Curva de tendencia de impedancias del electrodo de VD. La flecha marca un pico de elevacién brus-
ca por encima de 2.300 ohm. Se observa ademas una elevaciéon progresiva de la impedancia en las ultimas

determinaciones.

control ecocardiografico demostrd mejoria de la
funcién ventricular con respecto a estudios pre-
vios, con FEVI estimada en torno al 40-45% y en la
actualidad el paciente continlia en clase funcional
[ de la NYHA.

DISCUSION

La prevenciéon de terapias inapropiadas en el
paciente portador de DAI se ha convertido en un
tema prioritario debido al impacto negativo que
provocan tanto a nivel médico como psicoldgico,
con Importantes repercusiones en la calidad de
vida y en el pronostico del paciente. A pesar de
los crecientes esfuerzos para evitarlas, su inciden-
cla sigue slendo alta, afectando al 18 % de los pa-
clentes portadores de un DAl en el seguimiento a
5 anos!, y las descargas inapropiadas llegan a al-
canzar en algunas series hasta el 25-35 % del total
de terapias administradas?®. Una de sus posibles
causas es la fractura del cable, siendo en muchos
casos las descargas inadecuadas multiples por so-
bredeteccién de ruido la primera manifestacion
de la fractura.

En algunas series se ha descrito hasta un 15 % de
disfuncién del cable de forma global, con una tasa
de fallo anual del 20% en cables con mas de 10
afios*. La alteracion mas frecuentemente reporta-
da es el deterioro del aislante, que ocurre en hasta
el 56 % del total de cables disfuncionantes, y en el
70% en cables de méas de 7 afios. Por otra parte,
cuando el fallo se debe a ruptura del conductor,
con frecuencia éste permanece en contacto inter-
mitente (debido al soporte que recibe de otros
conductores que van en paralelo), lo que puede
ocasionar la deteccién de ruido y consecuente-
mente la administracién de terapias inapropiadas.

Las fracturas del conductor han sido descritas con

mas frecuencia en pacientes jévenes, los mas acti-
vos y en aquellos con funcidon ventricular conser
vada®. Los pacientes con dispositivos antiguos que
han sido sometidos a recambios de generador son
mas susceptibles de presentar estos problemas,
tanto por el deterioro que sufre el material del ca-
ble con el paso del tiempo, como por la manipula-
ciéon inherente al procedimiento de recambio.

En este sentido, los algoritmos de discriminacion
de ruido en el canal ventricular resultan muy utiles
para reducir el numero de choques inapropiados
por esta causa, ademas de que en muchos casos
alertan precozmente de la disfuncién por fractu-
ra antes de que se produzcan complicaciones. El
Lead Integrity Suite ha sido desarrollado por Med-
tronic con este objetivo, v se encuentra disponible
para la practica clinica desde el ano 2008° . El pri-
mer componente, el LIA, es un algoritmo diagnos-
tico que combina dos criterios de sobredeteccion
(intervalos V-V cortos en el contador de deteccidon
de integridad y TVNS de alta frecuencia) y uno
de impedancia (elevacién brusca por encima de
valores predeterminados) cuya conjuncion se co-
rrelaciona altamente con la disfuncién del cable.
Una vez activada la alerta, el numero de intervalos
necesarios para deteccion de FV se extiende au-
tomaticamente a 30/40 sl se programoé en un valor
inferior, reduciendo asi el numero de descargar
Inapropiadas. Resulta especialmente 1til su aplica-
cién en pacientes con cables antiguos sometidos
a varios recambios, en los que se conoce dque la
tasa de fractura es alta y el diagndstico precoz es
vital. Los primeros analisis del Lead Integrity Alert
(LIA) demostraron una sensibilidad del 82,2% vy
una especificidad cercana al 100 %, por lo que la
incidencia anual de falsos positivos es muy baja
(0,007 %)*®. Cuando ocurre, lo mas frecuente es
que se active por sobredeteccién, asi que en ul-
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Figura 4. Episodio de sobredeteccion ventricular y retenciéon de terapia. Se muestra un segmento del registro
del electrograma endocavitario donde se observan artefactos en el canal ventricular con sefial de alta fre-
cuencia. La flecha marca el momento en el que se cumple el criterio de FV y queda retenida la administracion
del choque (R) gracias a la correcta actuacién del algoritmo de deteccion de ruido. Una vez activado mantiene
retenida la terapia (asteriscos) hasta que la sefial detectada sale del rango de FV, como en este caso, o hasta
superar el tiempo limite programado. EGM1: puntaA/anilloA. EGMS3: puntaVD a anilloVD.

tima instancia incluso en estos casos, la alerta del  deteccién derivada de problemas distintos de la
LIA aporta informacién importante y favorece la  disfuncién del cable.

prevencion de choques inadecuados por sobre- El segundo componente, el LNDA, fue disefiado
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A Uttima medicién de Impedancia del cable

31-Mar-2014
Programados Otros
Estim. A 513 ohmios
Estim. VD >3000 ohmios
Estimulacion VI 817 ohmios  (PuntaVl a anilloVl) 380 ohmios {PuntaVl a bobinaVD)
627 ohmios  (AnilloVl a BobinaVD)
Desfib. VD 48 ohmios
Desfib. VCS 72 ohmios
B EGM2 (campo lejano)
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Figura 5. Interrogacién del dispositivo durante maniobras de provocacion mediante movilizacion forzada del
miembro superior izquierdo. A) Elevacion de impedancia del electrodo de VD por encima de 3.000 ohm. B)
Induccién de ruido en el canal ventricular con los movimientos y comparaciéon con el electrograma de campo
lejano. EGM2: HVA/bobinaVD. ECGM3: puntaVD a anilloVD.

para evitar choques por sobredeteccion de ruido
en el canal ventricular. Para ello, analiza el elec-
trograma de campo cercano y lo compara con lo
detectado en el campo lejano (carcasa a bobina
VD o bobina VD a bobina VCS), ya que en éste los
artefactos por ruido habitualmente no son visibles.
Para validar la sefial, aplica un complejo algoritmo
basado principalmente en criterios de amplitud
de voltaje comparando cada evento detectado. En
caso de tratarse de una verdadera arritmia ventri-
cular debe existir correlacidon entre ambas sefiales.
En caso contrario, las senales se catalogan como
ruido y se retiene la terapia. La administracion
queda detenida durante un periodo de tiempo li-
mite modificable, el RV Lead Noise Discrimination
Timeout, durante el cual se analiza el ritmo conti-
nuamente mientras los eventos detectados perma-
nezcan en zona de FV. En caso de ruido sostenido
por encima del limite programado, el dispositivo
administrara un choque para no comprometer la
seguridad del paciente. Este periodo varia desde
15 s hasta 2 minutos, y viene programado nominal-
mente en 0,75 minutos (45 segundos), ya que es
sabido que el 85% de los episodios de ruido son
de menor duraciéon®,

La mayor parte de la informacién de que se dis-
pone acerca de la efectividad del algoritmo pro-
viene de datos obtenidos con cables del modelo
Sprint Fidelis (Medtronic), en los que se notifico
una alta tasa de fracturas. Casos como el publi-
cado por Koenig et al.!® demuestran su utilidad a
la hora de identificar pacientes en riesgo. En ese
caso, la activacion del LIA predijo correctamente

el fallo del cable varias semanas antes del primer
episodio de sobredeteccién, que pudo objetivarse
precozmente programando un seguimiento mas
estrecho. Kallinen et al.!’ publicaron un estudio
prospectivo que incluyé 461 pacientes a los que
se habia implantado un cable de desfibrilacion
modelo Sprint Fidelis, de los cuales 52 (11,3 %)
resultaron disfuncionantes. Durante el seguimiento
demostraron que la tasa de descargas inapropia-
das fue menor en aquellos pacientes con LIA. Estos
hallazgos eran consistentes con lo reportado pre-
viamente por Van Rees et al.!?, quienes analizaron
372 pacientes y detectaron una tasa de disfuncién
del cable a los 42 meses del 11 %, observandose
que la incidencia anual de choques inapropiados
se habia reducido del 1,5 al 0,8 % en los pacientes
con LIA.

Algo similar ocurre con los cables modelo Riata
(St. Jude Medical), en los que existe una elevada
tasa de disfuncién por erosién de la cubierta ais-
lante. En el caso de estos cables, la aplicacion del
algoritmo de integridad puede resultar especial-
mente util ya que habitualmente las impedancias
permanecen practicamente normales, lo que hace
dificil el diagnoéstico precoz en el seguimiento ha-
bitual'®. En 2012 se publicaron dos casos de acti-
vacion del LIA por deterioro del aislamiento con
un cable Riata por cumplimiento de criterios de
sobredeteccién e impedancias normales, en los
que se pudieron prevenir los choques de forma
satisfactoria'**®,

Recientemente un nuevo estudio con mas de
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12.700 pacientes publicado por Ellenbogen et al.®
se centrd en la efectividad del algoritmo aplicada
a un grupo mas amplio de cables de desfibrilacién
(6123 St. Jude Riata o Durata, 5114 Boston Scien-
tific Endotak, y 1556 Fidelis) y demostrd que su
aplicacién era mas sensible que la monitorizacién
habitual de impedancias para detectar eventos re-
lacionados con fracturas del cable.

En el estudio publicado por Kallinen et al.!! re-
sulta llamativo que hasta el 32% de los pacien-
tes no habia oido o identificado la alerta sonora.

Por ello y para acelerar el proceso diagnostico es
importante educar a pacientes y personal sanita-
rio sobre las distintas alertas que los dispositivos
pueden generar y su manejo, ya que en el caso de
estos algoritmos el hecho de que la alarma sue-
ne especificamente cada 4 horas puede ayudar a
identificar o al menos sospechar el problema y su
gravedad, ademas de disminuir el tiempo de reac-
cién del paciente. Si ademas, el dispositivo dispo-
ne de monitorizacion remota, se recibira también
una notificacion con el diagnéstico
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RESUMEN

Los marcapasos y desfibriladores bicamerales
actuales disponen de multiples parametros pro-
gramables cuyo ajuste permite modificar e indivi-
dualizar el rendimiento de la estimulacion en cada
paciente.

Varios de ellos se relacionan con la duracién del
Intervalo AV, como el AV detectado o estimulado, el
AV adaptado a la frecuencia cardiaca o la histéresis
AV El objetivo de esta tltima puede ser, bien evitar
la actividad ventricular espontanea denominando-
se histéresis negativa, o bien facilitarla recibiendo
el nombre de histéresis positiva . Respecto a la ac-
tividad ventricular intrinseca hay otros parametros
que sin necesidad de actuar directamente sobre el
AV del dispositivo también la pueden facilitar.

En los pacientes que no necesiten de forma con-
tinuada la estimulaciéon ventricular, la activacion de
un algoritmo que, manteniendo la sincronia auricu-
loventricular, facilite la actividad ventricular intrin-
seca tendra consecuencias beneficiosas sobre su
morbimortalidad.

En este articulo se pretende revisar y definir de
forma practica el como y también, el por qué de-
beriamos programar el intervalo AV .

INTRODUCCION

Cracias al mantenimiento de la sincronia auricu-
loventricular (AV), la estimulacion fisioldgica, AAL
o DDD, ha demostrado que reduce la incidencia
de fibrilacién auricular (FA) en pacientes con in-
dicaciéon de estimulacion por bradicardia de cual-
quier causa sl se compara con la estimulacién VVI
Ademas, en el caso concreto de la enfermedad del
nédulo sinusal (ENS), también permite una mejoria
en la calidad de vida de los pacientes!?2,

Sin embargo, aquellos pacientes portadores de
marcapasos o desfibrilador automatico implanta-
ble (DAI) bicameral, que no necesitan, al menos de
forma frecuente, estimulacién ventricular derecha
(VD), sireciben un alto porcentaje de estimulacion
ventricular innecesaria desarrollaran con mayor

probabilidad episodios de FA, insuficiencia cardia-
ca’ e incluso en el caso de que tengan disfuncién
ventricular izquierda (VI), un aumento de su mor-
talidad®.

Por lo tanto, parece fundamental no solo mantener
la sincronia AV durante la estimulacién ventricular
convencional, si no también, evitar la estimulacién
innecesaria de VD.

Como evitar la estimulacién ventricular derecha
Innecesaria

Los dispositivos bicamerales actuales disponen
de dos tipos de algoritmos que permiten reducir
el porcentaje de estimulacién ventricular derecha
Innecesaria:

1. Los que actiian sobre el intervalo AV (histéresis
positiva) que podriamos denominar genérica-
mente “convencionales”

2. Los algoritmos "nuevos” que permiten estimu-
lacién AAI o DDD segun exista o no actividad
intrinseca espontanea.

Algoritmos “convencionales”

Son aquellos que mediante la modificacién del
intervalo AV facilitan la actividad intrinseca del
paciente. En funcién de cémo lo consiguen, se
pueden dividir a su vez en dos grandes grupos,
aquellos en los que se programa un intervalo AV
prolongado de forma fija, o aquellos en los que el
Intervalo AV es variable segun el valor del AV in-
trinseco del paciente en un momento dado.

AV largo fijo

Consiste en programar un intervalo AV constante
mayor que el intrinseco para facilitar la actividad
ventricular espontanea.

Con este algoritmo se pueden obtener porcen-
tajes de estimulacién muy bajos en pacientes con
ENS y PR normal. Asi, por ejemplo, en el estudio
de Nielsen et al® se consigui¢ una reduccién de la
estimulacion desde un 90 % con un AV programa-
do de 300 ms, hastaun 17 % si el AV era de 150 ms.
Sin embargo la programaciéon de un AV muy largo
puede interferir con otros parametros del disposi-
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tivo, como la frecuencia maxima de seguimiento o
la frecuencia de bloqueo 2:1, ademas de facilitar la
aparicién de taquicardias mediadas por marcapa-
sos o alteraciones hemodinamicas y clinicas como
ocurre en el sindrome de marcapasos*?

AV automatico

Es un algoritmo que busca la actividad ventricu-
lar espontanea mediante el incremento variable y
automatico del intervalo AV. Su funcionamiento va-
ria de un fabricante a otro y sus opciones de pro-
gramacioén no siempre estan bien definidas.

Su utilidad parece probada para disminuir el por-
centaje de estimulacién en pacientes portadores
de marcapasos o DAI con conduccién AV esponta-
nea normal, pudiendo conseguirse valores inferio-
res a 25 y 14 % respectivamente®®

Algoritmos “nuevos”

Los dispositivos bicamerales permiten estimular
en modo AAI; produciéndose un cambio de modo
automaticamente a DDD sino se detecta actividad
Intrinseca ventricular. Figura 1.

Su utilidad es reconocida no solo en cuanto a la

disminucién del tiempo que el marcapasos estimu-
laria el VD si se compara con la estimulacién DDDR
convencional'?, si no también en cuanto a conse-
cuencias clinicas, ya que como se demostrd en el
estudio SAVE-PACE!! o en el Long Min-VPace'? su
activacion en pacientes con ENS reduce la inciden-
cia de FA.

En resumen, podriamos decir que la estimulacién
Innecesaria de VD se reduce de forma importante
favoreciendo la conduccion intrinseca al ventriculo
mediante la activacion de alguno de los algoritmos
descritos. La seleccion del mas adecuado depen-
dera de las caracteristicas concretas de cada pa-
clente, como son el motivo de implante, la funcién
ventricular izquierda y los sintomas del paciente.

Pero ;hasta donde podemos prolongar el inter-
valo AV para favorecer la actividad espontanea, sin
perjudicar al paciente?

DURACION DEL INTERVALO AV
PARA EVITAR LA ESTIMULACION
INNECESARIA

Los datos disponibles en la literatura que pueden
conducirnos a la respuesta a esta pregunta son

Figura 1. Ejemplo de un algoritmo AAI-DDD (MVP de Medtronic) .Se muestra el funcionamiento del cambio de
modo AAI a DDD tras detectar el marcapasos la ausencia de actividad intrinseca ventricular
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Figura 2. Relacién entre eventos cardiovasculares y porcentaje de estimulaciéon ventricular en DAI bicamerales
observado en el estudio INTRINSIC!*, RV: Ventriculo derecho
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muchos y a veces, discordantes. Los mas relevan-
tes se podrian estructurar en tres apartados segun
el tipo de pacientes estudiados.

a) Pacientes sin indicacién de estimulacién y
portadores de DAI bicameral

El estudio INTRINSIC!® fue disefiado para inten-
tar demostrar que la activacién de un algoritmo de
minima estimulacion ventricular, concretamente
de un AV automatico en los DAI bicamerales, re-
duciria la estimulacién ventricular innecesaria y
por tanto el incremento en la morbimortalidad que
se habia observado en pacientes con disfuncion
ventricular en el estudio DAVIDS, Se incluyeron 988
pacientes que fueron randomizados a DDD con al-
goritmo AV optimizado y menos del 20 % de es-
timulacion ventricular derecha o VVI programado
40 lpm. Tras un seguimiento medio de 10 meses se
observo que la programacién DDD con algoritmo
optimizado no era inferior en cuanto a mortalidad
e insuficiencia cardiaca que la programacién VVI.
Figura 2.

Los mismos autores!* evaluaron ademas, aunque
de forma retrospectiva, en todos los pacientes con
programacion bicameral que cumplieron criterios
0 no para ser randomizados a DDD, las consecuen-
clas de la cantidad de estimulacién en cuanto a los
eventos cardiacos senalados, encontrando que,
sorprendentemente, los pacientes con estimula-
cién VD muy reducida (<10 %) tenfan un numero
de eventos similar a aquellos con un porcentaje de
estimulacién > 40 %.

La explicacion de estos datos parece que podria
estar en relacion con un desequilibrio entre la mi-
nimizacién de la estimulacién de VD y el perjuicio
que desencadenaria un AV excesivamente largo.

b) Pacientes con indicacién de estimulacién

El grupo de pacientes con marcapasos que ha
sido mas estudiado con respecto a la programa-
cion del AV son aquellos en los que el implante se
debe a una disfuncion sinusal y tienen conduccion
auriculoventricular normal.

A este respecto, recientemente se han publicado
los resultados del DANPACE"!’, Este es un es-
tudio en el que se comparan la utilidad de evitar
por completo la estimulaciéon ventricular derecha
mediante el implante de un marcapasos AAI, fren-
te a la estimulacién bicameral con un intervalo AV
optimizado, que pretendia facilitar la conduccion
Intrinseca, mediante la activacién de un algoritmo
AV automatico.

Los hallazgos tras cinco afios de seguimiento re-
sultaron sorprendentes, ya que los pacientes del

grupo DDD optimizado (x:225+39 ms) tenian una
Incidencia de FA significativamente inferior al gru-
po AAIL En el caso de la insuficiencia cardiaca, los
resultados fueron similares en ambos grupos, a
pesar de que en los pacientes DDD la media de
estimulacion ventricular derecha fue de 65 %.

El motivo de estos resultados, segun los autores,
podria estar en relaciéon con que el mantenimiento
de un intervalo AV adecuado podria compensar,
en determinados pacientes, los efectos deletéreos
de la estimulacion ventricular derecha, posible-
mente no tan innecesaria.

c) Pacientes con Bloqueo AV de primer
grado

La presencia de Bloqueo AV de 1% grado es-
pontaneo se relaciona, segun datos del estudio
Framingham!®, con un mayor riesgo a lo largo del
tiempo de desarrollar FA o de necesitar un marca-
pasos. Si ademas el paciente padece una cardio-
patia isquémica, también aumentaria el riesgo de
Insuficiencia cardiaca y muerte cardiovascular.

En el caso de aquellos paciente con un PR su-
perior a 300 ms podrian aparecer sintomas rela-
cionados con las alteraciones hemodinamicas del
llenado ventricular derivadas de producirse la
contracciéon auricular antes de finalizar la fase de
llenado pasivo? .

Por el mismo motivo, en el caso de los portadores
de marcapasos en los que se genera un bloqueo
AV de 1* grado durante la estimulacion, se podria
desencadenar un sindrome de marcapasos y en
los portadores de un DAI bicameral sin indicacién
de estimulacién un intervalo AV prolongado (AV
medio de 255 ms) podria asociarse a un aumento
de la morbimortalidad'®.

Para resumir este apartado podriamos decir que
la prolongaciéon exagerada del AV (Figura 3) dis-
minuiria la estimulacién ventricular derecha; pero
generaria un aumento en la morbilidad e, incluso,
en algunos casos de la mortalidad en pacientes
con y sin indicacién de estimulacién, lo que parece
ser debido a las alteraciones hemodinamicas que
desencadenaria un intervalo AV prolongado

INTERVALO AV LARGOY
REPERCUSION HEMODINAMICA

En el apartado anterior hemos comentado que un
AV prolongado produciria alteraciones en el llena-
do ventricular que podrian ser, al menos en parte,
las responsables de los datos clinicos observados.
Para comprender mejor en que consisten estas al-
teraciones hemos de recordar primero como se
produce este llenado y su relacién con el AV.
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Figura 3. Intervalo AV estimulado > 400 ms tras la activacién de un algoritmo de minima estimulacion ventri-
cular AAI-DDD. A) ECG y B) Registro con el programador
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Figura 4. Ciclo cardiaco® modificado (Ver explicacién del texto)

El llenado ventricular (Figura 4) se produce en existe entre ambos y se inicla tras la apertura de
dos tilempos consecutivos. En primer lugar ocurre  la valvula mitral. El segundo tiempo se denomina
el llenado pasivo en el que la entrada de sangre llenado activo, y se inicia cuando las presiones de
desde la auricula al ventriculo se produce espon- ambas cavidades se han equilibrado y correspon-
taneamente por la diferencia de presiones que de a la sistole auricular; en el electrocardiograma
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se Inicia aproximadamente en la mitad de la onda
P y se extiende hasta la R?. Finalizada esta fase,
daria comienzo la sistole ventricular con el cierre
de la mitral y, tras la contraccién isovolumétrica, se
daria paso a la apertura de la valvula adrtica y al
periodo eyectivo .

El comportamiento del llenado ventricular se
puede evaluar de forma no invasiva mediante
doppler cardiaco?! (Figura 5). El llenado pasivo co-
rresponderia a la onda E y el activo a la onda A.

En un paciente con un marcapasos bicameral la
programacion de un AV adecuado permitira que
ambos llenados sean completos, con un cierre de
la mitral y gasto cardiaco adecuados (Figura 6A).
Por el contrario si el AV es prolongado, el llena-
do pasivo sera incompleto porque la contraccion
auricular se anticipa a su finalizacion, el cierre mi-
tral no se iniciara tras la contraccién auricular ge-
nerando una insuficiencia mitral diastélica y como
consecuencla una disminucién del gasto cardiaco
(Figura 6B)

E|A Sistole A
Diastole
Contraccién Flujo Relajacion
isovolumétrica Adrtico isovolumétrica

Figura 5. Esquema del llenado ventricular medido
mediante doppler cardiaco?! (ver explicacion en
el texto)
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La correlacion de estas alteraciones agudas en
el llenado ventricular no siempre tienen correla-
cién directa con variables clinicas®?, posiblemen-
te porque hay muchos factores clinicos que en un
paciente portador de marcapasos influyen en su
morbimortalidad, como el motivo del implante, la
presencia de cardiopatia subyacente, si la activi-
dad auricular y/o ventricular son intrinsecos o es-
timulados, etc.

CONCLUSIONES

En este momento, deberiamos considerar los si-
gulentes aspectos a la hora de programar el inter-
valo AV en portadores de un marcapasos bicameral:

1. Debemos disminuir la estimulacién ventricular
Innecesaria. Para conseguirlo disponemos de dos
tipos de herramientas: Algoritmos AV y modo de
estimulacion AAI-DDD.

2. La prolongacién excesiva del AV disminuye la
estimulacién de ventriculo derecho; pero puede
generar alteraciones hemodinamicas que aumen-
tarian la morbimortalidad

3. El ajuste de los algoritmos especificos debe
hacerse de forma individualizada, en funcion de
factores como el motivo de implante, cardiopatia
subyacente o sintomas entre otros.

4. Los algoritmos AAI-DDD no son recomendables,
habitualmente, en pacientes con trastornos de la
conduccién auriculoventricular

5. En general, parece razonable definir la progra-
macién del AV de la siguiente forma:

a. Busqueda del AV intrinseco hasta AV maximo
de 250 ms. Segun los hallazgos individualiza-
riamos la programacion inicial, considerando

B Intervalo AV largo

i

4 Fusion
P EyA

Contraccién _/ Flujo
isovolumétrica Adrtico

Relajacion
isovolumétrica

Figura 6. Esquema de las consecuencias de la programacion del intervalo AV en el llenado ventricular evalua-
das mediante doppler cardiaco? (ver explicacion en el texto) A: Si el intervalo AV programado es el apropia-
do. AV opt: AV 6ptimo. B: Si el intervalo AV programado es largo
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que sl no se consigue actividad ventricular
espontanea, el valor maximo de AV estimula-
do deberia ser aproximadamente de 220 ms

b. Revisar programacion segun la evolucion cli-

nica del paciente y porcentaje de estimula-
cién a lo largo del seguimiento
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Desde los trabajos iniciales de Haissaguerre y
cols. conocemos que la fibrilacion auricular (FA)
puede ser desencadenada por extrasistoles y rit-
mos auriculares rapidos originados en el interior
de las venas pulmonares y que puede ser tratada
de manera eficaz mediante ablacién con catéter!.
Las venas pulmonares han sido involucradas tam-
bién en el mantenimiento de la arritmia debido
a focos de muy alta frecuencia originados en el
interior de las venas? o mediante reentradas fun-
cionales localizadas en la unién veno-atrial®. Pre-
sentamos el caso de una paciente con frecuentes
episodios de FA paroxistica en la que realizamos
un procedimiento de crioablacién de venas pul-
monares durante el cual observamos reversion a
ritmo sinusal al conseguir el bloqueo de salida en
la vena pulmonar inferior izquierda con persisten-
cla de la actividad fibrilatoria en el interior de la
vena, lo cual demuestra su papel en el manteni-
miento de la FA en este caso.

Mujer 51 anos sin cardiopatia estructural con an-
tecedentes de ablacion de flater auricular tipico
en 2011 en nuestro centro. Presenta episodios fre-
cuentes de FA paroxistica a pesar de tratamiento
con flecainida 100mg/12h. En el mes previo a la
ablacion habia tenido cuatro episodios requirien-
do uno de ellos cardioversion eléctrica.

Durante el procedimiento, la paciente entré es-
pontaneamente en FA. Tras obtener acceso tran-
septal, se avanzo el catéter baldon de crioablacion
a la auricula izquierda y se canalizo con el catéter
circular de mapeo de venas pulmonares la vena
pulmonar inferior izquierda. Se realizd una pri-
mera aplicacion de 240 s en la que se alcanzd una
temperatura minima de -29°C durante la cual se
observo la desconexidn eléctrica de la vena con
paso a ritmo sinusal y persistencia de la FA en el
Interior de la vena (figura 1). A los pocos segun-
dos de terminada la aplicaciéon se produjo la re-

Figura 1. Registro en el que se muestran de arriba abajo las derivaciones I, II, V1 y V6 del electrocardiograma
de superficie, la senales bipolares en el interior de la vena pulmonar inferior izquierda registradas mediante
el catéter Achieve (en color amarillo de distal a proximal CS 5-6 a CS 11-12) y el registro de un catéter te-
trapolar situado en la auricula derecha (en verde CS 1-2 y CS 3-4). Se observa en el interior de la vena una
actividad fibrilatoria en CS 7-8 que no es transmitida al resto de la auricula (bloqueo de salida)
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Figura 2. Con €l catéter de mapeo en una posiciéon distinta a la de la figura previa, en el interior de la vena pul-
monar inferior izquierda, se observa en CS 5-6 una actividad regular a mas de 300 Ipm. que no es transmitida
al resto de la auricula, que se encuentra en ritmo sinusal (bloqueo de salida). En el centro de la figura se apre-
cia el cese espontaneo de esa actividad. Tras el ultimo electrograma de vena pulmonar (flecha) se observa
en el reqgistro del catéter Achieve Unicamente la sefial de campo lejano de la auricula izquierda (cabezas de
flecha), lo cual indica el bloqueo de entrada a la vena pulmonar.

conexion electrica de la vena con el miocardio
auricular con reanudacion de la FA. Se realizd una
segunda aplicaciéon de 240 segundos en la que se
alcanzo6 una temperatura de -36°C produciendose
de nuevo paso a ritmo sinusal que en esta ocasion
fue persistente. Posteriormente se observo el cese
de la actividad auricular en el interior de la vena
(figura 2). Se consiguid el aislamiento electrico del
resto de venas pulmonares, no observandose nue-
vos focos de actividad ectépica auricular ni de FA
durante el resto del procedimiento. A los 20 minu-
tos se comprobo la persistencia del aislamiento de
las cuatro venas pulmonares y se dio por conclui-
do el procedimiento.

DISCUSION

En la ultima década, multiples estudios randomi-
zados realizados en pacientes con FA paroxistica
refractaria a uno o mas farmacos antiarritmicos y
también como primera opcion de tratamiento han
demostrado la eficacia de la ablacion con catéter
de radiofrecuencia. Sin embargo el procedimien-
to de ablacién punto a punto es un procedimiento
complejo, que requiere largos tiempos de ocupa-
cién de recursos materiales y humanos y una im-
portante curva de aprendizaje de los operadores.
Como alternativa disponemos actualmente de me-
dios de ablacién de “disparo unico” (single shot)
como los catéteres de ablacién circulares y el ca-
téter balén de crioablacion disefiados para con-
segulr el aislamiento eléctrico de las venas pul-

monares con un numero limitado de aplicaciones,
facilitandose asi el procedimiento.

En el afio 2005 se lanzo6 al mercado un sistema de
crioablacion disefiado para realizar el aislamiento
eléctrico de las venas pulmonares mediante apli-
caclones circulares con un catéter balén (Arctic
Front®) que utiliza el frio que proviene de la va-
porizacion N,O en el interior del catéter para pro-
ducir las lesiones. El mecanismo de la lesién tisu-
lar es la congelacion del tejido con formacion de
cristales de hielo en el interior de las células, lo
que rompe su membrana e Interrumpe su meta-
bolismo vy la activacién eléctrica celular. Ademas,
se producen dafios en la microvascularizacion que
conducen también a la muerte celular®. En com-
paracion con las producidas con radiofrecuencia,
en estas lesiones se observan menor disrupcion
endotelial y menor retraccion en la fase de cura-
cidn, lo cual parece conllevar un menor riesgo de
trombosis y de estenosis de las venas pulmonares.

Se han publicado numerosos estudios que ana-
lizan la eficacia y seguridad de la ablacion de FA
con criobaldn. En cuanto a su eficacia, un metanali-
sis publicado en 2011 analizé 23 estudios. De ellos
20 incluyeron pacientes con FA paroxistica, 2 con
FA paroxistica y persistente y uno con FA persis-
tente. En el 80 % de los casos se utllizo el balén de
28 mm. En el 77,8 % de los pacientes se consiguld
el aislamiento eléctrico de todas las venas pulmo-
nares mediante aplicaciones uUnicamente con el
criobaldn. La complicaciéon mas frecuente fue la
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Figura 3. Pasos durante el procedimiento de ablacion de venas pulmonares con balon de crioablacion.

e

5. Descongelar
desinflar

paralisis del nervio frénico con una incidencia del
4,7% que en la mayoria de los casos fue transitoria.
La incidencia de complicaciones vasculares fue de
1,8%, la de derrame pericardico/taponamiento
de 1,5%, la de complicaciones tromboembdlicas
0,6 %, la de estenosis de vena pulmonar significati-
va de 0,2 % y no se produjo ninguna fistula esofagi-
ca®. En el ensayo randomizado STOP AF se aleato-
riz6 a 245 pacientes con FA paroxistica a ablacion
con criobaldn (163 pacientes) o tratamiento antia-
rritmico (82 pacientes). En el 82 % de los pacien-
tes se consigui6 el aislamiento de todas las venas
pulmonares Unicamente empleando el criobalén.
Alos 12 meses de seguimiento se considerd exito
en la terapia en el 69,9 % de los pacientes tratados
con ablaciéon vs el 7,3% de los tratados con tra-
tamiento antiarritmico (p>0,001)%. En cuanto a la
comparacion con la ablacién con radiofrecuencia,
Castellanos y cols. randomizaron a 50 pacientes a
tratamiento con criobalén o ablacion con catéter
Irrigado a los que se implanté un Holter subcuta-
neo para la deteccion de eventos de FA. No en-
contraron diferencias en la eficacia a los 12 meses
del procedimiento en los pacientes en los que se
consiguid el aislamiento eléctrico de las 4 venas
pulmonares (67 %vs 68 %; p=0,94), lo cual se lo-
gro en el 100 % de los pacientes tratados mediante
ablacién con catéter irrigado vs el 48 % de los tra-
tados con criobalén con dos aplicaciones de 300 s
por vena’,

En 2012, se lanz6 al mercado la segunda gene-
racion del sistema (Arctic Front Advance®) con
el que se obtiene una superficie de enfriamiento
mayor y mas homogénea, habiéndose demostra-

3. Posicionar
Balén

4. Ablacionar

do también una efectividad clinica mayor que con
el catéter de primera generaciéon. Furnkranz A 'y
cols. aleatorizaron a 105 pacientes con FA paroxis-
tica a recibir ablacién con el criobaldn de primera
0 segunda generacion. La supervivencia libre de
FA al afio fue significativamente mayor en el gru-
PO que recibid ablacién con el catéter de segunda
generacion 83,6 % vs 63,9 % (p = 0.008). Giovanni
Gd y cols. también observan una mayor eficacia
del catéter de segunda generacion con tasas éxito
similares a las del estudio previo ( 84 % vs 66 %,
p = 0.038)%.

En la actualidad se dispone de balones de 23 y
28 mm de diametro. El mas utilizado actualmente
es el de 28 mm, ya que proporciona mejor oclu-
sién del antro venoso en la mayoria de los casos.
Si disponemos de técnicas de imagen previas a la
ablacién se debe utilizar el balon de 28 mm cuan-
do el antro de alguna de las venas es mayor de
20 mm para evitar la progresiéon del balén en el
interior de la vena. El balén de 23 mm puede ser
mas adecuado en pacientes con poca superficie
corporal, auricula izquierda no dilatada y venas
menores de 20 mm a nivel antral. Durante el pro-
cedimiento, en primer lugar, realizamos habitual-
mente dos punciones femorales e introducimos un
electrocatéter en la auricula derecha. En caso de
ausencia de foramen oval permeable, realizamos
una puncion transeptal para acceder a la auricula
1zquierda. Una vez en la auricula izquierda avanza-
mos una guia al interior de las venas pulmonares
1zquierdas y se Intercambia la vaina de transeptal
por una vaina deflectable de 12 Fr. de lumen inter-
no (FlexCath Advance®). A través de esta vaina, se



6

IaN

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

N
H

i

I
;
.
I

l|||||I|||
I

| |~.

|-‘

I ~.\‘~‘
I .""nm b
vllllna-l

ﬂ‘
i
Iﬁ
Ii
‘ |

||l!

Figura 4. Imagen de escopia en proyeccion an-
tero-posterior en la que se observa el catéter el
catéter circular de mapeo en el interior de la vena
pulmonar inferior izquierda y el baléon inflado en
contacto con el antro venoso.

introduce el catéter de criobalén Arctic Front Ad-
vance®. Por el lumen interno del catéter-baldn, se
introduce un catéter circular de mapeo de venas
pulmonares de 8 polos (Achieve®) que permite el
registro de la actividad eléctrica en el interior de
la vena, para comprobar el bloqueo de entrada,
v la practica de estimulacion para evaluar el blo-
queo de salida. Una vez que el sistema completo
esta en la auricula izquierda se realiza la ablacién,
para lo cual se canula cada vena pulmonar con el
catéter Achieve®, se infla el criobalén en la auri-
cula izquierda y se posiciona el baldn asegurando
el contacto del criobalén con el antro de la vena
(figuras 3 v 4). Es importante un buen contacto del
balén con el antro venoso y una correcta oclusion
de la vena para conseguir descensos adecuados
de la temperatura. Para confirmar la adecuada

oclusion se puede inyectar contraste a través del
lumen interno del catéter-balén. Con el catéter de
segunda generacion se aplica frio durante 240 se-
gundos, considerandose suficiente para producir
una lesién persistente y transmural un descenso de
la temperatura por debajo de los -30°C. En nuestro
caso, la primera aplicacion alcanzé un minimo de
temperatura de -29°C observandose reconexiéon
de la vena unos segundos mas tarde. Tras la se-
gunda aplicacién que llegd a -36°C, se consiguid
el bloqueo persistente (figura 5).

Se ha descrito una incidencia de paralisis frénica
de hasta el 11 % que es transitoria en la mayoria de
los casos®. Por ello se recomienda durante las apli-
caciones en las venas derechas la monitorizacién
de la captura diafragmatica mediante estimulacién
del nervio frénico con un catéter situado en la auri-
cula derecha superior al area de aplicacion.

Casos como el nuestro en el que se observa FA
o focos de activaciéon rapida en el interior de las
venas pulmonares con ritmo sinusal en el resto de
la auricula pueden verse ocasionalmente durante
los procedimientos de ablacion de FA y han sido
reportados en la literatura®. Aportan evidencia de
que la venas pulmonares no estan Unicamente im-
plicadas en la induccién de la FA sino también en
el mantenimiento de los episodios de FA sosteni-
da. Trabajos recientes estan ofreciendo resultados
alentadores en cuanto a la identificacién de areas
involucradas en el mantenimiento de la FA en ca-
sos individuales. La ablacion de estas areas parece
estar asociada a un mayor mantenimiento del ritmo
sinusal durante el seguimiento'?. En nuestro caso la
identificacién de la vena responsable del manteni-
miento de la FA con obtencién de ritmo sinusal al
conseguir su aislamiento eléctrico en una paciente
con FA paroxistica parece sugerir que presentara
buena evolucién tras el procedimiento.

Figura 5. Evoluciéon de la temperatura en la primera aplicacion, que produjo desconexion transitoria de la
vena, (izquierda) y de la que ocasiono la desconexion permanente (derecha). En la primera aplicacion la
temperatura descendio hasta los -29°C y en la segunda hasta -36°C.
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CONCLUSION

Hemos presentado el caso de una paciente con
frecuentes episodios de FA en la que realizamos
un procedimiento de crioablacién de venas pul-
monares. La reversion a ritmo sinusal al conseguir
el bloqueo de salida en la vena pulmonar inferior

izquierda con persistencia de la actividad fibrila-
torla en su interior demuestra su papel en el man-
tenimiento de la FA en este caso. En los procedi-
mientos de crioablaciéon con balén es necesario
alcanzar un enfriamiento critico para conseguir el
bloqueo definitivo en la conduccién veno-atrial
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Vector de estimulacion ventricular 1izquierda
programado al usar un cable cuadripolar para
la terapia de resincronizacion cardiaca
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RESUMEN

Los cables multipolares para el ventriculo izquier-
do (VI) pretenden minimizar, gracias a su progra-
mabilidad, algunos de los problemas relacionados
con la estimulacién ventricular izquierda enla tera-
pia de resincronizacion cardiaca (TRC), como son
la estimulacion frénica y los umbrales de captura
elevados. En este estudio se analizé la configura-
cion final programada en una serie de pacientes
consecutivos en los que se utilizé un cable cuadri-
polar para la estimulacién ventricular izquierda.

En una serie de 35 pacientes consecutivos, la
configuracién final de estimulacién entre las pro-
gramables fue elegida sobre la maxima de evitar
posiciones anteriores puras y encontrar un equili-
brio entre un umbral aceptable (doble de umbral)
en ausencia de estimulacion frénica con la corrien-
te de salida programada, manteniendo un margen
de seguridad entre voltaje de estimulacion y esti-
mulacién frénica, de al menos el valor umbral de
estimulacion + 1V.

Se implantd con éxito el cable en todos los pa-
clentes. Las configuraciones mas habituales fueron
la M2-Bobina VD (11 pacientes, 31,42 %), seguida
de la DI-M2 (7 pacientes, 20 %), ambas también
programables con cables bipolares convenciona-
les. Sin embargo, en 13 pacientes (37,1 %) se eli-
gié como configuracion final una no programable
al utilizar cables bipolares. En el seguimiento se
observd estimulacién frénica en 5 pacientes, co-
rregida en todos los casos con reprogramacion.
Dos de las diez configuraciones posibles no se
utilizaron en ningun paciente en el implante, pero
si se usaron en el seguimiento tras necesidad de
reprogramacion.

Pese a que, mayoritariamente, se eligié una con-
figuracién también programable con cables bipo-
lares, en mas de un tercio de los casos la configu-
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racion final elegida fue exclusiva de este tipo de
cable y dispositivo compatible.

INTRODUCCION

Los beneficios de la TRC son dependientes, entre
otras variables, de una adecuada seleccion de los
pacientes y del mantenimiento de una estimulaciéon
biventricular continua, lo que puede verse dificul-
tado por problemas muy variados!, entre ellos, los
relacionados con el cable del ventriculo izquierdo
(VI). Para tratar de minimizar parte de estos pro-
blemas, se han desarrollado y comercializado ca-
bles multipolares para el VI, cuya versatilidad de
programacion pretende reducir la incidencia de
revisiones quirurgicas post-implante y conseguir
un mejor rendimiento global de la terapia. En este
estudio prospectivo de un unico centro, se analiza
la configuracién final programada en una serie de
pacientes consecutivos con indicaciéon estandar
de TRC, en los que se utilizd un cable cuadripolar
para la estimulacion ventricular izquierda.

MATERIALY METODO

En este estudio prospectivo, se analizé el vector
de estimulacién programado para el cable del VI
tras el implante y tras un afio de seguimiento, en
una serie de 35 pacientes consecutivos con indi-
cacion estandar de TRC asociada a desfibrilador,
a los que se intenté implantar por primera vez un
cable de VI, usando un cable cuadripolar (Quartet
14580, St. Jude Medical) y con un seguimiento mi-
nimo de un afio. El cable para estimulacion del VI,
Quartet 14580 esta compuesto por un electrodo
distal (D1) y tres proximales (M2, M3 y P4) con po-
sibilidad de estimular desde los cuatro electrodos,
lo que unido a la posibilidad de utilizar la bobi-
na del cable de ventriculo derecho como anodo,
permite hasta 10 configuraciones de estimulacion
bipolar (6 bipolares puras y 4 bipolares extendi-
das) Figura 1. La posicién final del cable y el vec-
tor de estimulacién elegido de entre las programa-
bles para el cable del VI, fue determinada en cada
caso por el médico implantador, sobre la maxima
de evitar posiciones anteriores puras, posiciones
apicales y encontrar un equilibrio entre un umbral
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Edad, ahos 60,71 + 6,3 Basal-lateral 2(5,11)

D1-M2 7 (20) D1-M2 6 (17,14)

Varones 23 (65,17) Medio-lateral 13 (37,14)

D1-P4 1 (2,85) D1-P4 2 (571)

Isquémicos 17 (48,5) Apical-lateral 8 (22,85)

PA-M2 0 (0) PA-M2 2 (571)

Prevencién 1* 27 (117,1) Basal-posterior 1 (2,85)

M3-M2 4(11,42) M3-M2 3(8,57)

FEVI, % 24,48+ 32 Medio-posterior 3 (8,57)

M2-P4 2 (5,71) M2-P4 3(8,57)

Duracién QRS,
ms

154 + 14 Apical-posterior 4 (11,42)

M3-P4 0 (0) M3-P4 1 (2,35)

Ritmo sinusal 31 (88,57) Basal-

anterolateral

1 (2,85)

D1-BobinaVD 4 (11,42) DI1-BobinaVD 5 (14,28)

Umbral VI,
voltios a0,5 ms

1,01+ 0,65 Medio-

anterolateral

1 (2,85)

M2-BobinaVD 11 (31,42) M2-BobinaVD 8 (22,85)

Impedancia VI,
ohmios

815 £ 265 Apical-

anterolateral

2(8,71)

M3-BobinaVD 3 (8,57) M3-BobinaVD 4 (11,42)

NYHAII o III

30 (85,7)

Figura 1, Esquema de los diferentes vectores pro-
gramables para la estimulacion del VI con el cable
de Quartet 14580Q. Para cada vector (representado
por una flecha roja), la punta de la flecha identifi-
ca el anodo y el origen de la misma, el catodo. VI
ventriculo izquierdo; VD: ventriculo derecho.

aceptable en ausencia de estimulacion frénica a la
corriente de salida programada. El objetivo de sa-
lida programada fue el de seleccionar un valor al
menos 1,5 veces el valor umbral de captura obte-
nido, manteniendo un margen de seguridad entre
salida de estimulacién y estimulacién frénica, de al
menos el valor umbral de estimulacion+1 Voltio. En
el seguimiento, la existencia de estimulacién fre-
nica o aumentos del umbral de captura, se consi-
deraron factores clave para cambiar la configura-

P4-BobinaVD 3 (8,57) P4-BobinaVD 1 (2,85)

cién del vector de estimulacion, con los objetivos
comentados para la programacion tras el implante.

RESULTADOS

Las caracteristicas generales de los pacientes y
los principales datos del implante se detallan en la
tabla [. Se implantd con éxito el cable del VI en to-
dos los pacientes (100 %). En 31 (88,57 %) se con-
sigui¢ dicho implante en la primera vena intentada.
La posicion final de la punta del cable del VI se de-
talla enlatablal. En 14 pacientes (40 %) la posicion
de la punta del cable del VI fue apical, pero en to-
dos ellos pudo evitarse programar la estimulacién
desde posiciones apicales utilizando electrodos
del cable posicionados en areas ventriculares me-
dias (12 pacientes) o basales (2 pacientes). Al afio
de seguimiento, el 74,2 % de los pacientes se con-
sideraron respondedores a la terapia. El vector de
estimulacion tras el implante y el programado en
la visita al aflo de seguimiento se reflejan, también,
en la tabla I. En 14 pacientes (40 %) al implante se
programo un vector bipolar puro, mientras que al
afio de seguimiento el 51,4 % (18 pacientes) tenian
programado un vector bipolar extendido.

En el momento del implante, en 13 pacientes
(37,14 %) se eligi6 un vector no programable con
cables convencionales, mientras que al afio de
seguimiento esta configuracién se emple¢ en 15
pacientes (42,85 %). Respecto a la reprogramacion
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tras el implante, en 11 pacientes (31,42 %) se cam-
bia el vector de estimulacién durante el seguimien-
to. Dos de las diez configuraciones posibles no se
utilizaron en ningun paciente (P4-M2 y M3-P4) tras
el implante, pero se utilizaron todas ellas al afio de
seguimiento (tabla I). S6lo fue necesaria una revi-
sién quirurgica del sistema relacionada con el ren-
dimiento del cable del VI, debida a la dislocacion
del mismo, que se reimplant6 sin incidencias en la
misma vena pero consiguiendo una posicién mas
distal. En 5 pacientes se detectd estimulacién fré-
nica clinicamente relevante, que fue corregida con
reprogramacion en los 5 casos (100 %) sin necesi-
dad de revisiéon quirurgica.

DISCUSION

El uso de cables multipolares para el VI, al permi-
tir una mayor programabilidad del vector de esti-
mulacién respecto a cables convencionales, mini-
miza algunos de los problemas relacionados con
la estimulacién del VI, como la estimulacion frénica
no corregible con reprogramacion, los umbrales
de captura elevados y el mayor consumo de ba-
teria que se asocia a los casos con umbrales no
Optimos, problemas que pueden determinar una
mayor incidencia de revisiones quirurgicas y de
pérdida de la TRC?%,

En este trabajo prospectivo con el uso del cable
cuadripolar Quartet 14580, hasta un tercio de los
pacientes presentaron al implante un vector opti-
mo de configuracién de la estimulacion del VI no
programable con cables mono o bipolares con-
vencionales y ademas se pudieron subsanar con
reprogramacion durante el seguimiento la gran
mayoria de los problemas relacionados con la esti-
mulacién en el VI sin necesidad de medidas invasi-
vas. Estos cables multipolares permiten posicionar
mas apicalmente la punta del mismo, lo que facilita
su estabilidad, a la vez que permiten la estimula-
ci6n desde lugares mas proximales, lo que puede
minimizar la estimulacion frénica y posiblemente
ayuda a mejorar los resultados clinicos al evitar la

estimulacion desde posiciones apicales*. Ademas,
durante el seguimiento, debido a disponibilidad
de multiples vectores de estimulacién, y al margen
de seguridad amplio entre umbral de captura y
estimulacion, la incidencia de estimulacién frénica
clinica fue baja, que ademas, en todos los casos, re-
sulté corregible simplemente con reprogramacion.

La multiprogramabilidad de la configuracion de
estimulacion de los cables multipolares puede ser
también especialmente util en muchos pacientes
con escaras, areas desde la que no es posible es-
timular y en aquellos pacientes con cables mono-
polares o bipolares en los que los parametros de
estimulacion obtenidos no sean 6ptimos®®.

Durante el pasado afio, Medtronic empezd a co-
mercializar en Espafia unos nuevos cables cuadri-
polares. Se trata de la familia Attain Performa Qua-
dripolar Leads (Model 4298, 4398, and 4598), cuya
seguridad y eficacia se esta evaluando en un en-
sayo clinico multicéntrico prospectivo, actualmen-
te en fase de reclutamiento de pacientes?’. Dichos
cables, diferenciados por la forma de los mismos,
presentan mayor multiprogramabilidad (16 confi-
guraciones) y los electrodos medios del cable tie-
nen una menor separacion, disefio que pretende
reducir la estimulacién frénica con los vectores de
estimulacion resultado del uso de los citados elec-
trodos®.

En conclusién, en esta serie prospectiva conse-
cutiva de pacientes en los que se ha usado un ca-
ble cuadripolar para la estimulacién ventricular iz-
quierda en la TRC, pese a que mayoritariamente se
eligi6 una configuracién tambiéen programable con
cables bipolares, en mas de un tercio de los casos
la configuracién final elegida fue exclusiva de este
tipo de cable y del dispositivo compatible.
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PRESENTACION DEL CASO

Describimos el caso de un varén de 78 afnos deri-
vado a nuestro centro por un cuadro de inestabili-
dad de la marcha y disartria de 10 horas de evolu-
cién. Tras ser valorado por Neurologia, ingres6 en
la Unidad de Ictus con el diagnéstico de accidente
cerebrovascular en el territorio vertebrobasilar.
Entre sus antecedentes personales destacaban
una fibrilacién auricular paroxistica y el implante
de un marcapasos unicameral ventricular diez me-
ses atras,en otro centro, por un sindrome bradicar-
dia-taquicardia.

El ecocardiograma mostraba dilatacion de ca-
vidades derechas, hipertension pulmonar y FEVI
conservada. Su tratamiento habitual incluia diurée-
tico, betabloqueante y anticoagulacién con aceno-
cumarol.

A las 48 horas de su Ingreso, desaparecieron los
sintomas neurologicos, siendo diagnosticado de
accldente isquémico transitorio de origen cardio-

embolico, en el contexto de una infradosificaciéon
de acenocumarol (INR al ingreso 1.71 RN).

Durante el ingreso presenté un episodio de des-
compensacion de insuficiencia cardiaca, por lo
que fue valorado por Cardiologia. Se realizdé una
radiografia de térax en la que se observd car-
diomegalia y redistribucién vascular. Llamaba la
atencioén la posicion del cable ventricular, con un
trayecto mas craneal que el habitual en la valvula
tricuspide (VT), lo que hizo sospechar una loca-
lizacion andémala, quizas en ventriculo izquierdo
(VD) (Figura 1).

Se revisaron los electrocardiogramas (ECGO) rea-
lizados durante el ingreso: En el primero se obser-
vo ritmo sinusal (RS), con trastorno inespecifico de
la conduccién intraventricular. En el segundo exis-
tla ritmo de marcapasos ventricular a 60lpm, que
alternaba con ritmo sinusal teniendo los complejos
ORS estimulados una morfologia de bloqueo de
rama derecha (BRD). Figura 2.

Figura 1. Radiografia de térax al ingreso: Proyeccion PA. Cardiomegalia. Redistribucién vascular. Cable de
marcapasos con trayecto mas craneal que el habitual (flecha).
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Figura 2. ECG de 12 derivaciones que pertenecen al mismo paciente. Ritmo sinusal a 69 lpm, trastorno ines-
pecifico de la conduccién intraventricular (A). Ritmo de marcapasos ventricular a 60 lpm, con imagen de BRD

y DI predominantemente negativa (B).

La revision del marcapasos mostrd parametros
eléctricos dentro de la normalidad.

Ante la sospecha de malposicién del electrodo en
VI, se solicitd ecocardiograma transtoracico, en el
que se observo que el cable pasaba desde la auri-
cula izquierda (Al) hasta el VI, a través de la valvula
mitral (VM). Llamaba ademas la atencién, unas ca-
vidades derechas dilatadas con una rectificacion
del septo interventricular, junto con una insuficien-
cla tricuspidea moderada, que permitid estimar
una presion sistolica pulmonar de 47 mmHg. La
funcién sistélica del ventriculo derecho (VD) se
encontraba conservada. E1 VI presentaba una dis-
funcién sistélica leve — moderada.

Con estos datos se solicitd un ecocardiograma
transesofagico (ETE) que mostrd la existencia de
una comunicacién interauricular (CIA) tipo seno
venoso de gran tamario (3,1 x 2.6 cm), que genera-
ba un cortocircuito izquierda-derecha, con sobre-
carga secundaria de cavidades derechas. El cable
pasaba a través de esta CIA hasta la Al, atravesan-
dola VM sin comprometer de manera significativa
su cierre y se alojaba en la pared anterolateral de
VI. No se observaban trombos adheridos al cable
(Figura 3).

Se trataba, por tanto, de un paciente con un even-
to cardioembdlico, a pesar de estar anticoagulado,
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Figura 3. ETT. Se observa electrodo de MCP cruzando a traves de la valvula mitral, desde la Al al VI (A). ETE.
Se observa escaso compromiso de cierre de la VM, con IM leve secundaria (B). Electrodo de MCP cruzando a
través del Septo interauricular (C). Comunicacion interauricular tipo seno venoso de gran tamafno (3.2 cm) (D).

vy no era descartable asociarlo con la presencia de
un cable en las cavidades 1zquierdas.

Una vez revisada la literatura y discutido el caso,
teniendo en cuenta el implante relativamente re-
clente, asi como la ausencia de material tromboti-
co adherido al mismo en el ETE, se decidio la ex-
traccion percutanea del cable y su recolocacion en
el ventriculo derecho.

Tras una venografia que mostrdé permeabilidad
de la vena subclavia izquierda, se retird el cable
hasta la vena cava superior (VCS). Durante su re-
colocacion surgleron dos dificultades. En primer
lugar, el cable se dirigia desde la VCS hacia una
estructura vascular anormalmente localizada a
este nivel. Tras una venografia se comprobd que
correspondia a la vena pulmonar superior dere-
cha (VPSD), que drenaba anémalamente a VCS. En
segundo lugar, era complicado el avance del cable
a traves de la VT, porque se dirigia de forma repe-
tida hacia la Al por la CIA. Finalmente, mediante el
uso de una vaina y catéter guia de seno coronario,
se logrd dirigir el cable hacia la VT y se implantd
en el tracto de salida del VD. El procedimiento fi-
naliz6 sin complicaciones. Posteriormente se com-
probo la posicion del mismo mediante radiografia
de toérax (Figura 4) y ecocardiograma y se realizo
un TC toracico que confirmo la presencia de una

CIA tipo seno venoso con drenaje venoso andémalo
de laVPSD en la VCS.

DISCUSION

La implantacién inadvertida de un cable en el VI
es una complicacién rara y aunque su incidencia
actual es desconocida por ser una entidad infra-
diagnosticada y escasamente reportada, sus con-
secuencias podrian ser reducidas de forma signi-
ficativa, mediante el uso de herramientas sencillas
y econdmicas. Su escasa frecuencia hace que los
cardidlogos tengan una experiencia limitada en su
manejo.

Su presentacion clinica puede variar, desde el
hallazgo casual en un paciente asintomatico, has-
ta un paciente que presente secuelas severas por
un evento cardioembdlico o dano estructural en el
corazon, fundamentalmente sobre laVM o la pared
del VI.

Un cable puede ser implantado de forma inco-
rrecta por varios mecanismos. Una puncién ina-
propiada de la arteria subclavia lleva al posicio-
namiento del cable en el VI de forma retrograda
a traves de la valvula adrtica. En otros casos, el
cable cruza a través del septo interauricular (por
una perforacion de la porcidon membranosa, a tra-
vés de un foramen oval permeable o de un defecto
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Figura 4.- Radiografia previa al alta: Proyecciones PA y Lateral en las que se comprueba la posicion del cable en

el tracto de salida del VD

preexistente) y traspasa la VM hasta alojarse en el
VI. Puede también penetrar a traves del septo in-
terventricular o mas raramente a través de la uniéon
auriculoventricular y alcanzar el VI. Ademas de
estos posibles trayectos, el cable puede también
ser implantado anormalmente en el seno corona-
rio. De todas estas vias, la penetracion a través del
septo interauricular es el mecanismo descrito mas
frecuentemente en la literatura, como en nuestro
casol @34,

Existen una serie de maniobras que se deben lle-
var a cabo para asegurar la localizacién adecuada
del cable. Tras la puncién de la vena subclavia, la
gula debe avanzarse a traves de la vena innomi-
nada hasta la VCS y la AD, antes de la insercién de
la vaina, para asegurar su localizacion en el siste-
ma venoso. Ademas, adicionalmente a la proyec-
ciéon anteroposterior usada de forma estandar en
la fluoroscopia, deben utilizarse las proyecciones
oblicua anterior izquierda y derecha. Una vez fi-
nalizado el implante, la realizaciéon de un ECG y
una radiografia con proyecciones anterior y lateral
deben ser obligatorias previo al alta’,

El reconocimiento del implante inadvertido de
un cable en cavidades izquierdas es relativamente
sencillo mediante el analisis del ECC vy la radiogra-
fia de térax. Se debe sospechar tras comprobar en
el ECG la presencia de una imagen de bloqueo de
rama derecha (BRD) en lugar de BRI que se espe-
raria como resultado de la estimulacién en el VD y
aunque se han descrito casos con imagen de BRD
durante estimulacién en el VD, con cables localiza-
dos fundamentalmente en el apex del VD, dada su
escasa frecuencia, la presencia de un BRD obliga a
verificar la correcta posicién del cable

Oftra forma simplificada de valorar el ECG, es
analizando dos derivaciones: V1 y DI. La estimu-

lacion en el VI produce una deflexion positiva en
V1 y una deflexion negativa en DI mientras que la
estimulacion en el VD resulta en una deflexiéon ne-
gativa en'V1 y positiva en DI* 55,

En la radiografia de térax, la proyecciéon poste-
roanterior no es demasiado util, por lo que se re-
comienda realizar ademas una proyeccion lateral,
en la que un cable bien posicionado en el VD apa-
recera dirigido hacia el esternén, en oposicién a
lo observado en cables localizados en el VI o el
SENO coronario que presentan un trayecto hacia la
columna'®. (Figura 3)

Finalmente, si existen dudas el ecocardiograma
(transtoracico y/o transesofagico) debe ser utiliza-
do para confirmar la localizacién exacta del cable
v su recorrido.

El manejo de esta complicacién depende de
varios factores: el tiempo trascurrido desde el
implante que determinara el grado de fibrosis y
adherencia, el recorrido que realiza el cable, las
lesiones producidas a su paso, la evidencia de ma-
terial tromboético asociado y la presencia de even-
tos tromboembodlicos. Los algoritmos de manejo
aceptados en la actualidad derivan del analisis de
series de casos reportadas en la literatura® 234,

En el paciente asintomatico y con elevado riesgo
quirurgico, se acepta como medida terapéutica la
anticoagulacion de forma indefinida, recomendan-
dose un INR mayor o igual a 2,5. En estos pacien-
tes, la extraccion se reservaria para aquellos que
presentan eventos cardioembolicos a pesar de una
anticoagulacion apropiada, o que vayan a ser so-
metidos a cirugia cardiaca por otro motivo. Aun-
que esta medida puede ofrecer proteccion para
la aparicién de eventos embdlicos, no previene el
riesgo persistente de traumatismo sobre la VM y/o



Malposicién de cable en VI. ; Cuando sospecharlo?

15

adrtica, cuyas consecuencias son desconocidas
hasta la actualidad*.

En pacientes asintomaticos con dispositivos re-
cientemente implantados (menos de 6 meses) se
puede emplear la traccién percutanea simple.

En pacientes sintomaticos se recomienda la ex-
traccion del cable que puede realizarse mediante
abordaje quirtirgico o mediante extraccion per-
cutanea. Aunque las técnicas de extraccion per-
cutanea tienen cada vez mayores tasas de éxito,
existen dudas sobre si deberian ser empleadas
para la extracciéon de cables desde las cavidades
izquierdas, dado que la manipulacién del cable
vy el empleo de vainas para su extraccion, puede
conducir al desprendimiento de trombos y causar
embolismos sistémicos. Por este motivo, en el caso
de cables implantados hace mucho tiempo, espe-
clalmente en presencia de trombos o embolismos
reclentes, no se recomienda el abordaje percuta-
neo, y se debe optar por la anticoagulacion asocia-
da a cirugia cardiaca.

Un factor que limita de forma significativa el pa-
pel de la extraccion percutanea desde las cavida-
des 1zquierdas, es que incluso el ETE es incapaz
de predecir en el 100 % de los casos la presencia
de material trombotico adherido al cable. Ademas,
los cables implantados varios afios atras pueden
tener adherencias que favorecen que se despren-
dan residuos que podrian producir complicacio-
nes embolicas a pesar de la ausencia de trombo
en el cable! 28,

CONCLUSION

El implante nadvertido de un cable en el VI es
una complicacién poco frecuente que puede aso-
clarse con graves consecuencias. Su diagnostico
no es dificil, pero requiere un alto indice de sos-
pecha.

El ECG de 12 derivaciones es una herramienta
sensible para su deteccién: Si se observa una ima-
gen de BRD o un patrén con deflexién negativa en
DIy positivaenV1, enlos complejos ORS estimula-
dos, se debe descartar una localizacidén incorrecta
del cable mediante la radiografia de térax y el eco-
cardiograma. El tratamiento de esta entidad conti-
nua siendo controvertido. Si se confirma de forma
precoz tras el implante, podria plantearse la reco-
locacién a corto plazo; si el diagnoéstico es tardio,
existen dos opciones: la anticoagulacion cronica o
la extraccién del cable, por via percutanea o qui-
rurgica.

Presentamos un caso clinico, en el que la presen-
cia de un evento isquémico transitorio, condujo al
diagnoéstico de malposicion del cable en el VI. Se
decidio realizar la extraccién percutanea del cable
vy su recolocacion inmediata apoyandonos en tres
hechos: el implante relativamente reciente del ca-
ble, la ausencia de material trombdtico adherido y
la aparicién de un evento cardioembodlico a pesar
de anticoagulacion.

Es importante recordar las medidas para preve-
nir y para reconocer de forma precoz esta compli-
caclion potenclalmente grave.
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Caso problema. Paciente con taquicardia de

ORS variable

Pham Trung Chinh, Victor Castro Urda, Manuel Sanchez, Jorge Toquero, Ignacio Fernandez Lozano

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Puerta de Hierro. Majadahonda. Madrid

INTRODUCCION

A continuacién se describe el caso problema de
un paciente con palpitaciones y disnea.

El manejo diagnostico, la discusion y las pruebas
complementarias se corresponden con el efectua-
do en nuestro centro.

PRESENTACION DEL CASO

Varén de 48 afios de edad, sin antecedentes de
interés, que acudio a urgencias por palpitaciones
rapidas acompanadas de disnea. No tomaba far-
macos ni consumia drogas. Tampoco referia ante-
cedentes familiares de muerte subita, ni consumo
de drogas. Acudié al servicio de Urgencia refirien-

do un episodio de palpitaciones y disnea, que ha-
bia cedido en el momento de su ingreso. La ex-
ploracién fisica no mostraba datos resenables. A su
Ingreso en el Servicio de Urgencias se realizd un
electrocardiograma que se muestra en la Figura 1.

Unos minutos después el paciente refirid presen-
tar nuevamente las palpitaciones que le habian he-
cho consultar por lo que se realizaron nuevos ECG
que se muestran en las figuras 2 y 3.

Se solicitaron las siguientes pruebas comple-
mentarias:

Analitica: CK total 53 U/L (24.0 - 195.0), Tro-
ponina [ (Tnlc) < 0.017 pg/L (0.0 - 0.06)Calcio
9.2 mg/dl (8.7 - 10.3), Sodio 140 mmol/L (135.0

Figura 1, Ritmo sinusal. Posible crecimiento auricular izquierdo

Figura 2. Fibrilaciéon auricular, alternando con complejos de QRS ancho con morfologia de BRDHH.



18

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

Figura 3. Fibrilacion auricular, alternando con complejos de QRS ancho con morfologia de BRDHH.

- 148.0), Potasio 4.1 mmol/L (3.5 - 5.0), Cloruro
100 mmol/L (101.0-111.0)

Ecocardiograma transtoracico (realizado con
frecuencia cardiaca media 1501pm): Ventriculo
izquierdo no dilatado, con disfuncién ventricular
leve-moderada (condicionada por la frecuencia ra-
pida). Insuficiencia mitral leve. Ventriculo derecho
normal en estructura y funcién. Vena cava inferior
dilatada sin colapso inspiratorio. Ausencia de de-
rrame pericardico.

Radiografia de térax: Indice cardiotoracico au-
mentado, Infiltrado alveolointersticial bilateral de
predominio en bases y signos de redistribuciéon
vascular. Figura 4.

Se plantean las sigulentes preguntas:
A .- iCual es su diagnostico?

Taquicardia ventricular no sostenida.
Taquicardia antidrémica.

Fibrilacién auricular preexcitada.

Fibrilacién auricular con bloqueo de rama
derecha funcional.

5. Torsade de pointes.

W=

B. iQue pruebas diagnosticas se deberian reali-
zar para confirmarlo?

Coronariografia.

Test de Flecainida.

Test de Adenosina.
Ergometria.

Estudio electrofisiolégico.

Ol W —

DISCUSION

El1ECG de la figura 1 muestra ritmo sinusal sin al-
teraciones significativas. El ECG de la figura 2 co-
rresponde al periodo sintomatico de palpitaciones
vy muestra fibrilacién auricular con respuesta rapi-
da enla que alternan complejos de QRS estrechos
con otros mas anchos con morfologia de bloqueo
de rama derecha (BRDHH). En la parte final del re-
gistro la FA es bastante regular lo que dificulta el
diagnostico y la duracién de los QRS es bastante
estable. En el ECG de la figura 3 persiste la fibri-
lacién auricular siendo en este trazado la irregula-
ridad patente y la duracion de los complejos QRS
variable.

Tras ceder la taquiarritmia se realizé inicialmen-
te un test de adenosina, con el que se pretendia,
mediante el bloqueo de la conduccién auriculo-
ventricular por el nodo AV, poner en evidencia la
existencia de una via accesoria, expresada por un
patrén de preexcitacion en presencia de conduc-
cion anterdgrada por dicha via. EIECG de la figura
5 corresponde al resultado de dicha prueba.

La adenosina es un nucledsido purico endégeno
con diversos receptores (Al; AZA; AZB; A3) dis-
tribuidos en diferentes tejidos. Los receptores Al
cardiacos activan la corriente de salida de potasio
K en la auricula, nédulo sinusal y nodo AV lo que
produce acortamiento de la duracién del potencial
de accidn, hiperpolarizaciéon y reduce el automa-
tismo de las células del nddulo sinusal y la veloci-
dad de conduccién a traves del nodo AV, a la vez
que prolonga el periodo refractario de éste.

Por lo tanto, prolonga el intervalo AH, al actuar so-
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Figura 4. Radiografia PA y lateral de térax: Cardiomegalia,ICT aumentado, infiltrado alveolointersticial bilateral

de predominio en bases y redistribucion vascular. .

Figura 5. ECC durante el test de adenosina. .

bre la conduccién en el NAV. Por el contrario, no
tiene efecto sobre el intervalo HV, al no afectar la
conduccion en el His-Purkinje y no afecta a la con-
duccién por una via accesoria.

En nuestro caso, el uso de adenosina bloqued
parcialmente de forma transitoria la conduccion
por el NAV, pasando una mayor parte del impulso
eléctrico a través de la via accesoria, lo que puso
de manifiesto la existencia de una via accesoria,
expresada por la apariciéon de onda delta en las
derivaciones V1 a V6 con QRS de morfologia simi-
lar a un bloqueo de rama derecha en los latidos 11
a 14. El latido numero 15 tiene QRS estrecho con
morfologia similar al ECG basal al recuperarse la
conduccion por el nodo AV.

Una vez confirmada la presencia de una via ac-

cesoria, un andlisis detenido del ECG de la figura
1, permitié observar un intervalo PR relativamente
corto sin onda delta evidente. (Preexcitacion ina-
parente, debido a la localizacién de la via).

Durante la taquicardia, en los ECG de las figuras
2y 3, se podia observar ademas la presencia de
algunos latidos de fusién, lo que apoyaba el diag-
nostico de fibrilacién auricular preexcitada frente
a una posible fibrilacion auricular con bloqueo de
rama derecha funcional, ya que en caso de blo-
queo de rama frecuencia dependiente, la morfolo-
gia de la aberrancia suele ser constante y nunca se
encontrarian latidos de fusion.

Una vez establecido el diagnostico, se realizd es-
tudio electrofisioldgico, mediante el cual se con-
firmo la existencia de una via accesoria izquierda
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Figura 6. Durante estudio electrofisiolégico al estimular desde AD, se observa la sefal ventricular mas precoz
en el seno coronario distal indicativo de via accesoria lateral izquierda. .

Figura 7. Ablacion de via accesoria, donde se observa la prolongaciéon del intervalo AV y la desaparicion de

la via accesoria lateral izquierda. .

por la precocidad del electrograma ventricular en
el dipolo mas distal del catéter situado en el seno
coronario.(Figura 6). Mediante mapeo con catéeter
de ablacion se localizd un punto de maxima preco-
cidad en cara lateral del VI con actividad eléctrica
continua, zona donde se realizé ablacién con ra-
diofrecuencia, desapareciendo la conduccién por
la via accesoria. (Figura 7)

El ECG a las 24h de la ablacion (Figura 8), mos-

traba ausencia de preexcitacion y cambios sutiles
respecto al ECG en RS, previo a la realizacion del
procedimiento.

Diagnostico final : Fibrilacién auricular preexcita-
da por via accesoria lateral izquierda.

CONCLUSION

Mostramos un caso, en el que la localizacién de la
via accesoria, lejana al NAV, hacia que el patrén de
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Figura 8. RS. Ausencia de preexcitacion

preexcitaciéon fuera inaparente en ritmo sinusal. En
fibrilacién auricular se alternaban los complejos
ORS estrechos (conducidos a través del nodo AV)
con QRS anchos (conducidos por la via accesoria).

El test de adenosina facilito el diagnostico al evi-
denciar la presencia de una via accesoria que se
ablacion¢ con radiofrecuencia.
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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-
sis, dentro del texto.

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 el Index
Medicus: List of Journals Indexed, tal y como se pu-
blican en el nimero de enero de cada afio (dispo-
nible en: www.ncbl.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, afladiendo 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 preferen-
temente, con una resolucion no inferior a 300 dpi
y utilizando el color negro para lineas y texto. Se
ordenaran con numeros arabigos de acuerdo con
su orden de aparicion 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
(méaximo 8 autores), bibliografia, figuras y tablas.

El manuscrito constara de los siguientes apartados:

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

Introduccion

Meétodos

Resultados

Discusién

Bibliografia

Pies de figuras

Tablas (opcional)

Figuras (opcional)

OOk WD

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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