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Editorial

Perforacion cardiaca. Una complicacion y una

solucion

Jests Rodriguez Garcia
Editor Jefe

En este nimero de Cuadernos se presentan dos
casos de perforaciéon cardiaca, uno de ellos de au-
ricula derecha y otro que afecté al ventriculo dere-
cho. El primer caso fue una perforaciéon en los pri-
meros dias y el segundo caso se considerd como
diferido. Ambos obligaron a la reintervenciéon para
resituar el cable responsable (en los dos, de fija-
cién activa) y prolongaron la estancia hospitalaria
aunque se resolvieron sin graves consecuencias
para los pacientes.

La perforacién de las camaras cardiacas (auricula
y ventriculo derecho), en sus formas precoz y tar
dia, es una complicacion del implante de marca-
pasos y desfibriladores asi como de algunos pro-
cedimientos de ablacion. En el caso del implante
de dispositivos la frecuencia de esta complicacion
varia entre el 0,1 al 0,8 % para los cables de mar
capasos y €l 0,6 al 5,2 % para los cables de desfi-
brilacién'. La repercusion clinica de la perforaciéon
varia desde pasar desapercibida al taponamiento
cardiaco, el hemotérax y el exitus si no se actia
con rapidez.

En un estudio prospectivo sobre 968 pacientes
evaluados con ecocardiografia antes y un dia des-
pués del implante de un dispositivo electrénico
intracardiaco, se comprobd derrame pericardico
en 98 (10 % de los pacientes) aunque solo 14 de
ellos presentaron taponamiento que requirid peri-
cardiocentesis en 12 y cirugia en 22 Tras el anali-
sis de sus resultados, los autores sehalan diversos
factores relacionados con el paciente que favore-
cen la aparicion de esta complicacion como son el
genero femenino vy la anticoagulacién/antiagrega-
cion. Por el contrario el hecho de que haber sido
Intervenido previamente de cirugia cardiaca supo-
nia un factor protector frente al derrame pericardio
y taponamiento.

Oftros factores que se han citado como favorece-
dores de la perforacion® son la edad avanzada, un
indice de masa corporal bajo, el uso de cables de
fijacién activa, el empleo inadecuado del estilete o
guia y la estructura y calibre del cable, con mayor
riesgo en el caso de los cables protegidos frente a
resonancia.

En la actualidad, la terapia de resincronizacién
cardiaca representa una opcién terapéutica con-
solidada para pacientes con disfuncién ventricular
y asincronia ventricular, aunque en algunos casos
(no respondedores) no se obtenga el beneficio
esperado, lo que en muchos de ellos se ha rela-
cionado con la incapacidad de situar en el lugar
adecuado el cable de seno coronario destinado a
estimular el ventriculo izquierdo.

Ante ello se han buscado soluciones alternativas
para la estimulacién del ventriculo izquierdo ex-
plorando nuevas vias de acceso al mismo.

Leclerg* publicé en 1999 la estimulacién endo-
cardica del ventriculo izquierdo obtenida median-
te acceso yugular derecho y puncién del septo
interauricular y Van Gelder y colbs® describieron
una técnica similar aunque en su caso la puncion
transeptal auricular se realizaba mediante un ac-
ceso por vena femoral derecha.

El estudio ALSYNCS® (ALternate Site Cardiac
ResYNCronization), evalio de forma prospectiva
los resultados de situar un cable de fijacién activa
en el endocardio ventricular izquierdo a través de
la puncién (perforacion) del septo interauricular
en 168 pacientes en que se habia fracasado en el
Implante a través de seno coronarlo o0 que eran no
respondedores, tras excluir a aquellos con ante-
cedentes de ictus, y trombosis o contraindicacion
para la anticoagulacién. Se obtuvo el implante en
el 89,4% de los pacientes, utilizando un catéter
deflectable y una aguja de puncidn transeptal de
radiofrecuencia.

Tras un aflo de seguimiento presentaron compli-
caciones consistentes en accidentes cerebrovas-
culares en 14 pacientes y se produjeron 23 exitus
aunque no parece se relacionaran de forma direc-
ta con el procedimiento.

El acceso al endocardio ventricular izquierdo
mediante puncion del tabique interventricular se
utilizd por primera vez por Gamble! que poste-
riormente publico nueve casos mas®, Para localizar
el sitio de puncién se auxiliaba de la ventriculo-
grafia y coronariografia realizadas durante el pro-
cedimiento y la puncién la efectuaba mediante un
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acceso por vena subclavia y preferentemente con
aguja de radiofrecuencia.

En nuestro pais, Doblado-Calatrava®, ha realizado
dicha puncion del tabique interventricular auxilia-
do por ecocardiografia intracardiaca, gracias a la
cual es mas sencillo localizar la zona de puncién,
se iIncrementa la seguridad del procedimiento, se

reduce la duracién del mismo y el uso de la fluo-
roscopia y se acorta el tiempo de recuperacion del
paciente.

A la vista de lo antedicho parece evidente que la
perforacion cardiaca en la actualidad ha adquirido
un nuevo caracter y yano solo es una complicacion
sino una solucion.
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Actualizacion en la programacion de los
dispositivos de terapia de resincronizacion

cardiaca

Roberto Matia, Antonio Hernandez-Madrid, Eduardo Franco, Daniel Rodriguez, José Luis Zamorano

y Javier Moreno.

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Ramoén y Cajal. Madrid.

INTRODUCCION

Hasta un tercio de los pacientes no responden a la
terapia de resincronizacion cardiaca (TRC). Aun-
que sabemos que una programacion inadecuada
puede limitar el beneficio de la terapia, ni la op-
timizacion sistematica mediante eco ni mediante
los algoritmos automaticos basados en tiempos
de activacion han demostrado aumentar el por-
centaje de pacientes respondedores.

Las estrategias para tratar de incrementar el por-
centaje de respondedores son un area de Inves-
tigacion actual. Se estan realizando dos estudios
randomizados para evaluar la utilidad clinica de la
estimulacion multipunto. También se esta validan-
do clinicamente un algoritmo automatico que per-
mite evaluar el porcentaje de estimulacién ventri-
cular izquierda (VI) efectiva y que puede ayudar a
identificar y tratar las causas de una administracion
inadecuada de la terapia.

El objetivo de la presente revision es aportar una
vision actualizada de la programacion de los dis-
positivos de resincronizacién cardiaca y, en par-
ticular, de las novedades en cuanto a algoritmos
de optimizacién automatica, la programacion de la
estimulacion con cables cuadripolares, la estimu-
lacion multipunto y, también, describir el funciona-
miento y los resultados clinicos preliminares de un
nuevo algoritmo automatico que permite determi-
nar el porcentaje de captura efectiva de ventriculo
1zquierdo.

NOCIONES GENERALES EN
PROGRAMACION TRC

Ciertos parametros de estimulacién pueden favo-
recer la correcta administracion de la terapia, entre
ellos un intervalo AV detectado de entre 100-130
ms., algoritmos de AV dinamico en respuesta al es-
fuerzo (aunque hay autores que desaconsejan su
uso'), una alta frecuencia maxima de seguimiento
(sobre todo en pacientes jévenes activos fisicamen-
te o en programas de rehabilitacion cardiaca), un
periodo refractario auricular postventricular (PRA-
PV) corto (sobre todo en pacientes sin conduccion

retrégrada) y los algoritmos que acortan PRAPV
tras extrasistoles ventriculares o durante taquicardia
sinusal (gj. algoritmo “Atrial tracking recovery” de
Medtronic). Mediante ajustes en la sensibilidad y el
PRAPV podemos resolver problemas que dificultan
la administracion de la terapia como las deteccio-
nes de campo lejano o de onda T (figura 1). Durante
fibrilacion auricular, en general, se recomienda la
programacion en VVI con limite inferior de frecuen-
clade 70 lpm. y sin histéresis de frecuencia. Pueden
ser utlles los algoritmos de sobreestimulacion du-
rante FA (“Conducted AF Response” (Medtronic),
“Ventricular rate regularization” (Boston Scilentific)
v la funcién de trigger aunque la activacion de este
ultimo presenta una utilidad limitada, ya que no pro-
duce una captura ventricular izquierda efectiva sino
latidos de pseudofusion con la activacién ventricu-
lar intrinseca.

INTERVALOS AVY VV OPTIMOS. ;: QUE
DICEN LAS GUIAS?

Ni la optimizacién sistematica mediante parame-
tros ecocardiograficos ni el uso de los algoritmos
automaticos basados en tiempos de activacién han
demostrado aumentar el porcentaje de pacientes
respondedores, lo que puede estar en relacion
con varios hechos. En primer lugar, sabemos que
multiples factores pueden influir en la respuesta a
la TRC como por ejemplo el tipo de cardiopatia,
trastorno de conduccién de base, localizacion del
cable izquierdo (peor en posiciones apicales, pre-
sencia de fendmeno de latencia en cables posicio-
nados en areas de fibrosis), viabilidad miocardica,
hipertension pulmonar, disfuncién ventricular de-
recha y comorbilidad. Ademas, se han demostra-
do discrepancias entre el momento de activacion
eléctrica de un territorio miocardico y su contrac-
clén mecanica efectiva. Esta "‘discordancia electro-
mecanica’ puede justificar en parte la ausencia de
beneficio de los algoritmos automaticos basados
en los tiempos de conduccion eléctrica?. Por otra
parte, los intervalos AV y VV éptimos varian con el
tiempo durante el proceso de remodelado eléctri-
co y mecéanico que se produce?, Por tltimo la ma-
yoria de los métodos de optimizacion evaluados
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conduccion cardiaca que se producen durante el cientes!'*,
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Por todo ello parecen mas prometedores los sis-
temas que utilizan parametros hemodinamicos
para la optimizacién y los que producen una op-
timizacién automatica frecuente. En este sentido
la tecnologia SonR, desarrollada por Sorin Group,
se basa en la deteccidn de las vibraciones gene-
radas durante la fase de contraccién isovolumeétri-
ca del VI mediante un acelerémetro situado en la
punta de un cable unipolar. Estas vibraciones son,
en su componente audible, responsables del pri-
mer ruido cardiaco. La aceleracion pico de estas
vibraciones, Peak Endocardial Aceleration (PEA),
ha demostrado una buen correlacién con parame-
tros de contractilidad como la dP/dt%. El area bajo
la curva de PEAs se emplea para la optimizacion,
habiéndose demostrado buena correlacion con la
optimizacién del intervalo AV guiada por la dP/dt®.
El algoritmo realiza una programacion semanal de
los intervalos de estimulaciéon AV y VV y abre una
ventana para detectar si el paciente hace ejerci-
clo con €l fin de realizar también una optimizacion
durante el esfuerzo. El estudio piloto CLEAR alea-
torizd a 268 pacientes a optimizacion mediante el
metodo PEA (1% generacion de SonR) o mediante
la programacién habitual de cada centro. El objeti-
vo primario fue evaluar el porcentaje de pacientes
que mejord clinicamente al cabo de un afio, ba-
sado en un criterio clinico compuesto de morta-
lidad por cualquier causa, hospitalizaciones para
tratamiento de IC, clase funcional NYHA vy test de
calidad de vida’. La aplicacién del algoritmo auto-
matico incremento el porcentaje de pacientes res-
pondedores (76% vs 62%, p=0,028). En Mayo de
2016 se han comunicado en la reunién de la HRS
los resultados del estudio RESPOND-CRT®. Como
diferencias con el estudio piloto, aleatorizé a mas
de 1000 pacientes a optimizacién con la tecnologia
SonR vs optimizacién ecocardiografica. Se tratd de
un estudio multicéntrico, prospectivo, de no infe-
rioridad que incluyo un total de 1.039 pacientes en
125 centros, en doce paises de tres continentes, in-
cluyendo Ameérica del Norte. A los doce meses de
seguimiento los pacientes aleatorizados a la opti-
mizacion automatica por el dispositivo fueron res-
pondedores en un 75% de los casos en virtud del
mismo objetivo clinico combinado empleado en el
CLEAR, en comparacion con el 70,4% de los pa-
clentes aleatorizados a programacion ecocardio-
grafica (p< 0.001 para no inferioridad, p=0,13 para
superioridad). Los pacientes en el brazo de opti-
mizacion automatica presentaron una reduccion
del 35% en las hospitalizaciones por insuficiencia
cardiaca (HR=0,65, 95% IC: 0,46-0,92; p=0,01).

El algoritmo de optimizacién automatica de Med-
tronic monitoriza el intervalo AV y en los casos con
AV normal (AV detectado <220 ms. y estimulado

< 270 ms.) ajusta el intervalo AV cada minuto es-
timulando Unicamente en ventriculo izquierdo
con un AV igual al 70% del detectado y siempre
al menos 40 ms. antes de la deteccion ventricular
derecha (VD), con objeto de conseguir un latido
de fusién entre la activacion ventricular intrinseca
v la estimulacién ventricular izquierda. El estudio
randomizado mostrd no inferioridad respecto a la
optimizacién ecocardiografica®. En el brazo Adap-
tivCRT, los pacientes con AV normal que fueron
estimulados Unicamente desde ventriculo izquier
do tuvieron menor incidencia de un objetivo com-
puesto de hospitalizaciones/mortalidad!’. Ademas
la estimulacién Unicamente izquierda produjo un
ahorro de bateria. Sin embargo la estimulacién
unicamente desde VI no ha demostrado obtener
mejores resultados clinicos que la estimulacion
biventricular en los estudios aleatorizados realiza-
dos y asilo recogen las guias de practica clinica'!.

Las Guias de 2013 de la Sociedad Europea de
Cardiologia sobre marcapasos y resincronizacion
cardiaca asignan un beneficio adiclonal escaso
0 incierto a los métodos de programacién de los
intervalos de estimulacién basados en parame-
tros ecocardiograficos, electrocardiograficos o en
los algoritmos automaticos de los dispositivos, en
comparacién con una programacion empirica de
un intervalo AV detectado de unos 120 ms. (entre
100-120 ms) v una estimulacion biventricular sin-
crénical'?,

ESTIMULACION CON CABLES
CUADRIPOLARES

Actualmente disponen de cables cuadripolares
Medtronic, St Jude Medical, Boston Scientific y
Biotronik.

Los cables cuadripolares de Medtronic tienen
una distancia de 1,3 mm entre los electrodos 2° y
3° para reducir la estimulaciéon frénica'®. Entre los
cuatro electrodos de VI podemos configurar doce
vectores de estimulacién bipolar y cuatro en con-
figuracién pseudobipolar con la bobina de ventri-
culo derecho.

St Jude permite configurar diez vectores de esti-
mulacion (seis en configuracion bipolar verdadera,
teniendo en cuenta que el electrodo impar no pue-
de ser el anodo) y cuatro en pseudobipolar con la
bobina de ventriculo derecho en los generadores
de DAL A ello se suman otras cuatro configuracio-
nes en monopolar en los generadores CRT-P

Disponer de diferentes vectores de estimulacion
es utll para evitar la estimulacion frénica y seleccio-
nar las posiciones con adecuados umbrales de es-
timulacién. Ademas el punto de estimulacién que
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Figura 2. Ejemplo de optimizacion ecocardiografica de la estimulacion ventricular izquierda con un cable cua-
dripolar. Se observa un importante incremento de la ITV (integral velocidad-tiempo) y de la FEVI al estimular
en una posicién mas basal comparada con la estimulacion apical.

Figura 3. Diferencias en el funcionamiento de los dos sistemas de estimulaciéon multipunto disponibles ac-

tualmente.

seleccionemos puede influir en el comportamien-
to hemodinamico agudo tras el implante y podria
tener importancia en la respuesta a la terapia'®

En un estudio sobre 51 pacientes, Cabrera y cols.
observaron un mejor gasto cardiaco determinado
por eco desde sitios no tradicionales (definidos
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como aquellos que no implicaban la estimulacion
desde los dos electrodos mas distales) en un 53%
de los casos'®. En la figura 2 se recoge un ejemplo
de optimizacion ecocardiografica del sitio de esti-
mulacién con un cable cuadripolar.

La importancia del lugar de estimulacion ha que-
dado puesta de manifiesto por un subanalisis del
estudio MADIT-CRT que mostrd un peor prondstico
al estimular desde posiciones apicales'®. Las guias
de practica clinica recogen el probable beneficio
de evitar la estimulacién apical'?. Por otro lado, la
estimulacion en el sitio de activacion mas tardio ha
mostrado en estudios observacionales asociarse a
una mejora en los resultados de la terapia!”'. En
la serie de 301 casos de D'Onofrio et. al, los pa-
clentes con un intervalo entre los electrogramas
registrados desde VD e 1zquierdo mayor de 80 ms.
presentaron mejor respuesta a la terapia, definida
por una disminucién > 15% del volumen teledias-
tolico. En todos los casos el cable de VD se situd en
el apex!’. Algunos dispositivos disponen de algo-
ritmos que miden automaticamente los tiempos de
conduccion a los distintos electrodos de VI durante
estimulacion o deteccién de VD, como por ejem-
plo el Vector Express™ de Medtronic o VectSelect
Quartet™ de St Jude, y nos pueden ayudar a se-
leccionar la estimulacién desde aquellas localiza-
ciones de VI que presenten una actividad eléctrica
mas tardia.

ESTIMULACION MULTIPUNTO

En los dltimos afios se han realizado varios estu-
dios que han demostrado el beneficio hemodina-
mico agudo, en parametros de sincronia, remode-
lado y funcién ventricular a corto y medio plazo
de la estimulacion ventricular izquierda multipun-
t0?%%5, Son necesarios mas estudios para conocer
si demostrarda aumentar la tasa de respondedores a
medio y largo plazo y para contestar a la pregunta
de si debemos iniciarla tras el implante de manera
rutinaria o solo en los pacientes que en el segui-
miento sean no respondedores. Para ello se estan
realizando en la actualidad dos estudios prospec-
tivos, randomizados, multicéntricos, doble ciego.
The MultiPoint Pacing IDE Study (NCTO01786993),
realizado en Estados Unidos, incluira a 506 pa-
clentes que seran aleatorizados a implante de un
sistema de resincronizacién convencional o con
cable cuadripolar para estimulacion multipunto. El
objetivo primario sera la respuesta a los 9 meses
v la tasa de complicaciones. The MOre REsponse
on Cardiac Resynchronization Therapy With Mul-
tiPoint Pacing (MORE-CRT MPP) (NCT02006069),
con una n de 1250 casos, esta siendo realizado en
Europa, Canada y otros centros no USA. La rando-

mizacion se realiza a los 6 meses del implante a
TRC convencional o multipunto en los pacientes no
respondedores, definidos como aquellos que no
presentan una reduccion del volumen telesistolico
>15%. El objetivo principal es evaluar el porcentaje
de pacientes convertidos en respondedores a los 6
meses de seguimiento.

St Jude y Medtronic disponen en la actualidad de
generadores de DAI-CRT capaces de estimulacion
multipunto mediante cables de estimulacion cua-
dripolar (generadores Claria y Amplia CRT-D de
Medtronic y Quadra Assura MPP de St Jude). Los
generadores de marcapasos-CRT de St Jude Allure
Quadra MPP también pueden realizar estimulacion
multipunto de VI. Las diferencias entre los dos mo-
delos se exponen en la figura 3. En los dispositivos
de St Jude hemos de tener en cuenta en cuanto a
la programabilidad que la estimulacién multipun-
to es posible Unicamente con frecuencias basicas
<110 1pm. Ademas varios impulsos cercanos entre
si, tienen capacidad para generar un desequilibrio
enla carga alrededor del electrodo por lo que para
amplitudes de estimulacion > 5V los intervalos en-
tre los distintos puntos de estimulacién ventricular
han de ser >10 ms y para anchuras >0.5 ms han
de ser >15 ms. El modo trigger funciona con inter-
valos fijos de 5 ms por lo que las amplitudes y an-
churas de impulso de VD y VI no pueden ser ma-
yores a 5.0V y 0.5 ms. respectivamente. Para poder
programar la autocaptura (RVCap Confirm/LVCap
Confirm) los dos intervalos de estimulacién ventri-
cular han de ser > 15 ms. Por todo ello, el modo tri-
gger y la autocaptura no pueden activarse juntos.

En cuanto al mejor modo de programar la esti-
mulacién, un estudio realizado por Pappone y cols.
mediante optimizacién hemodinamica invasiva
muestra que en el 71% de los pacientes la mejor
configuracion de estimulacién era aquella en la
que se estimulaba con los electrodos de VI con la
mayor separacion anatoémica, en comparacion con
el 21% de los casos en los que lo mejor fue esti-
mular con los que presentaban mayor diferencia
de activacién eléctrica durante estimulaciéon de
VD. La estimulacién lo mas sincrénica posible, con
el minimo retraso de estimulacién que ofrecen los
dispositivos de St Jude (5 ms.), produjo resultados
mas favorables que incrementar el intervalo entre
los dos puntos de estimulacién izquierda??. Estos
resultados favorecen la programacién empirica
basada en la maxima separacién anatdémica del
catodo y minimos retrasos de estimulacion.

CAPTURA EFECTIVA DEL VENTRICULO
IZQUIERDO

La respuesta clinica a la TRC depende del por-
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Figura 4. Se muestra el electrograma punta VI—bobina VD y el canal de marcas durante dos registros que pre-
sentan latidos con estimulacion ventricular izquierda inefectiva; en el panel A debido a perdida de captura y
en B a pseudofusion durante fibrilacion auricular. Los latidos con captura ventricular efectiva muestran g incial
v los latidos con estimulacién inefectiva 1 inicial (en circulos).

centaje de captura biventricular efectiva durante
la actividad diaria. El porcentaje de estimulacion
ventricular no nos informa fiablemente de la exis-
tencia de captura ventricular efectiva de VI%. Los
dispositivos de Medtronic Claria CRT tienen im-
plementado un sistema de valoracién latido a la-
tido de la captura ventricular izquierda efectiva
que se basa en el andlisis del electrograma entre
la punta del electrodo de VI y la bobina de VD.
Cuando la captura ventricular izquierda es efecti-
va genera una deflexiéon negativa iniclal en el EGM
(morfologia QS o QS-r)?!(figura 4). El diagndstico
EffectivCRT™ analiza 100 latidos cada hora y ofre-
ce un recuento del porcentaje de captura ventri-
cular efectiva respecto del total de estimulacion
ventricular. El estudio OLE-CRT, que se ha presen-
tado en Cardiostim 2016, es un estudio de evalua-
cion en 51 pacientes de la utilidad clinica de este
meétodo de cuantificacion de la captura ventricular
1zquierda efectiva. En esta cohorte de pacientes,
el porcentaje de estimulacion media (94,8 +8%)
fue significativamente mayor que el porcentaje de
captura efectiva de VI (87,5+23%, p <0,001). De
57 pacientes, 17 (29%) presentaron menos de un
90% de estimulacién eficaz del VI. Las causas de
la estimulacién ineficaz fueron extrasistolia ventri-
cular, fibrilacion auricular, fendmeno de latencia
eléctrica, pérdida intermitente de captura y con-
duccién nodal variable.

LONGEVIDAD DE LA BATERIA

Para aumentar la longevidad de la bateria pue-
den ser utiles la estimulacion Unicamente desde VI

mediante la activacion del algoritmos automatico
en los pacientes con intervalo AV normal, el control
de captura de VI y VD y el empleo de los sistemas
de determinaciéon automatica de umbrales de esti-
mulacion y longevidad de bateria en las multiples
configuraciones que ofrecen los cables cuadripo-
lares que nos ayudan a seleccionar el vector de
estimulacion con mejores umbrales. Es también
Importante evitar choques napropiados en pa-
clentes con DAI-CRT mediante la programacion de
tlempos largos de deteccidn, discriminadores de
TSV, ruido eléctrico, onda T y ATP durante la carga.
Por ultimo debemos saber que se estima que la
estimulacion multipunto produce una disminucion
delalongevidad de la bateria de entre 1 y 1,2 anos
de media.

CONCLUSIONES

Una programaciéon inadecuada puede limitar el
beneficio de la TRC. Ni la programacion de los
intervalos de estimulacién por métodos ecocar-
diograficos nil mediante los algoritmos automati-
cos de los dispositivos basados en los tiempos de
activacion eléctrica han demostrado aumentar el
porcentaje de pacientes que responden a la tera-
pia. En casos individuales si pueden resultar uti-
les la optimizacion por diferentes métodos de los
Intervalos de estimulacién, la eleccion del sitio de
estimulacion en los cables cuadripolares, la esti-
mulacién multipunto de ventriculo izquierdo y los
cambios de programacion tras detecciones auto-
maticas de estimulacién ventricular izquierda in-
efectiva. Las estrategias para aumentar el porcen-
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taje de respondedores continian siendo un area
de investigacion actual.
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Deteccidn de episodios de frecuencia rapida
auricular en los dispositivos de estimulacion
cardiaca: jdesenmascarando fibrilacion

auricular?

Juan Benezet-Mazuecos, José Antonio Iglesias, José Manuel Rubio Campal, Juan José de la Vieja,
Pepa Sanchez-Borque, Angel Miracle, Jeronimo Farré.

Unidad de Arritmias, Hospital Universitario Fundacion Jiménez Diaz - Quironsalud, Madrid.

INTRODUCCION

La capacidad de monitorizacion de los dispositi-
vos de estimulacion cardiaca ha revelado que una
alta proporcién de pacientes presentan fibrilacion
auricular (FA) silente detectada por los dispositi-
vos como episodios de frecuencia rapida auricular
(EFRA). La presencia de estos EFRA se ha relacio-
nado con un peor pronodstico en estos pacientes y
hoy por hoy no existen unas recomendaciones ofi-
ciales para su manejo. Esta revision pretende des-
cribir este problema clinico al que muchas veces
nos enfrentamos en el seguimiento rutinario de
pacientes asintomaticos portadores de marcapa-
sos (MCP), desfibriladores (DAI) o dispositivos de
terapia de resincronizaciéon cardiaca (TRC).

FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia cardia-
ca mas prevalente y es responsable de una gran
morbi-mortalidad con complicaciones que conlle-
van un alto coste sanitario!. La mejora en la capa-
cidad de diagnostico de esta arritmia y el enveje-
cimiento global de la poblacién con algun tipo de
cardiopatia ha llevado a alcanzar una prevalencia
entorno al 1-2% en la poblacién general?. Mientras
que la prevalencia de la FA se estima por debajo
del 1% en menores de 60 afios, sube de manera
muy slgnificativa a partir de esa edad alcanzando
prevalencias superiores al 10% en mayores de 80
anos, especialmente en hombres?®. La prevalencia
de FA en Espana es elevada acorde a los datos pu-
blicados en la literatura. Basandonos en los datos
del estudio OFRECE, promovido por la Agencia de
Investigacion de la Sociedad Espatniola de Cardio-
logia, se puede estimar que la prevalencia de FA
en la poblacién espanola mayor de 40 anos es del

Correspondencia

Dr. Juan Benezet Mazuecos

Servicio de Cardiologia; Fundacién Jiménez Diaz - Quironsalud
Avda. Reyes Catdlicos, 2; 28040 Madrid

Tel: 91-5441636 / Fax: 91-5499402

eMail: jpenezet@fid.es

4,4%, sublendo muy significativamente a partir de
los 60 anos. Ademas se estima que en un 10% de
los casos la FA no esta diagnosticada“.

La presencia de FA conlleva un riesgo dos ve-
ces mayor de mortalidad y de cuatro a cinco ve-
ces mayor de accidente cerebrovascular (ACV)°®.
Ademas esta asociada a ingresos por insuficiencia
cardiaca (IC), agravados o precipitados cuando
existe un mal control de la respuesta ventricular
durante los episodios®. Pero hasta en al menos un
tercio de los pacientes, la FA no se relaciona con
ningun sintoma reconocible ni empeoramiento del
grado funcional. Esto conlleva, no sélo una impor-
tante limitacién para conocer la prevalencia real de
esta arritmia, sino también la dificultad para poder
identificar y tratar a estos pacientes. A pesar de
que el riesgo tromboembdlico en la FA silencio-
sa no se conoce con exactitud, estudios poblacio-
nales no han demostrado ninguna diferencia en la
prevalencia de complicaciones entre la FA sinto-
matica y asintomatica. Por tanto la falta de sintomas
no debe equipararse a la falta de riesgo de com-
plicaciones’.

DISPOSITIVOS DE ESTIMULACION
CARDIACA

El envejecimiento de la poblacién con alta pre-
valencia de factores de riesgo y/o patologia car-
diovascular son las principales razones del au-
mento en el uso de dispositivos de estimulacion
cardiaca®’. En nuestro medio, el Registro Espafiol
de Marcapasos refleja también ese incremento en
el nimero de implantes respecto a afios previos
con unos 750 implantes por millén de habitantes,
si bien aun nuestros datos estan por debajo de la
media europea (930 implante por millon de habi-
tantes). La media de edad de los pacientes a los
que se realiz6 algun tipo de intervenciéon era 77,6
anos; implante, 77,4 afhos y recambio de genera-
dores, 78,2 afios. La mayor frecuencia de implantes
(41,5%) corresponde a la franja de 80-89 afios?®.
Estos datos reflejan un hecho relevante, los pacien-
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Figura 1. Registro intracavitario almacenado de un episodio de cambio automatico de modo (CAM) de un
marcapasos St. Jude Medical. De arriba a abajo: (1) canal de EGM auricular mostrando una actividad rapida
e irregular compatible con FA, (2) canal de EGM ventricular mostrando la actividad ventricular en ritmo esti-
mulado salvo el tercer latido de morfologia y amplitud diferente correspondiendo a una actividad ventricular
propia detectada y (3) canal de marcas mostrando el etiquetado de la actividad registrada por el disposi-
tivo AS=atrial sensing, R=sefnales auriculares en periodo refractario, VP=ventricular pacing, VS=ventricular
sensing. Nétese como el dispositivo registra correctamente el episodio como CAM al alcanzar la frecuencia

auricular el limite programado

tes de edad avanzada son el principal grupo de
pacientes receptores de dispositivos de estimu-
lacion cardiaca y es también el grupo donde en-
contramos, como mencionamos anteriormente, la
mayor prevalencia de FA, que en muchos casos es
asintomatica. Ademas los dispositivos bicamerales
suponen el 58,7% de los implantes, 1o que permi-
te disponer de la capacidad de monitorizacién de
la actividad eléctrica auricular en la mayoria de
nuestros pacientes.

Herramientas diagnésticas,
electrogramas intracavitarios

Actualmente los dispositivos de estimulacién car-
diaca disponen de sistemas diagnoésticos que nos
permiten, entre otras muchas funciones, conocer
el estado de la bateria, el consumo de energia de
estimulacion, los umbrales de estimulacion y de-
teccion automaticos, la impedancia de los cables
,etc. Disponen, ademas, de contadores que nos
informan del porcentaje de latidos estimulados y
detectados, la presencia de complejos ventricula-
res prematuros (CVP), los episodios de frecuencia
rapida auricular (EFRA) y ventricular (EFRV), y
episodios de cambio automatico de modo (CAM),

episodios de ruido en los cables y de los diferen-
tes algoritmos activados. Esta informacion diag-
noéstica de los dispositivos puede ser usada para
optimizar su programacioéon, monitorizar la eficacia
vy funcionamiento de los diferentes algoritmos en
la deteccitn y tratamiento de diferentes arritmias
auriculares y ventriculares y conocer la eficacia de
un tratamiento médico pautado para el control de
arritmias,etc.

Los contadores aportan una informacién exacta
sobre el ritmo que el dispositivo monitoriza. Sin
embargo, cuando interpretamos estos datos, se
deben considerar posibles errores en la detecciéon.
Algunos factores que limitan el valor diagnoéstico
de los contadores son: la sobre e infradeteccion de
senales, la deteccion de campo lejano (far-field), el
“cross-talk”, las interferencias externas, la progra-
macién de unos criterios de deteccién que no son
cumplidos por la arritmia y la mala programacion
de los criterios de deteccién!!!?, El fenémeno de
infradeteccién no es raro en la FA debido a la baja
amplitud de los electrogramas (EGM) auriculares.
Muchos estudios han demostrado que los datos
derivados de los contadores diagnoésticos pueden
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Figura 2. Registro intracavitario almacenado de un episodio de frecuencia rapida auricular de un marcapasos
Medtronic. Véase de arriba abajo en el panel superior: (1) canal de EGM auricular mostrando una actividad
rapida e irregular compatible con FA, (2) canal de EGM ventricular mostrando la actividad ventricular detec-
tada y algun latido estimulado (nétese el cambio de morfologia y amplitud correspondiendo a una actividad
ventricular propia detectada o estimulada, (3) canal de marcas mostrando el etiquetado de la actividad regis-
trada por el dispositivo (AS atrial sensing, AR sefiales auriculares en periodo refractario, Ab sefiales auriculares
detectadas en periodo de cegamiento (atrial blanking) VP ventricular pacing, VS ventricular sensing). Se ob-
serva el registro del final del episodio volviendo a ritmo auricular y ventricular estimulado en el panel inferior.

ser erréneos. Esto no implica que los dispositivos
funcionen errbneamente sino que simplemente re-
calca las limitaciones de deteccién de los algorit-
mos que siguen reglas matematicas para clasificar
los eventos basados en un analisis latido a latido.
La incorporacién de la capacidad de almacenaje
de EGM ha supuesto un avance fundamental en la
mejora de las capacidades diagnosticas de estos
dispositivos. Estos EGM almacenados permiten
documentar los episodios detectados y confirmar
la apropiada o inapropiada deteccién de los mis-
mos'®. Figuras 1 y 2.

EPISODIOS DE FRECUENCIA RAPIDA
AURICULAR (EFRA)

Los dispositivos detectan y clasifican un evento
como EFRA cuando la frecuencia de las sefiales
auriculares detectadas excede una frecuencia pro-
gramada durante un numero programable de lati-
dos. Para la correcta valoracion del significado cli-
nico de estos EFRA resulta critico validar la técnica
y alcanzar los parametros optimos de programa-
cion. Pollack et al. analizé los EGM almacenados en
MCP DDD mostrando que los episodios auricula-
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Figura 3. Registro intracavitario almacenado de un episodio de cambio automatico de modo (CAM) de un
marcapasos St. Jude Medical. Dos registros consecutivos del mismo episodio mostrando cada uno, de arriba a
abajo: (1) canal de EGM auricular mostrando una actividad de bajo voltaje muy rapida e irregular sobre unas
senales de mayor amplitud correspondientes a latidos auriculares detectados y estimulados compatible con
episodios de ruido en electrodo auricular, (2) canal de marcas mostrando el etiquetado de la actividad regis-
trada por el dispositivo: AS=atrial sensing, AR=sehales auriculares en periodo refractario, AP=atrial pacing,
VP=ventricular pacing, VS=ventricular sensing. El dispositivo registra el episodio como CAM en el segundo 9
(tira inferior) al alcanzar la frecuencia auricular detectada el limite programado tratandose sin embargo de un
episodio de ruido auricular como se comprueba en el EGM auricular almacenado.

res catalogados como EFRA por el dispositivo con
una programacion de mayor de 250 lpm y de mas
de 5 min de duracién tenian una alta correlacién
(88%) con FA validada con los EGM almacenados
simultdneamente durante el episodio’*. En relacién
con la confirmacién en el ECG de la arritmia, Seidl
et al. compararon los registros de una monitoriza-
cion con Holter en pacientes portadores de MCP
v los episodios diagnosticados por el dispositivo,
concluyendo que los parametros Optimos de pro-
gramacion para una deteccion fiable de FA (98%
sensibilidad y 100% especificidad) serian una de-
teccién de una frecuencia rdpida auricular mayor
de 220 lpm, un inicio de detecciéon de 10 latidos, y
una duraciéon de al menos 20 latidos!? En ausencia
de defectos de deteccion auricular, el empleo de
un limite de frecuencia rapida auricular superior
de 220 Ipm con una duracién mayor de 5 min pro-

porciona una alta sensibilidad y especificidad para
el diagnostico de FA. Sin embargo, hoy por hoy no
existe una definicion de consenso en este senti-
do y, como veremos posteriormente, los distintos
estudios han utilizado diferentes puntos de corte
para definir estos EFRA.

Valoracion de los EFRA y sus
limitaciones

Asipues, los actuales dispositivos de estimulacion
cardiaca disponen de perfeccionados sistemas de
monitorizacién que permiten la correcta deteccion
de EFRA y su confirmaciéon como episodios de FA,
mediante el uso de EGM intracavitarios. Sin em-
bargo existen también limitaciones que pueden
resultar en infradeteccion de episodios y en otras
ocaslones en un diagnostico erréneo de EFRA
como FA. Es fundamental, por tanto, una interpre-
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Figura 4. Registro intracavitario almacenado de un episodio de frecuencia rapida ventricular de un dispositivo
de TRC-marcapasos St. Jude Medical. De arriba a abajo: (1) canal de EGM auricular mostrando una actividad
regular muy rapida, (2) canal de EGM ventricular mostrando una actividad regular mas lenta, exactamente la
mitad correspondiendo dos sehales del canal auricular por cada una del ventricular, (3) canal de marcas mos-
trando el etiquetado de la actividad registrada por el dispositivo: AS=atrial sensing, VS=ventricular sensing.
Se observa como el dispositivo no registra una de las sefiales auriculares que cae en periodo de cegamiento
auricular postventricular. Por tanto se trataria de un EFRA, concretamente un fluter auricular con respuesta
ventricular 2:1, que no es reconocido como tal por el dispositivo (falso negativo).

tacion correcta de la valiosa Informacién que nos
proporcionan los dispositivos por profesionales
cualificados que verifiquen estos datos!'®.

Distintas situaciones pueden llevar a errores en
el diagnostico e interpretacion de los datos que
nos proporcionan los dispositivos. La deteccion de
falsos EFRA (falsos positivos) puede suceder por
sobredeteccion de sefiales diferentes a la activi-
dad auricular propia como pueden ser senales de
campo lejano (far-field) por sobredeteccion de la
onda R o episodios de ruido. Figura 3.

En otras ocasiones, falsos EFRA pueden deberse
a sefiales auriculares reales pero que por criterios
de discriminacion son calificadas por el dispositivo
como EFRA como en el caso de extrasistolia auri-
cular frecuente, bigeminismo auricular o salvas de
respuestas repetitivas auriculares frecuentes sobre
un ritmo sinusal. Por otro lado, hay también situa-
ciones en que el dispositivo no detecta EFRA que
realmente estan sucediendo (falsos negativos). Un
ejemplo de esta situacion es la infradeteccion de
la sefial auricular que impide la clasificacion del
episodio como un EFRA y que se puede observar
cuando la deteccion auricular es mala como suce-
de frecuentemente en dispositivos VDD, cuando la
onda fibrilatoria es de muy baja amplitud y el auri-
culograma generado es de bajo voltaje inferior ala
sensibilidad programada o cuando se programan
cegamientos auriculares postventriculares prolon-
gados que ocultan la deteccidon auricular durante
un clerto intervalo de tiempo. Figuras 4 y 5. Por

todo ello es fundamental la revision de los EGM al-
macenados de los episodios.

En el estudio ASSERT de 5769 episodios de
>6 miny > 190 lpm analizados, el 17.3% de los epi-
sodios catalogados nicialmente como EFRA fueron
falsos positivos. Estos falsos positivos se reducian
significativamente cuando se prolongaba el crite-
rio de duracion de los episodios a 6.8%, 3.3%, y
1.8% cuando la duracion de los EFRA se elevaba a
30 minutos, 6 horas, y 24 horas respectivamente'°.

Epidemiologia de los EFRA

Pequetios estudios de pacientes portadores de
MCP no seleccionados han comunicado una alta
prevalencia de EFRA. Gillis et al. detectaron arrit-
mias auriculares compatibles con FA en el 68% de
los pacientes portadores de MCP cuya indicacion
de implante era disfuncion sinusal frente al 37% en
los pacientes con indicacion por BAV. La historia
previa de FA y el tiempo de seguimiento fueron
los factores predictores independientes de la pre-
sencia de estos episodios!?. Otro estudio evalué la
incidencia de estos EFRA >5 min, confirmados por
EGM en 262 pacientes sin historia de FA que reci-
bieron un MCP por disfuncion sinusal o bloqueo
AV. Durante el seguimiento de 596 £ 344 dias, se
detectaron EFRA>5 min en 77 (29%) pacientes, un
24% en el primer afio. De éstos, 47 (61%) pacien-
tes tuvieron EFRA >1 hora, 22 (29%) pacientes tu-
vieron EFRA >1 dia y 12 (16%) paciente tuvieron
EFRA >1 de una semana'®, El estudio A-HIRATE
(The Atrial High Rate Episodes in Pacemaker Pa-
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Figura 5. Registro intracavitario almacenado en un marcapasos St. Jude Medical. De arriba a abajo: Panel A,
registro que presenta el paciente durante la interrogacion inicial (1) canal de marcas mostrando el etiquetado
de la actividad registrada por el dispositivo (AP atrial pacing, VP ventricular pacing, VS ventricular sensing),
(2) canal de ECGM auricular mostrando una actividad rapida e irregular compatible con FA, (3) canal de EGM
ventricular mostrando la actividad ventricular en ritmo estimulado salvo el tercer y quinto latido de morfologia
y amplitud diferente que corresponde a una actividad ventricular propia. Nétese como el dispositivo no re-
gistra correctamente el episodio FA (falso negativo), no detecta las senales auriculares y realiza estimulacion
auricular (AP) a la frecuencia programada. Panel B, registro que presenta el paciente tras modificar la sen-
sibilidad auricular (1) canal de marcas mostrando el etiquetado de la actividad registrada por el dispositivo
(CAM cambio automatico de modo, AP atrial pacing, R sefales auriculares en periodo refractario, VP ventri-
cular pacing), (2) canal de ECM auricular mostrando una actividad rapida e irregular compatible con FA, (3)
canal de EGM ventricular mostrando la actividad ventricular en ritmo estimulado. Al aumentar la sensibilidad
del dispositivo en el canal auricular se registra correctamente el episodio como CAM ya que la frecuencia
auricular se alcanza el limite programado.

tients Trial) fue disefiado para identificar y compa-
rar la incidencia de FA en pacientes con y sin FA
previamente diagnosticada candidatos a implante
de MCP bicameral. La incidencia de FA en los pa-
clentes que recibieron un MCP fue alta; el 89% de

los pacientes con FA previa y 46% de los pacientes
sin historia de FA presentaron al menos un EFRA
>1 min de duracién en 24 meses. La presencia de
historia de FA previa se asocié a una mayor carga
arritmica y la mayoria de los EFRA fueron asinto-
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ASSERT 2012
2580
>65 anos, HTA

TRENDS 2009
2486

MOST 2003
312

1 factor de riesgo ACV >21 afios

(IC, HTA, >65 afios,
diabetes, o embolia
previa)

No No (1988)
Si (498

MCP/DAI/TRC

No (124)
Si(188

MCP

MCP/DAI

1.4 afios 27 meses

Carga TA/FA >5.5h
FRA>175

12%

ACV y embolia
sistémica

2.5 aflos

> 5 min
FRA =220

51.3%

> 6 min
FRA >190

10.1% a 3 meses

ACV y embolia

sistémica

1.69 1.8 1.4
(2.4 incluyendo AlTSs)

2.20 (95% IC 0.96-5.05)

ACV y embolia sistémica

2.49 (95% IC 1.28-4.85) 2.79 (95% IC 1.51-5.15)

maticos'®. Asi pues los EFRA compatibles con FA,
usando la confirmacién con EGM intracavitarios,
son altamente prevalentes en pacientes portado-
res de MCP especialmente en aquellos pacientes
con historia previa de FA pero también en pacien-
tes sin historia de FA donde EFRA >5 min estan
presentes en el 25-30% de los pacientes tras un
afio de seguimiento.

Significado clinico e implicaciones
pronoésticas de los EFRA

Dada la alta incidencia de EFRA en esta pobla-
cién de pacientes portadores de dispositivos, la
siguiente cuestion que se nos plantea es la nece-
sidad de conocer el significado clinico de estos
episodios. Tabla I.

En el Atrial Diagnostics Ancillary Study of the
MOde Selection Trial (MOST) que estudi¢ 312 pa-
cientes con disfuncién sinusal portadores de MCER
los pacientes con al menos un EFRA >5 min pre-
sentaban un mayor riesgo de eventos adversos.
Este estudio incluy6 pacientes con historia previa
de taquiarritmias supraventriculares en una alta
proporcién (60%) y el 51% de los pacientes pre-

sentdé EFRA durante el seguimiento medio de 27
meses. El andlisis multivariante controlado para
multiples factores de riesgo demostrd que la pre-
sencia de EFRA se asociaba a un aumento de la
mortalidad 2.5 veces mayor, un aumento del ries-
go de muerte o ACV no fatal 2.8 veces mayor, y un
riesgo de presentar FA clinica casi 6 veces mayor,
respecto a pacientes sin EFRA. Se observd una
tasa anual de ACV de 1.4%%2°

El estudio TRENDS fue un estudio prospectivo y
observacional que recluté 2486 pacientes con al
menos un factor de riesgo para ACV (insuficien-
cia cardiaca, hipertension arterial, edad >65 afios,
diabetes, o evento tromboembdlico previo) que
recibieron MCP o DAI con capacidad para moni-
torizar la carga de taquicardia auricular/fibrilacion
auricular (definida como la duracién méaxima de
TA/FA en un dia dado durante el periodo compren-
dido en los 30 dias previos). Una carga de TA/FA
>8.5 horas en un dia determinado durante los 30
dias previos parecia conferir un riesgo doble de
eventos tromboembolicos?!.

El Asymptomatic AF and Stroke Evaluation in Pa-
cemaker Patients and the AF Reduction Atrial Pa-
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cing Trial (ASSERT) evalud la presencia de EFRA
>6 min a los tres meses de la inclusién y su re-
lacién con eventos tromboembdlicos en un segui-
miento a 2.5 afios, en una poblacién de pacientes
portadores de MCP y DAI con hipertension arte-
rial y sin historia de FA ni anticoagulacién®. El es-
tudio incluyo¢ 2580 pacientes de 136 centros en 23
paises. Los EFRA >6 min se detectaron en el 10%
de los pacientes a los 3 meses de seguimiento y
se asoclaron con un riesgo de 2.5 veces mayor de
ACV y embolia sistémica (HR 2.49; 95% IC, 1.28-
4.85; p=0.007). Ademas la presencia de estos
episodios se asocid significativamente a la docu-
mentacién final electrocardiografica de FA frente
a los que no los presentaban. En el subgrupo de
pacientes con un CHADSZ > 2, la presencia de es-
tos EFRA >6 min se asociod a un riesgo de eventos
tromboembdlicos préximo al 4% al ano (HR 3.93;
95% IC, 1.55-9.95). Sin embargo en el subgrupo
con CHADSZ =2 el riesgo de eventos tromboem-
bdlicos fue inferior al 2% (HR 1.83; 95% IC, 0.62—
5.40), significativamente menor al 4% que corres-
ponde a esa puntuacion del esquema CHADSZ.
Sin embargo estas diferencias parecen justificarse
por un perfil de riesgo mas bajo en los pacientes
del ASSERT respecto a los del National Registry
of Atrial Fibrillation trial del que deriva la escala
CHADS?Z: menor proporcion de mujeres (que ac-
tualmente se reconoce como un factor de riesgo
en la escala CHA2DS2VASC) y menor numero de
pacientes con insuficiencia cardiaca y ACV pre-
vio. Estos estudios valoraron la incidencia de ACV
sintomaticos pero la FA se ha relacionado con la
presencia de lesiones isquémicas cerebrales de-
tectadas por técnicas de imagen y de curso clinico
silente. En este sentido nuestro grupo evalud la re-
laciéon entre los EFRA >5 min v la presencia de le-
siones isquémicas en el TAC craneal demostrando
que la presencia de estos episodios en el segui-
miento era un marcador de riesgo independiente
para la presencia de lesiones isquémicas cerebra-
les clinicamente silentes®.

Todos estos estudios ponen en relieve las diferen-
tes incidencias de EFRA y de eventos en funcién de
los diferentes perfiles de riesgo de las poblaciones
evaluadas, la historia previa de FA, la duraciéon del
seguimiento y la definicién que hace cada estudio
de los EFRA. Sin embargo, todos los estudios coin-
ciden en destacar la relacion de estos EFRA con
el desarrollo de eventos tromboembolicos. Es mas,
un estudio reciente que incluy6 224 pacientes sin
historia de FA mostrd que el 17% de los pacientes
presentaba EFRA >5 min a los 6 meses del implan-
te y tras un seguimiento de 6.6 + 2 anos el analisis
multivariado, ajustado para edad, sexo y presencia
de cardiopatia, mostréd que la presencia de estos

episodios se asocid a un aumento de la mortalidad
cardiovascular (HR 2.8; 95% IC, 1.2-6.3; p=0.013)
v de la mortalidad por ACV (HR 9.6; 95% IC, 1.5—
59-9;p=0.015)%.

Otro punto de gran controversia es la relacion
temporal entre los EFRA y los eventos tromboem-
bdlicos. Tanto en el estudio TRENDS como en el es-
tudio ASSERT no se encontré una relaciéon tempo-
ral entre los EFRA y los ACV. En el estudio TRENDS
se detectaron EFRA previos en 20 (50%) de los
40 pacientes que experimentaron un evento em-
bdlico y de ellos 9 pacientes no presentaron nin-
gun EFRA en los 30 dias previos al evento. Es mas,
14 (170%) de los 20 pacientes con EFRA antes del
evento embodlico no estaban en FA en el momento
del evento siendo el ultimo EFRA en estos pacien-
tes 168+ 199 dias antes (rango 3-642 dias)?®. En el
estudio ASSERT de 51 paclentes que presentaron
un evento tromboembdlico durante el seguimien-
to, 26 (51%) presentaron EFRA. En 18 pacientes
(35%), los EFRA se detectaron antes del evento,
sin embargo solo 4 pacientes (8%) los presentaron
en los 30 dias antes. En los otros 14 pacientes con
EFRA detectados mas alla de esos 30 dias previos
al evento, el EFRA mas proximo ocurrié una media
de 339 dias antes. Ocho pacientes (16%) presen-
taron EFRA después del evento habiendo estado
monitorizados previamente una media de 228 dias
antes del evento?. Estos datos sugieren que el me-
canismo de estos eventos embdlicos en pacientes
portadores de dispositivos de estimulacion cardia-
ca no parece deberse, al menos exclusivamente,
al papel emboligeno de la FA y que otros factores
distintos puedan ser responsables en una buena
parte de casos, actuando quiza estos EFRA como
marcadores de riesgo. De hecho un estudio re-
ciente ha relacionado la presencia de estos episo-
dios en pacientes portadores de marcapasos con
un aumento de la mortalidad a largo plazo?.

Tratamiento de los episodios de
frecuencia rapida auricular

Actualmente se considera que la FA silente tie-
ne el mismo pronostico que la FA sintomatica. Los
dispositivos de estimulacion cardiaca han demos-
trado que una gran proporcion de pacientes que
reciben estos dispositivos desarrollan FA en forma
de EFRA que cursa de manera asintomatica. Este
documento tnico de episodios de FA en pacientes
asintomaticos permite diagnosticar y tratar precoz-
mente a estos pacientes previniendo asi las poten-
ciales complicaciones que se pudieran desarrollar
independientemente de la clinica del paciente. Sin
embargo, hoy por hoy no existen unas recomenda-
ciones en este sentido. (28) Aunque tanto las Guias
europeas Como americanas reconocen el papel de
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los dispositivos en la deteccién de EFRA, no existe
una recomendacion en relacion a su uso para el
diagnostico de FA ni para el manejo de los pacien-
tes que presentan estos episodios’ %,

Hasta la fecha no existen estudios que hayan valo-
rado el papel de una intervenciéon terapéutica, fun-
damentalmente el uso de tratamiento antitromboti-
co, sobre estos episodios. Por tanto, hasta la fecha
no sabemos bien qué hacer con estos pacientes
v muchos profesionales han optado por realizar
intervenciones terapéuticas, en concreto iniciar
tratamiento anticoagulante para la prevenciéon de
eventos, sin que hoy por hoy dispongamos de evi-
dencias solidas que confirmen el beneficio de es-
tos tratamientos frente a los riesgos que igualmente
conllevan. Por tanto no hay consenso y la actitud no
es homogénea entre los profesionales. En un estu-
dio que valor¢ la incidencia de EFRA compatible
con FA silente y el inicio de tratamiento anticoagu-
lante, se reporté una tasa de FA silente de nuevo
diagnostico en un 37% de los pacientes, mostran-
do una puntuaciéon del esquema CHADSZ >2 en el
17% vy recibiendo anticoagulacion tan solo el 58%
de estos pacientes®. Aunque una de las limitacio-
nes a la hora de iniciar el tratamiento es la falta de
evidencias y recomendaciones, probablemente la
principal limitacion es el reconocimiento de estos
EFRA como un marcador de riesgo para nuestros
pacientes. Muchos de los pacientes portadores de
dispositivos no son seguidos clinicamente por los
mismos profesionales que realizan las revisiones
de su dispositivo y dado que en la mayoria de las
ocaslones estos EFRA cursan de manera asintoma-
tica, no es raro que pasen desapercibidos por el
profesional que sigue al paciente y que tiene la ca-
pacidad de iniciar una intervencién terapéutica. En
cualquier caso son necesarios mas estudios que
valoren realmente cudl es el papel de la anticoa-
gulacién en estos pacientes. En este sentido, los
resultados del estudio ARTESIA determinaran si el
tratamiento con uno de los nuevos anticoagulantes
(apixaban) comparado con aspirina reducira el
riesgo de ictus isquémico y embolia sistémica en
pacientes con CHAZDSZVASc >4 con marcapasos
vy desfibriladores (+/- TRC) o Holter subcutaneo
que presentan EFRA>6 min y < 24h compatibles
con FA silente® Por tanto, parece que cualquier
estrategia terapéutica para el manejo de estos pa-
cientes debe tener en consideracién no solamente
la presencia de EFRA y una determinada duracién
de los mismos, sino también el riesgo tromboem-
bolico individual de cada paciente®, Asi pues,
este es un tema muy controvertido y que requiere
mas estudios que aporten informacién para ca-
racterizar mejor a los pacientes de mas riesgo y
que mas se puedan beneficiar de intervenciones

terapéuticas, que a su vez, demuestren en ensayos
clinicos su beneficio.

CONCLUSIONES

La FA es la arritmia cardiaca mas prevalente y
responsable de una gran morbi-mortalidad con
complicaciones que conllevan un alto coste sani-
tario. Los dispositivos de estimulacion cardiaca bi-
camerales permiten detectar de una manera fiable
EFRA compatibles con FA silente. Estos episodios
son altamente prevalentes en los pacientes por-
tadores de estos dispositivos, especialmente en
aquellos pacientes con historia de FA documenta-
da, pero también de una manera muy significativa
en aquellos pacientes sin historia previa de taquia-
rritmias auriculares. Multiples estudios han demos-
trado la relacion de la presencia de EFRA >5 min
con un riesgo aumentado de ACV y de lesiones is-
quemicas cerebrales silentes detectadas por TAC.
Por tanto, el riesgo embodlico atribuido a estos epi-
sodios puede estar infraestimado si consideramos
unicamente eventos clinicos. La "teoria del pato"
dice que sl es blanco y con plumas, nada como un
pato, anda como un pato y hace cua-cua, podra ser
otra cosa, pero lo mas probable es que sea un pato.
Asi pues podriamos pensar que estos EFRA son
lo que parecen, FA, y debemos tratarlos como tal.
Sin embargo esta teoria no parece del todo apli-
cable a los EFRA. Ningun estudio ha conseguido
demostrar una relacién de causalidad basada en
una congruencia temporal entre estos EFRA y los
eventos cardiovasculares. Quiza estos EFRA sean
marcadores de un riesgo aumentado de eventos
tromboembdlicos mas que la causa ultima de los
mismos, al menos para una importante proporcion
de pacientes. Los EFRA representan, por tanto, un
tipo de FA silente de controvertido manejo. Se trata
de un escenario donde carecemos de recomen-
daciones de las sociedades cientificas para su se-
guimiento clinico y terapéutico, a pesar del riesgo
aumentado de eventos cardiovasculares presente
en estos pacientes. Son necesarios mas estudios,
ya en desarrollo, para conocer cual podria ser la
mejor alternativa terapeutica para estos pacientes.
Hasta que en un futuro proximo se comuniquen
los resultados de estos estudios, debemos basar
nuestra actuacion individualizando a los pacientes
segun sus caracteristicas y su riesgo de eventos
tromboembdlicos basados en la puntuacién en los
esquemas CHADSZ2 y CHAZ2DS2VASc, y la dura-
cién/frecuencia de estos EFRA



20

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

BIBLIOGRAFIA

1. Camm AJ, Kirchhof P, Lip GY, et al. Guidelines for the management
of atrial fibrillation: the Task Force for the Management of Atrial Fi-
brillation of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart
J2010; 31:2369-429.

2. Go AS, Hylek EM, Phillips KA, et al. Prevalence of diagnosed atrial
fibrillation in adults: national implications for rhythm management
and stroke prevention: the AnTicoagulation and Risk Factors in
Atrial Fibrillation (ATRIA) Study. JAMA 2001; 285:2370-5.

3. Heeringa ], van der Kuip DA, Hofman A, et al. Prevalence, incidence
and lifetime risk of atrial fibrillation: the Rotterdam study. Eur Heart
]2006; 27:949-53.

4. Gémez-Doblas J], Muniz ], Martin J], et al. Prevalence of atrial fibrilla-
tion in Spain. OFRECE study results. Rev Esp Cardiol 2014; 67:259-
69.

5. Wolf PA, Abbott RD, Kannel WB. Atrial fibrillation as an independent
risk factor for stroke: the Framingham Study. Stroke 1991; 22:983-
8.

6. Krahn AD, Manfreda ], Tate RB, Mathewson FAL, Cuddy TE. The na-
tural history of atrial fibrillation: incidence, risk factors and prog-
nosis in the Manitoba follow-up study. Am ] Med 1995; 98:476-84.

7. Savelieva I, Camm AJ. Clinical relevance of silent atrial fibrillation:
prevalence, prognosis, quality of life, and management. | Interv
Card Electrophysiol 2000; 4:369-82.

8. Wilkoff BL, Auricchio A, Brugada J, et al. HRS/EHRA Expert Consen-
sus on the Monitoring of Cardiovascular Implantable Electronic
Devices (CIEDs): description of techniques, indications, person-
nel, frequency and ethical considerations: developed in partners-
hip with the Heart Rhythm Society (HRS) and the European Heart
Rhythm Association (EHRA); and in collaboration with the Ameri-
can College of Cardiology (ACC), the American Heart Associa-
tion (AHA), the European Society of Cardiology (ESC), the Heart
Failure Association of ESC (HFA), and the Heart Failure Society of
America (HFSA). Europace 2008; 10:707-25.

9. Brignole M, Auricchio A, Baron-Esquivias G, et al. 2013 ESC guideli-
nes on cardiac pacing and cardiac resynchronization therapy: the
task force on cardiac pacing and resynchronization therapy of the
European Society of Cardiology (ESC). Europace 2013; 15:1070-
1118.

10. Coma Samartin R, Cano Pérez C), Pombo Jiménez M. Spanish Pa-
cemaker Registry. Eleventh official report of the Spanish Society
of Cardiology Working Group on Cardiac Pacing (2013). Rev Esp
Cardiol 2014; 67:1024-38.

11. Nowak B. Pacemaker stored electrograms: teaching us what is
really going on in our patients. Pacing Clin Electrophysiol 2002;
25:838-49.

12.Seidl K, Meisel E,VanAgt E, et al. Is the atrial high rate episode diag-
nostic feature reliable in detecting paroxysmal episodes of atrial
tachyarrhythmias? Pacing Clin Electrophysiol 1998; 21:694-700.

13. Auricchio A, Hartung W, Geller C, Klein H. Clinical relevance of sto-
red electrograms for implantable cardioverter-defibrillator (ICD)
troubleshooting and understanding of mechanisms for ventricular
tachyarrhythmias. Am ] Cardiol 1996; 78:33-41.

14. Pollak WM, Simmons ]D, Interian A Jr, et al. Clinical utility of intraa-
trial pacemaker stored electrograms to diagnose atrial fibrillation
and flutter. Pacing Clin Electrophysiol 2001; 24:424-9.

15. Purerfellner H, Gillis AM, Holbrook R, Hettrick DA. Accuracy of
atrial tachyarrhythmia detection in implantable devices with arr-
hythmia therapies. Pacing Clin Electrophysiol 2004; 27:983-92.

16. Kaufman ES, Israel CW, Nair GV, et al. Positive predictive value
of device-detected atrial high-rate episodes at different rates and
durations: an analysis from ASSERT. Heart Rhythm 2012; 9:1241-6.

17. Gillis AM, Morck M. Atrial fibrillation after DDDR pacemaker im-
plantation. ] Cardiovasc Electrophysiol 2002; 13:542-1.

18. Cheung JW, Keating RJ, Stein KIV], et al. Newly detected atrial fibri-

llation following dual chamber pacemaker implantation. ] Cardio-
vasc Electrophysiol 2006; 17:1323-8.

19. Orlov MV, Ghali JK, Araghi-Niknam M, Sherfesee L, Sahr D, Hettrick
DA,; for the Atrial High Rate Trial Investigators. Asymptomatic atrial
fibrillation in pacemaker recipients: incidence, progression, and
determinants based on the atrial high rate trial. Pacing Clin Elec-
trophysiol 2007; 30:404-11.

20. Glotzer TV, Hellkamp AS, Zimmerman J, et al. Atrial high rate episo-
des detected by pacemaker diagnostics predict death and stroke:
report of the Atrial Diagnostics Ancillary Study of the MOde Selec-
tion Trial (MOST). Circulation 2003; 107:1614-9.

. Glotzer TV, Daoud EG, Wyse DG, et al. The Relationship Between
Daily Atrial Tachyarrhythmia Burden From Implantable Device
Diagnostics and Stroke Risk The TRENDS Study. Circ Arrhythmia
Electrophysiol 2009; 2:474-80.

22. Healey JS, Connolly SJ, Gold MR, et al. Subclinical Atrial Fibrillation

and the Risk of Stroke. N Engl ] Med 2012; 366:120-9.

23. Benezet-Mazuecos ], Rubio JM, Cortés M, et al. Silent ischaemic
brain lesions related to atrial high rate episodes in patients with
cardiac implantable electronic devices. Europace 2015; 17:364-9.

24. Gonzalez M, Keating R], Markowitz SV, et al. Newly detected atrial
high rate episodes predict long-term mortality outcomes in pa-
tients with permanent pacemakers. Heart Rhythm 2014; 11:2214-
21.

25. Daoud EG, Glotzer TV, Wyse DG, et al. Temporal relationship of
atrial tachyarrhythmias, cerebrovascular events, and systemic em-
boli based on stored device data: a subgroup analysis of TRENDS.
Heart Rhythm 2011, 8:1416-23.

26. Brambatti M, Connolly 5], Gold MR, et al. Temporal relationship bet-
ween subclinical atrial fibrillation and embolic events. Circulation
2014; 129:2094-9.

27. Gonzalez M, Keating R], Markowitz SV, et al. Newly detected atrial
high rate episodes predict long-term mortality outcomes in pa-
tients with permanent pacemakers. Heart Rhythm 2014; 11:2214-
21.

28. Benezet-Mazuecos ], Rubio JM, Farré J. Atrial high rate episodes in
patients with dual-chamber cardiac implantable electronic devi-
ces: unmasking silent atrial fibrillation. Pacing Clin Electrophysiol
2014; 37:1080-6.

29. January CT, Wann LS, Alpert JS, et al; ACC/AHA Task Force Mem-
bers. 2014 AHA/ACC/HRS guideline for the management of pa-
tients with atrial fibrillation: executive summary: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on practice guidelines and the Heart Rhythm Society.
Circulation 2014; 130:2071-104. 30. Cabrera S, Mercé ], de Castro
R, et al. Pacemaker clinic: an opportunity to detect silent atrial fi-
brillation and improve antithrombotic treatment. Europace 2011;
13:1574-15179.

31. Apixaban for the Reduction of Thrombo-Embolism in patients with
Device-Detected Sub-Clinical Atrial fibrillation (ARTESIA). Clini-
calTrials.gov Identifier: NCT01938248. http://clinicaltrials.gov/ct2/
show/NCT019382487term=Artesia&rank=1.

32.DeCicco AE, Finkel JB, Greenspon AJ, Frisch DR. Clinical significan-
ce of atrial fibrillation detected by cardiac implantable electronic
devices. Heart Rhythm. 2014; 11:719-24.

33. Chen-Scarabelli C, Scarabelli TM, Ellenbogen KA, Halperin JL.
Device-detected atrial fibrillation: what to do with asymptomatic
patients? ] Am Coll Cardiol. 2015; 65:281-94.

2

—_



21

Implante de marcapasos percutaneo Micra.
Experiencia nicial y seguimiento a corto plazo
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INTRODUCCION

En nuestro pais asistimos durante las tltimas dé-
cadas a un paulatino incremento del numero de
implantes de dispositivos de estimulaciéon y resin-
cronizacion cardiaca y, ademas, al paralelo incre-
mento de las complicaciones asociadas®.

La tasa de complicaciones se estima en un
6-10% de los implantes de dispositivos, que se
relacionan con el procedimiento endocardico
del implante (neumotérax, oclusién del sistema
venoso), con la bolsa del generador (hematoma,
infeccién, erosiéon) asi como con el/los cables em-
pleados (fractura, desplazamiento, deterioro del
aislante, perforacion,derrame pericardico) y, en
ocasiones, oclusiéon del sistema venoso?*.

Se han descrito una serie de factores asociados a
las complicaciones como son el incremento de la
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complejidad de los procedimientos, en particular
en los sistemas de resincronizaciéon cardiaca, asi
como los “upgrades” del sistema y en procedi-
mientos de reemplazo del dispositivo por agota-
miento del generador®®.

Una gran parte de las complicaciones de los siste-
mas de estimulacion cardiaca tradicionales podrian
evitarse con el implante de los nuevos dispositivos
de estimulacién sin cables. Recientemente se han
comunicado los resultados de seguridad y eficacia
de este dispositivo, que han sido excelentes’,

Revisamos a continuacion la metodologia del
procedimiento de implante del marcapasos per-
cutaneo sin cables MICRA y comentamos nuestra
experiencia inicial con este nuevo dispositivo de
estimulacion cardiaca (Figura 1).

DESCRIPCI()I}T DEL SISTEMA DE
ESTIMULACION

El sistema de estimulacién se compone de tres
elementos: la capsula o generador Micra, el caté-
ter de acceso y un introductor hidrofilico.

Figura 1. Marcapasos Micra y dispositivo de liberacion. A: Imagen del dispositivo segun se suministra. B.: As-
pecto una vez iniciada la irrigacién con suero salino. C: Preencapsulamiento (y también como estara una vez
iniciada su liberacién) . D: Totalmente encapsulado en la herramienta de liberacién, adecuadamente perfun-
dido de solucién salina heparinizada, previo a su paso a traves del introductor.
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Cubierta

Céapsula de titanio recubierta de parileno

Didmetro

6,7 mm (20,1 Fr)

Longitud 25,9 mm

Volumen 0.8 cc

Masa 1715g

Fijacion

Patillas de nitinol inactivas eléctricamente

Diseflo del catodo

Mismo que CapSure Sense 4074

Area del catodo 2,5 mm?

Area del anodo 22 mm?

Distancia entre catodo y anodo 18 mm

Esteroide

Acetato de dexametasona

Tecnologia de la bateria

Litio con hibrido de CFx y ¢xido de plata y vanadio

Voltaje nicial 32V

Capacidad util media 120 mAh

Sensor de actividad

Tres acelerémetros seleccionables alternativamente

Figura 2. Venografia a traves del introductor inicial, dilatacion progresiva, e inicio de la subida de la vaina del

sistema Micra.

El dispositivo implantable

El Micra (MC1VRO1 Medtronic), es un sistema de
estimulacion monocameral transcatéter miniaturi-
zado, que proporciona deteccién y estimulacion
bipolar al ventriculo derecho’. El dispositivo Micra
esta contenido en una capsula sellada hermética-
mente, con un volumen de 0.8 cc, una longitud de
25,9 mm, un diametro externo de 6,7 mm y pesa
1,75 g. Cuenta con un mecanismo de fjjacion activa
que se compone de 4 patillas de nitinol sin activi-
dad electrica disefiadas para anclarse al tejido car-

diaco en el lugar del ventriculo derecho elegido
para la implantacion. De cara a la estimulacion, el
catodo es un electrodo de platino recubierto de TiN
con esteroide y en su extremo opuesto presenta un
rebaje en forma de anillo para permitir utilizar un
catéter lazo para su extraccion. Este extremo esta
perforado y esta atravesado por un hilo de suje-
cion que retiene el marcapasos a la herramienta de
acceso y que permite recapturar el Micra durante
el implante en caso de que las medidas eléctricas
inadecuadas asi lo aconsejen. Sus caracteristicas y
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Figura 3. Inyeccion de contraste previa a la libera-
cién en proyeccion OAl para valoracion de posi-
cién y grado de contacto con el endocardio.

funciones, son similares a las de otros marcapasos
ventriculares, incluyendo estimulacién adaptable
en frecuencia por acelerdmetro y control de captu-
ra diario con comprobacion horaria del margen de
seguridad programable (en fase crénica, el valor
nominal de este margen de seguridad es de 0,5V)
para maximizar lalongevidad de la bateria. Tabla I.

La comunicacién con el dispositivo se realiza
mediante la telemetria de radiofrecuencia con-
vencional del programador de Medtronic. El Mi-
cra es compatible condicional con RMN de 1,5 T
v 3 T y presenta una longevidad de 10 anos , con
una estimulacion del 100% a 60 lpm, una salida de
1,5V para una duracion del impulso de 0,24 ms y
una impedancia de 600Q. V. Al final de la vida util
del dispositivo, es posible programar un modo de
desactivacién de las funciones de estimulacion y
deteccion con el fin de no interferir con otros sis-
temas de estimulacion en caso de que el Micra se
abandone.

Introductor y catéter de acceso

Para el implante del Micra, se utiliza un intro-
ductor especifico para el acceso por via femoral
Medtronic MIZ355A de 55,7 cm longitud y 23 Fr de
diametro interno. El introductor incluye un puerto
para aspiracion y purgado, que se mantiene co-
nectado durante el procedimiento a un sistema de
goteo salino heparinizado. En su parte externa, el
Introductor presenta un recubrimiento hidroéfilo
que debera activarse humedeciéndolo momentos
antes de su insercion. Para permitir su colocacion,
el introductor necesita del soporte de un dilatador
que se proporciona con el kit. (Figura 2).

El catéter de acceso para el dispositivo esta dise-
flado para colocar dicho dispositivo en el ventriculo

Figura 4. Inicio de la liberacién del dispositivo
mediante retraccion de la vaina, cuyo extremo se
aprecia gracias a la marca radioopaca situada en
la parte media del dispositivo MICRA (flecha).

derecho a través de la vena femoral. Su cuerpo es
flexible y deflectable de 23 Fr de calibre y 105 cm
de longitud, y dispone de un compartimento en su
extremo distal en el que se aloja el dispositivo. El
dispositivo permanece unido al catéter durante el
implante a traves de un hilo de sujecion que reco-
rre el catéter describiendo un bucle desde el man-
go hasta el cono de enganche distal que permite
recuperar el Micra para posibles recolocaciones.
El catéter incorpora un mango con controles para
deflectar la curva distal del catéter y desplegar el
dispositivo. El mango permite también cenir el hilo
de sujecién y retirar o avanzar el compartimento
distal para enganchar y recolocar el dispositivo.

Una vez el catéter deflectable alcanza el ventricu-
lo derecho, se explora una posicién septoapical o
medioseptal, valorando el grado de adosamiento y
posicion adecuada para la liberacion de la capsula
mediante la inyeccién de contraste y su filmacién
para analisis posterior en dos proyecciones radio-
l6gicas complementarias (Figura 3).

o1 la posicion se considera adecuada se proce-
de a la liberacién del MICRA, generalmente en
proyeccion OAD (Figura 4) y se realizan las medi-
ciones eléctricas del implante. Si dichas medidas
son adecuadas, se valora el grado de anclaje del
dispositivo mediante una maniobra de traccion y
retencion durante breves segundos, filmando el
movimiento de las patillas del dispositivo ,para
posteriormente analizar imagen por imagen la
grabacion. Se considera adecuada la fijacion si se
comprueba el movimiento de al menos dos de las
cuatro patillas. (Figura 5).

Tras esta maniobra se procede a realizar nueva-
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B

Figura 5. Maniobra de valoracién del grado de retencién, mediante traccion con los hilos en situacion basal
(A) y con la traccion ligera y retencion (B) en la que se aprecia el desplazamiento de dos patillas, siendo mas

amplio el movimiento de la superior (flecha).

Figura 6. Ablacién del nodo AV tras implante de marcapasos Micra. Posicién de ablacion y ritmo de escape
nodal con ORS estrecho tras el mismo. Ejemplo de la disposicién telescopica de dos introductores en la vaina
de introduccién del Micra para el manejo del catéter de ablacion.

mente las mediciones eléctricas, v si no han varia-
do, se considera terminado el implante procedién-
dose al corte y retirada de los hilos de retencion y
posteriormente a la retirada el introductor con una
sutura en 8.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO

El estudio fue de caracter prospectivo y obser-
vacional. Desde junio del 2015 a abril de 2016 se
incluyeron 30 pacientes consecutivos, mayores de
65 afios, con indicacion de implante de marcapa-
sos VVI. El implante del marcapasos se realizé en
todos los casos por via femoral. Los parametros ob-

jetivo en el implante y a 3-6 meses de seguimiento
fueron: umbral de estimulacién <1,0V a 0,24 ms,
Impedancia de estimulacién entre 400-1500 Q, y
una amplitud de onda R >5mV. A todos los pacien-
tes se les realizd un ecocardiograma transtoracico,
una radiografia de térax y un ECG postimplante.

RESULTADOS

La media de edad de los pacientes fue de
79,6 £6,4 atios (entre 66 y 89 afios) y 20 pacientes
(66,71%) eran varones. El seguimiento medio fue
de 5,3+ 3,3 meses. En el momento del implante el
ritmo era fibrilacién auricular (FA) permanente en
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Umbral de estimulaciéon (V a 0,24 ms) 0,57

0,49 0,43 0,53 0,49

7179

Impedancia (Q)

682,6 608,8 550,8 535,71

OndaR (mV) 12,4

13,9 14,4 15,6 12,8

Figura 7. ECG prealta del caso anterior, reprogramado en VVI a 90 lpm tras ablacion AV.

28/30 pacientes La indicacion del implante fue FA
lenta con pausas significativas en 22 pacientes; en
2 pacientes la indicacion fue FA bloqueada tras im-
plante percutaneo de proétesis adrtica. Un pacien-
te era portador de una protesis mecanica mitral y
anuloplastia tricuspidea de De Vega y otra pacien-
te presentaba una insuficiencia mitral significativa.
En 5 pacientes con control inadecuado de la res-
puesta ventricular se realizé en el mismo procedi-
miento, inmediatamente tras implante percutaneo
del marcapasos Micra, la ablacién del nodo AV con
radiofrecuencia, utilizando la vaina del sistema Mi-
cra, telescopando en su interior, introductores del
16 y 8 F para mejorar el grado de competencia de
la valvula de la vaina inicial , sin que la ablaciéon
supusiera una prolongacién significativa de la du-
racion del procedimiento (media 4 minutos adicio-
nales). (Figura 6)

El implante se realizd bajo anticoagulacién oral en
20 pacientes y el INR maximo fue de 2,4.

Se consigui¢ el implante en la totalidad de los
pacientes, sin complicaciones mayores, desplaza-
mientos, ni infecciones sistémicas. Un caso presen-
t6 derrame pericardico moderado sin repercusion
hemodinamica. En otro caso fue preciso implantar
el dispositivo a traves de la vena femoral izquierda

por excesiva tortuosidad y diseccion local de la
vena femoral derecha.

Las variables de estimulacién fueron excelentes
tanto en el implante como en el seguimiento a cor-
to plazo, y se muestran en la tabla II.

Entodos los casos se realizé ECG y radiografia de
torax PA y lateral de control (Figuras 7y 8), y control
prealta del dispositivo con revision de las medidas
automaticas del dispositivo y comprobacién ma-
nual de los parametros de estimulacion y de la pro-
gramacion adecuada del mismo (Figura 9A y B). A
todos los pacientes anticoagulados crénicamente
se le proporciond la dosis de acenocumarol previs-
ta en la tarde del procedimiento y se les dio el alta
antes de las 24 horas de realizado el implante.

DISCUSION

A pesar del mejor conocimiento de los factores
relacionados con las complicaciones asociadas a
los sistemas tradicionales de estimulacién cardia-
ca?®, asistimos a un incremento progresivo de su
numero, en relacion con el incremento de los im-
plantes asi como de la mayor incidencia de com-
plicaciones relacionadas con el procedimiento del
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Figura 8. Rx de Térax de control PA y lateral. Se aprecia la posicién de implante septoapical clara en la pro-

yeccion lateral.

A

B

Figura 9 A. Control prealta mediante telemetria. Situacion del cabezal y en B: Valores de estimulacion como se

muestran en el programador Medtronic.

implante, con el rendimiento crénico de los sondas
y en particular con los reemplazos de dispositivos.

Entre los factores predictores de complicaciones
estan la mayor complejidad de los procedimientos,
la experiencia del operador y centro, y en particu-
lar en los upgrades de dispositivos convencionales
a resincronizacion ventricular a partir de dispositi-
vos previos?*, Los recambios, ademas, son proce-
dimientos muy sensibles a la presencia de compli-
caciones, en particular la infecciéon® 102,

En los sistemas clasicos, el cable es el elemento
mas sensible a la disfuncién. Con la introducciéon
del nuevo sistema de estimulacién percutanea
VVIR Micra, se pueden minimizar las complicacio-
nes, en particular las relacionadas con los elemen-

tos de los que prescinde este sistema (ausencia de
cable, y de conexiones y ausencia de bolsillo para
el generador).

Al tratarse un dispositivo con una longevidad esti-
mada superior a 10 afos', tras su vida util, en caso
de necesidad de implante de un nuevo dispositivo
es posible programar el cese de estimulacion del
dispositivo agotado. Experimentalmente se ha de-
terminado que el ventriculo derecho puede alojar
hasta 3 dispositivos Micra'®!'?. También ha sido po-
sible su captura y extraccion aguda y a los pocos
meses del implante, pero el grado de conocimien-
to de la fibrosis desarrollada tras el implante por
el momento es insuficiente para poder prever las
posibilidades de extraccion del dispositivo en el
futuro!®-2,
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En cuanto a los pacientes incluidos en nuestra se-
rie, hay que resenar en primer lugar que se trata
de pacientes no seleccionados, con una indicacion
de estimulacion unicameral exclusiva, y en general
con caracteristicas clinicas predictoras de compli-
caciones con los sistemas convencionales de es-
timulacién unicameral, la mayoria anticoagulados
crénicamente, en ocasiones con patologia valvular
significativa y dependientes en su mayor parte de
estimulacion con marcapasos. También es rese-
flable la posibilidad de realizar una ablacion con
radiofrecuencia en el mismo procedimiento en
pacientes con FA permanente y mal control de la
respuesta ventricular con al menos dos farmacos,
en los que se trata de realizar la ablacion con blo-
queo a nivel nodal, para asi preservar un ritmo de
escape adecuado.

No hemos observado complicaciones relacio-
nadas con la zona de acceso venoso ni cardiacas
mayores significativas. En un caso de tortuosi-
dad venosa importante, debido a dificultad en el
avance del introductor del MICRA, se comprobd
extravasacion de contraste en el sitio de puncién
venosa. El dispositivo se implantd, no sin dificultad,
pero con éxito a traves de abordaje venoso con-
tralateral, a través de la vena femoral izquierda. El
paciente fue dado de alta a las 24 horas sin hema-
toma ni complicaciones vasculares locales.

Enlos seguimientos clinicos programados, al mes,
3 meses y 6 meses no se encontré dislocacion de
ningun dispositivo ni elevacion de los umbrales de
estimulacion. La evolucién de los parametros eléc-
tricos de estimulacion fue muy buena, comproban-
do en nuestros pacientes lo descrito en el estudio
de Reymnolds et al’®, un descenso del umbral agudo
en las primeras 24 horas, que se mantuvo estable
durante el seguimiento y lo mismo sucedié con los
valores de impedancia. Por el contrario, los valo-
res detectados de amplitud de la onda R tienden
a aumentar ligeramente. Probablemente estas va-

riaciones se relacionen con el microtraumatismo y
lesion local asociada con la liberacion del disposi-
tivo v el efecto benéfico posterior de la elucion de
esteroides presente en el catodo del dispositivo.

En todos los pacientes se consiguid un adecua-
do umbral de estimulacion, lo que junto a control
automatico de captura, permite conseguir unas
longevidades estimadas del dispositivo de mas de
8-9 anos.

Estos hallazgos estan en consonancia tanto con
los descritos en las publicaciones del estudio MI-
CRA®9, como con los recientemente comunicados
en nuestro pais por Pachoén et al?,

CONCLUSIONES

El sistema de implante de marcapasos sin cables
Medtronic MICRA constituye un importante avance
en el tratamiento de pacientes que precisen mar-
capasos de estimulacién ventricular y, en particu-
lar, en aquellos con factores de riesgo asociados a
complicaciones para la estimulacién convencional
o bien complicaciones previas (infeccién, obstruc-
cién venosa bilateral, insuficlencia renal en progra-
ma de hemodilisis con fistula arteriovenosa, etc.).

En este sentido, consideramos al sistema Micra
como una excelente alternativa en el momento
presente frente a otras posibilidades quirurgicas
de estimulaciéon (p. €]. marcapasos epicardico)
cuando no existan otras vias de acceso para el im-
plante endocardico?2?,

No obstante, son necesarios mas estudios, que
incluyan un mayor numero de pacientes y un se-
guimiento mas prolongado (a medio y largo pla-
7Z0) que comprueben su seguridad y eficacia,
que permitan considerar este sistema percutaneo
como de primera elecciéon en los pacientes con
indicacién de estimulacién permanente en modo
VVIR.
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Optimizacion del intervalo auriculoventricular
en resincronizacion cardiaca
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RESUMEN

La optimizaciéon del intervalo auriculoventricular
(IAV) es un aspecto frecuentemente desatendido
de la programacién de resincronizadores y se con-
sidera uno de los principales factores que puede
condicionar la falta de respuesta completa a la
resincronizacion cardiaca. Existen distintos méto-
dos para llevar a cabo esta optimizacion, aunque
ninguno de ellos ha alcanzado un amplio grado de
aceptacion y de empleo sistematico. En este arti-
culo revisamos los métodos descritos y las venta-
jas e inconvenientes de cada uno.

INTRODUCCION

En pacientes con actividad auricular efectiva pre-
servada, la decision de mantener la sincronia AV
tiene importantes beneficios, como la prevencion
de aparicion de fibrilacion auricular, mejora en la
capacidad de ejercicio y prevenciéon de la apari-
cién de sindrome de marcapasos’. La sincronia au-
riculoventricular éptima no se consigue, sin embar-
go, solamente con el implante de un dispositivo bi
0 tricameral y una programacion en modo DDD. Es
necesario programar tambiéen el tiempo que trans-
currira entre la activacion auricular y la ventricular,
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es decir el IAV. El IAV optimo varia entre distintos
pacientes en funcion de multiples caracteristicas,
principalmente relativas a las caracteristicas de su
funcién diastolica, competencia del nodo sinusal y
tiempos de conduccién intrinsecos, por lo que su
programacién debe ser individual para cada pa-
ciente?®,

INTERVALO AURICULOVENTRICULAR:
IMPLICACIONES HEMODINAMICAS

Una programacion inadecuada del IAV compro-
mete la funcién cardiaca normal y puede tener un
impacto hemodinamico adverso*®. Asimismo, una
programacion adecuada del IAV ha demostrado
mejorar no solo el gasto cardiaco sino también el
prondstico a largo plazo de pacientes con disposi-
tivos de estimulacion cardiaca®. Esto adquiere par-
ticular importancia en pacientes con hipertrofia
ventricular izquierda, disfuncién sistélica avanzada
u otras patologias que cursen con un Importan-
te compromiso del llenado ventricular izquierdo

(V'DTIZI

De forma general, pueden resumirse los efectos
negativos de programaciones inadecuadas del
[AV en dos aspectos:

- Compromiso del llenado: Con un [AV demasia-
do largo se puede producir insuficiencia mitral
diastélica y fusion de las ondas de llenado, vién-
dose reducido el volumen telediastélico del ven-
triculo izquierdo vy, por tanto, el gasto cardiaco
(Figura 1, Panel Izquierdo). Con un [AV demasia-

Figura 1. Esquema de las implicaciones hemodinamicas de la programacion de distintos IAV. En el panel iz-
quierdo se representa un IAV demasiado prolongado, que genera superposicion de las ondas E v A y puede
generar insuficiencia mitral diastélica (IM). En el panel central se muestra un IAV demasiado corto, que trunca
la onda A, impidiendo que se complete el llenado ventricular. En el panel derecho se muestra el esquema de

un IAV 6ptimo.
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Figura 2. Sefial de Doppler pulsado de la onda A truncada en un IAV demasiado corto (panel izquierdo) y de
la fusion de ondas en un IAV demasiado largo (panel derecho).

do corto la estimulacién ventricular puede com-
prometer el llenado por llevarse a cabo cuan-
do aun no ha concluido el llenado activo tras la
contraccion auricular, perdiéndose parte de la
precarga ventricular y, con ello, comprometién-
dose también el gasto cardiaco (Figura 1, Panel
Central). La Figura 2 muestra un ejemplo de la
visualizacion en la sefial de Doppler pulsado de
la onda A truncada en un IAV demasiado cor
to (panel izquierdo) y de la fusion de ondas en
un [AV excesivamente prolongado (panel dere-
cho).

- Estimulacion ventricular: la programacion de un
[AV largo en pacientes portadores de marcapa-
Sos que conservan cierto grado de conduccién
presenta la ventaja de que permite la activacion
ventricular intrinseca de una parte importante
de los latidos del paciente, previniendo los efec-
tos deletereos asociados a la estimulacion ven-
tricular'®. En pacientes portadores de dispositi-
vos de resincronizacién cardiaca, sin embargo,
se busca lograr un porcentaje de estimulacién
biventricular tan préximo al 100% como sea po-
sible, por lo que un [AV largo podria suponer
una reduccién en este porcentaje, con la con-
siguiente perdida del beneficio hemodinamico
de la resincronizacion.

Existe diferencia entre distintos estudios en rela-
cion a la magnitud del impacto hemodinamico de
la optimizacion del IAV frente a la posibilidad de
mantener la programacion “por defecto” del fabri-
cante tras el implante. Segun las series, el impacto
sobre el gasto cardiaco se ha cuantificado entre un
13% y un 40% en comparacion con los parametros
basales, llegando incluso algunos estudios a equi-
parar la no-optimizaciéon del IAV con la programa-
cién unicameral!*!%, A pesar de esto, e incluso de
las recomendaciones establecidas y aceptadas
en las guias de practica clinica de las sociedades

cientificas de Imagen y de Electrofisiologia cardia-
ca, un escaso porcentaje de pacientes, en torno
al 45%, recibe al menos una optimizacion de este
tipo, optando habitualmente por una programacion
estandar o por mantener los parametros de estimu-
lacién por defecto!™'°. El porcentaje de pacientes
en los que se realizan controles posteriores duran-
te las revisiones para su ajuste es ain menor. Se ha
sugerido como causa mas probable de la escasa
adopcidn de estas recomendaciones el coste que
implica en términos de tiempo y dedicacion de
profesionales formados en electrofisiologia vy, en
las mayoria de casos en que se opta por metodos
de optimizacion guiados por imagen, también con
formacion en ecocardiografia®.

METODOS DISPONIBLES PARA LA
OPTIMIZACION DEL INTERVALO
AURICULOVENTRICULAR

Se ha propuesto y estudiado diferentes modos de
optimizacién del IAV. De forma general, todos ellos
estan encaminados a definir la programacion con
la que se consigue el mayor gasto cardiaco. De en-
tre estos métodos, cabe destacar:

Determinacion invasiva del gasto
cardiaco

La forma mas inmediata y precisa para optimizar
los parametros de estimulacién y evaluar su im-
pacto sobre la funcién cardiaca resulta la medicion
directa del gasto cardiaco mediante un cateteris-
mo. Sin embargo, debido a la necesidad de llevar
a cabo un procedimiento invasivo y el potencial
riesgo que conlleva para el paciente, no se consi-
dera justificado su uso de forma sistematica y no
se contempla en la practica clinica habitual.

Meétodos ecocardiograficos

La forma mas comunmente sugerida para optimi-
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Figura 3. Esquema de las mediciones a realizar para el calculo del IAV éptimo de acuerdo con el método de
Ritter. Para llevarlo a cabo, es necesario programar un IAV corto y un IAV largo y resolver la ecuacion [AV

corto + [(IAV largo+QA largo)-(IAV corto+QA corto)].

zar la programacion del IAV es a través de eco-
cardiografia, mediante la medicién de parametros
generados a traves de la sefial Doppler de llenado
o de eyeccion del ventriculo izquierdo.

Estimacién no invasiva del gasto cardiaco

Se basan en la estimacion del gasto cardiaco me-
diante la determinacion, por medio de Doppler
pulsado, de la velocidad del flujo en el tracto de
salida del ventriculo izquierdo (TSVI). La integral
de velocidades a lo largo del tiempo de eyeccion
(VTI) calculada a partir de la curva de velocida-
des obtenida, se relaciona con el area del TSVI,
calculada a partir de la medicién de su diametro
asumiendo una forma circular. Asi, basandose en
la férmula descrita por el grupo de Labovitz, es
posible calcular de forma fiable el gasto cardia-
co a partir del volumen/latido?'. De forma similar,
puede llevarse a cabo la medicion por Doppler
pulsado del flujo transadértico, que ha mostrado en
algunos estudios incluso la mejoria de capacidad
de esfuerzo y clase funcional®. La ventaja de estos
metodos radica en la estimacion directa del gasto
cardiaco, sin necesidad de maniobras invasivas.
Entre sus inconvenientes, cabe destacar el impor-
tante coste dado el tiempo necesario para llevarla
a cabo, pues hay que repetir la medicién tras cada
ajuste de [AV para elegir aquél en el que se obtie-
ne el maximo volumen/latido. Dada la variabilidad
de este parametro latido a latido, es necesario ade-
mas realizar varias mediciones y obtener la media
de todas ellas. Por otra parte, las variaciones en la
adquisicién del modo de imagen debido a la pos-
tura del paciente, la angulacion del transductor o la
posicion del volumen muestra elegida por el ope-
rador para el calculo del VT, pueden ser también

fuente de error que lleve a la programacion de un
[AV distinto del optimo.

Método de Ritter

Actualmente, es el modo de programacién
elegido con mayor frecuencia en los centros en
los que se realiza optimizacion del AV, dado
que entre los métodos disponibles basados en
ecocardiografia es probablemente el que me-
nos tilempo consume en su realizacion. Para
llevarlo a cabo, se estudia el patron de flujo
transmitral mediante Doppler pulsado, sincro-
nizando de forma secuencial €l final de la con-
traccion auricular con el nicio de la estimula-
cién ventricular, que constituye el momento en
el que se asume, por este medio, que el llena-
do ventricular izquierdo es éptimo (Figura 3)%.
El problema del método de Ritter es que, para
su calculo, requiere de numerosas mediciones
para calcular el [AV optimo, lo que puede limi-
tar su aplicacion en pacientes con conducclion
AV preservada, situacion particularmente fre-
cuente en pacientes portadores de dispositivos
de resincronizacion cardiaca®. En el estudio de
Jansen y colaboradores, se observé diferencia
significativa entre el [AV 6ptimo calculado por
el VTT adrtico y el calculado por el método de
Ritter, que era significativamente mas corto. Por
otra parte, otros estudios con control invasivo
han sugerido que el metodo de Ritter no consi-
gue la determinacion del IAV 6ptimo?s.

Método iterativo

Este método se basa en la programacion de
un [AV largo para posteriormente ir acortan-
dolo en etapas sucesivas de 20 ms. cada una
con control del flyjo transmitral por Doppler



32

Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

Estimacién no
invasiva del
gasto cardiaco

Funcioén sistdlica

Evaluacion del resultado
hemodinamico de la
optimizacion

Tiempo de realizacion prolongado.

Importante variabilidad inter e intra-ob-
servador

Errores por variaciones en la adquisicién

dpb/dt

Funcién sistélica

Estimacién directa del
impacto sobre la funcién
sistélica

Insuficiencia mitral significativa no siem-
pre presente

Funcion diastélica

Duracion breve

Dudosa precision, mala correlacion con
otros metodos

Limitado en pacientes con conduccién
intrinseca preservada

Iterativo

Funcién diastélica

No invasivo

Evaluacion directa, no
a través de céalculos, de
flujo transmitral dptimo

Tiempo de realizacién prolongado
Dependencia de calidad de la ventana
ecocardiografica

Variabilidad inter-observador sobre apre-

ciacién de primera onda A no truncada

Ishikawa Funcién diastélica Duraciéon breve

pulsado. Cuando en éste se observa la onda A
truncada, se prolonga el IAV en incrementos de
10 ms. hasta observarse la onda A integra, de-
jando ese [AV como el 6ptimo'°.

Método de Ishikawa

Aunque algo menos empleado, este método
tiene también buena aceptaciéon en la practica
clinica por ser relativamente rapido en su reali-
zacion. Consiste en la programacion de un [AV
largo y la medicién del tiempo en que se produ-
ce insuficiencia mitral diastolica. El IAV éptimo
por este método resulta de la resta del IAV lar-
go programado inicialmente menos el tiempo
de duracién de la insuficiencia mitral diastolica
que se haya producido como consecuencia®,

Método guiado por estimacién no invasiva
de dP/dt

El incremento de presién por tiempo en el
ventriculo izquierdo durante la contracciéon
isovolumeétrica (dP/dt max.) es un indice que
permite conocer la contractilidad del ventricu-
lo izquierdo, pues muestra la capacidad para
generar aumentos de presion intraventricular
por unidad de tiempo. Su medicién no invasiva
puede llevarse a cabo mediante la aplicacion
de Doppler continuo transmitral en la sefial ge-

Insuficiencia mitral diastélica no siem-
pre presente y que puede ser dificil de
valorar

Dudosa precision

nerada por un jet de insuficiencia mitral y ha
demostrado ser un parametro eficaz para la op-
timizacion del [AV, conllevando una mejoria cli-
nica a los 6 meses?’. Sin embargo, la realizacién
de este método de optimizacién se encuentra
limitada a pacientes que presentan insuficiencia
mitral.

Los métodos ecocardiograficos pueden agrupar-
se, por tanto, en aquellos que estudian la funcién
sistélica o diastélica (Tabla I). La principal des-
ventaja de los primeros es su dependencia de la
existencia de insuficiencia mitral significativa o de
la facilidad para cometer errores por pequenas
variaciones en la adquisicién de la imagen. Los
segundos tienen como principal problema que se
centran en la evaluacién del flujo de llenado del
ventriculo izquierdo como principal marcador, sin
que eso necesariamente refleje su impacto sobre
la funcién cardiaca global y, principalmente, la fun-
cion sistélica. A este respecto, nuestro grupo re-
cientemente ha sugerido la influencia de otros fac-
tores que determinan el comportamiento del flujo
en el ventriculo izquierdo y que podrian condicio-
nar la funcién cardiaca global sin verse claramente
reflejados en el llenado transmitral?®,

Cardiografia de impedancia

La cardiografia de impedancia — o cardiografia
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de impedancia eléctrica toracica — es un procedi-
miento que se ha propuesto como alternativa a los
métodos basados en ecocardiografia. Consiste en
la evaluacion no invasiva del gasto cardiaco me-
diante la medicion de la variacion, en el tiempo, de
la resistencia que ofrece el térax al paso de sena-
les eléctricas de baja amplitud (frecuentemente en
torno a 1 mA) y alta frecuencia (en torno a 100 kHz)
aplicadas al paciente a traves de electrodos en la
superficie cutanea?. El método se basa en las va-
riaciones de la impedancia toracica que se produ-
cen como consecuencia de los cambios en el flujo
aodrtico durante la sistole, lo que permite un analisis
latido a latido y, de esta forma, el calculo del gasto
cardiaco. Este método ha mostrado buenos valores
de correlacién con parametros ecocardiograficos,
aunque en algunas publicaciones se ha criticado
su precisién®®®, Tiene las limitaciones adicionales
que supone el hecho de tener que disponer de un
equipamiento especial para la realizaciéon del test
v del tiempo descrito como preciso para la reali-
zacion de cada medida, que es necesarlo realizar
tras cada modificacion en el IAV hasta encontrar
aquella que resulta en el mayor gasto cardiaco.

Medicion de presion arterial

Recientemente se ha propuesto como alternativa
la medicién directa de los cambios de la presion
arterial tras el ajuste del IAV como opcién fiable,
no invasiva y de facil realizacion?**. Esta opcién
ofrece, por el momento, resultados prometedores,
aunque presenta asimismo algunos problemas a
la hora de su mediciéon. Estudios preliminares han
demostrado que la duracién del cambio generado
en la presion arterial dura tan solo entorno a 10-15
segundos. Esta pérdida precoz del incremento ini-
clal en la presion arterial se ha interpretado como
debida a una relajacion compensadora del tono
vasomotor, sin que se corresponda con una per

dida en el incremento inicial que se produce en el
gasto cardiaco'®. Esto obliga a la necesidad de re-
gistrar los cambios en la presién arterial de forma
inmediata al cambio en la programacion del AV,
asi como a la programacion repetida de distintos
Intervalos hasta encontrar la programacién éptima.

Algoritmos automaticos de optimizacion
del IAV

Los fabricantes que desarrollan dispositivos tie-
nen distintos algoritmos automaticos para la optimi-
zacion del IAV. En algunos casos estos algoritmos
son parte del software integrado en el dispositivo.
En otros, depende del programador y pueden lle-
varse a cabo cuando se establece conexién entre
este y el dispositivo, sea en las revisiones o de for-
ma inaldmbrica®. Estos métodos tienen la ventaja
de permitir una optimizacién rapida, con una pe-
riodicidad frecuente que ademas evita varios de
los inconvenientes de las otras técnicas: necesidad
de personal entrenado, duracion prolongada del
proceso de optimizacién, etc. Sin embargo, algu-
nos estudios han sugerido que los resultados de
la optimizacién mediante estos algoritmos podrian
ser inferiores a los observados con la optimizacion
guiada por métodos ecocardiograficos®7,

CONCLUSIONES

Existe una gran cantidad de métodos para lograr
la programaciéon optima del IAV, basados en dife-
rentes técnicas. Sin embargo, ninguno de ellos ha
conseguido una aceptacién que permita generali-
zar la realizacion de esta optimizacion en la practi-
ca clinica diaria, bien sea por el tiempo necesario,
los costes asociados o las dudas sobre su eficacia.
Entre ellos, los métodos ecocardiograficos son los
que han alcanzado mayor implantacién en la prac-
tica clinica, aunque todos presentan limitaciones.
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INTRODUCCION

La terapia médica con antiarritmicos ademas de
tener una eficacia en ocasiones limitada, se aso-
cia a un importante nimero de efectos adversos,
proarritmia y en algunos casos alto costo. Por esta
razoén, se han buscado opciones de terapia no far-
macoldgica, iniclalmente quirurgicas y posterior-
mente mediante la ablacion con catéter. En las
ultimas décadas, la ablacion con radiofrecuencia
(RF) v energia criotérmica han pasado de ser un
procedimiento experimental, a terapia de primera
linea en la mayoria de arritmias cardiacas. La abla-
cion se desarrolld inicialmente en Europa, popu-
larizandose en los afios 80 en los Estados Unidos
y el numero de pacientes sometidos a ablaciones
con cateter paso de 450 procedimientos en 1989
a 15.000 en 1993'. Desde entonces el nimero de
ablaciones con catéter sgue en aumento y Espana
no ha sido la excepcion. Segun el Registro Espa-
fiol, en el 2014 se realiz6 un total de 12.871 pro-
cedimientos de ablacion en 85 centros diferentes,
con una elevada tasa de éxito y un numero bajo de
complicaciones?,

Son varlas las complicaciones que pueden apa-
recer durante los procedimientos de ablacién con
catéter (Tabla I). Se define como complicaciéon
mayor aquella que resulta en lesidn permanente
o muerte, que requiere intervencioén para su trata-
miento, o que prolonga la hospitalizacién. Aquellas
que no cumplen con alguna de estas caracteris-
ticas, se consideran complicaciones menores. La
tasa de complicaciones mayores varia dependien-
do del sustrato de la arritmia que se esta tratando
y la experiencia del operador®®. En el caso de las
taquicardias supraventriculares (TSV) es cercana
al 0.8%, en el caso de las taquicardias ventricula-
res (TV) idiopaticas es del 3.4%, para la fibrilacion
auricular (FA) es del 5.2% vy en las TV asocladas
a cardiopatia estructural es del 6.0%!°. La muerte
asociada al procedimiento es poco frecuente, ocu-
rreen0.11% de TSV y hasta en 0.31% de pacientes
sometidos a ablacién de TV.

COMPLICACIONES VASCULARES
LOCALES

Las complicaciones asociadas a la insercion de
catéteres y accesos vasculares, figuran entre las
mas frecuentemente asociadas a procedimientos
de ablacion con catéteres. Se estima que aparecen

en un 2-6% de los procedimientos y son causa de
morbilidad significativa!'. Son mas frecuentes en
mujeres, adultos mayores, obesos, pacientes con
bajo peso, mnsuficiencia renal, trombocccccccecio-
penia y enfermedad vascular periférica preexis-
tente!®!4, Ademas, el riesgo aumenta segun €l tipo
de procedimiento, la necesidad de acceso arterial,
el tamafio y numero de introductores necesarios
asi como el numero de catéteres utilizados durante
el procedimiento y el uso de anticoagulantes o an-
tiagregantes peri-procedimiento!!-!s,

Se pueden dividir en complicaciones mayores y
menores. Las complicaciones mayores incluyen el
sangrado que requiere transfusion, la hemorragia
retroperitoneal y complicaciones no hemorragicas
como el pseudoaneurisma, la fistula arteriovenosa,
la diseccién arterial y trombosis o embolismo con
Isquemia de la extremidad. Las menores incluyen el
sangrado menor, equimosis y hematomas estables.

a. Sangrado

Es la complicacién vascular mas frecuente. Pue-
de manifestarse como un simple hematoma local
sin significado clinico. En ocasiones por laceracion

TABLA I. Complicaciones por ablacion

Complicaciones Vasculares Locales
» Sangrado

* Hematoma retroperitoneal

* Pseudoaneurisma

* Fistula Arteriovenosa

* Trombosis

Tromboembolismo Sistémico

Embolismo de aire

Perforacion Cardiaca

Estenosis de Venas Pulmonares

Lesién del Nervio Frénico

Fistula Atrioesofagica

Arritmias Cardiacas latrogénicas

» Bloqueo AV

 Taquicardia Auricular Macroreentrante
 Taquicardia ventricular/Fibrilacién Ventricular

Lesiones por Radiacion




36

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

Figura 1. A: Ecocardiografia doppler color con pseudoaneurisma. B: Esquema de pseudoaneurisma - Permite

el flujo de sangre a través del cuello

vascular, pueden desarrollarse grandes hemato-
mas en la regién inguinal y muslo. Si el sangrado es
autolimitado, el hematoma usualmente se resuelve
de forma espontanea en 1-2 semanas. Los hemato-
mas pueden aumentar de volumen en 10-15% de
pacientes y llegar a requerlr transfusiones e inclu-
so presentar shock hemorragico'®.

El sangrado retroperitoneal es una complicacién
grave que debe sospecharse en pacientes que de-
sarrollan hipotensién y dolor abdominal o inguinal
ipsilateral al sitio de puncién. Su incidencia es de
0.15% a 0.5%'"' y los principales factores de ries-
go para su apariciéon son la puncioén alta de la ar-
teria femoral (por encima del ligamento inguinal)
con ruptura de su pared posterior y la anticoagula-
cion post-procedimiento’® 1829,

El manejo nicial del sangrado consiste en aplicar
presiéon manual sobre el sitio de puncién y se debe
considerar retirar y revertir la anticoagulacion si el
sangrado es severo y persistente. En caso de hipo-
tension se debe manejar con fluidoterapia y de ser
necesario transfundir hemocomponentes. Si el san-
grado persiste, se puede realizar una arteriogra-
fia utilizando el acceso femoral contralateral, para
localizar es sitio de sangrado e intentar detenerlo
inflando un balén dentro del vaso'®. Otros métodos
endovasculares incluyen la embolizacién selecti-
va endovascular o la colocacién de un stent'’. El
manejo quirurgico esta indicado en pacientes en
los que no se logra detener el sangrado y aquellos
que desarrollan sindrome compartimental abdo-
minal debido al sangrado retroperitoneal masivo?!.

b. Pseudoaneurisma

Es una comunicacién entre la arteria y una ca-
vidad llena de sangre, contenida por el tejido fi-
bromuscular circundante y material trombético. Es

consecuencia de la ruptura de la pared arterial en
el sitio de puncidn, que permite el paso de san-
gre a manera de cuello entre el vaso perforado y
un saco (pseudoaneurisma) que a diferencia del
hematoma, permite un flujo oscilante que entra y
sale a través de ese cuello (Figura 1). Usualmente
es causado por la incapacidad para realizar ade-
cuada hemostasia posterior a la retirada de los
introductores y catéteres?. Es mas frecuente en
mujeres, adultos mayores, obesos y diabéticos’®,
Los principales factores del procedimiento asocia-
dos a apariciéon de pseudoaneurismas son el uso
de vainas de grueso calibre, esfuerzo insuficiente
para conseguir hemostasia tras la retirada de las
vainas, la puncién de la arteria femoral distal a su
bifurcacion, multiples punciones en el intento de
obtener acceso vascular y la anticoagulacién pos-
terior al procedimiento!!.

El pseudoaneurisma tipicamente se manifiesta
como una masa pulsatil dolorosa, que presenta
thrill o soplo sistdlico y su diagnostico se confir-
ma mediante ultrasonido doppler!!. Si su tamafio
es menor a 3 cm, usualmente se resuelve de forma
espontanea en cuatro semanas. De lo contrario, se
puede realizar compresion del cuello del pseu-
doaneurisma guiada por ultrasonido, lo que per-
mite la formacién de un trombo y cierre del saco?.
También se puede realizar inyeccién percutanea
de trombina guiada por ultrasonido, lo cual cau-
sa trombosis del pseudoaneurisma en segundos,
pero tiene el riesgo de trombosis del vaso arterial
nativo?®, Existen opciones de manejo endovascu-
lar como el implante de un stent o la embolizaciéon
con coil'’. La cirugia se reserva para pacientes con
aneurismas de crecimiento rapido, isquemia distal
concomitante o déficit neurolégico y consiste en el
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drenaje del hematoma y la sutura del defecto o co-
locacién de un parche?.

c. Fistula arteriovenosa

Consiste en una comunicacién anormal entre una
arteria y vena adyacentes, que permite el paso de
flujo entre ellas. El riesgo de aparicion aumenta
por realizar la puncidn para acceso venoso y arte-
rial del mismo lado o debido a la puncién de la ar-
teria femoral por debajo de su bifurcacién!®, Usual-
mente es asintomatica, pero puede manifestarse
como una masa pulsatil, con soplo continuo y su
diagnostico se confirma mediante ultrasonidos!!.

Generalmente las fistulas son pequefias y no pro-
vocan compromiso hemodinamico, en cuyo caso
suelen cerrar de forma espontanea en el primer
afio recomendandose un manejo conservador!!, Si
presentan sintomas se puede realizar compresion
guiada por ultrasonido, implantacién percutanea
de stent o embolizacion con coil. El manejo quirtir-
glCco se reserva para casos que no puedan resol-
verse de forma menos invasiva'’.

d. Trombosis

La trombosis arterial es rara, ocurre en menos del
0.5% de los casos? pero en ocasiones puede ocu-
rrir embolismo hacia arterias distales e isquemia.
Los factores de riesgo para desarrollar isquemia
de miembros inferiores incluyen el uso de catéte-
res y vainas de gran calibre, antecedente de enfer-
medad arterial periférica, género femenino, edad
avanzada, diabetes mellitus y estados de hiper-
coagulabilidad!!*®,

La trombosis venosa profunda y el tromboembo-
lismo pulmonar son raros. Pueden ser causados
por lesién venosa, especialmente asociada a pro-
cedimientos prolongados que requieren de varios
accesos vasculares en el mismo sitio o debido a
compresion venosa por un hematoma en su cer
cania'l,

TROMBOEMBOLISMO SISTEMICO

Su Incidencia general es del 0.6%, sin embargo
en los procedimientos que se llevan a cabo en
el corazoén izquierdo es mas frecuente, llegando
a ser de 2.1% en la ablacién de FA y hasta 2.8%
en la ablacion endocardica de TV en el ventriculo
izquierdo?’. En los pacientes con ablacién de FA,
el principal factor predictor para un evento trom-
boembdlico cerebrovascular asociado al proce-
dimiento, es el antecedente de un evento trom-
boembdlico previo y una puntuacion de CHADS2
alto!*?!, La mayoria de los eventos tromboembo6-
licos ocurren en las primeras 24-48 horas poste-
riores al procedimiento, aunque el riesgo sigue

siendo elevado hasta dos semanas después®*°, El
sitio mas frecuente de embolismo es la circulacion
cerebral, sin embargo, puede presentarse también
casos de embolismo a arterias coronarias, circu-
lacion abdominal o arterias periféricas!!. Algunos
casos de embolismo cerebral cursan asintomati-
cos. Se ha demostrado, mediante el uso de reso-
nancia magnética (RMN) 24 horas después del
procedimiento, la presencia de nuevas lesiones
cerebrales en 7-44% de los pacientes asintomati-
cos®6, Sin embargo la relevancia clinica de estas
lesiones no esta clara.

Existen varias fuentes potenciales para la forma-
cion de trombos durante la ablacion. Al manipular
las vainas y catéteres dentro de la auricula y ven-
triculo izquierdo, se puede dar la formacion de
nuevos trombos o el desplazamiento de un trombo
intracavitario preexistente. La lesidon endocardica
provocada por la ablacion, es también un posible
sustrato para la formacién de nuevos trombos. En
ocasiones, durante la aplicacion de radiofrecuen-
cia, se puede observar un aumento subito de la
impedancia, lo cual sugiere la formacién de un
trombo adherido a la punta del catéter, el cual
es provocado por el calentamiento excesivo de
la sangre cercana a la interfase electrodo-tejido
v la desnaturalizacién de las proteinas en las cé-
lulas sanguineas y el suero. Este tipo de trombo,
al no ser provocado por activacion de la cascada
de coagulacion, no se puede prevenir mediante el
uso de anticoagulantes®”*. En el caso del acceso
al ventriculo izquierdo por via retro-aértica, en pa-
clentes con arterioesclerosis, se puede producir
el desprendimiento y embolismo de una placa de
ateroma. El uso de vainas durante la manipulacion
de catéteres con acceso retro-adrtico podria redu-
ClIr ese riesgo.

La mejor manera de evitar la presencia de trom-
boembolismos sistémicos es mediante estrategias
de prevencion. Eluso de anticoagulacion durante el
procedimiento es de vital importancia para evitar
la formacién de trombos y esto se logra habitual-
mente mediante la administracién temprana (una
vez obtenido el acceso vascular) de una dosis de
carga de heparina no fraccionada (100 u/kg peso)
seguida por una nfusién continua para alcanzar
un tiempo de coagulacion activada (ACT por sus
siglas en inglés) mayor a 300 segundos'!. En al-
gunos centros, en caso que sea necesaria puncion
transeptal, se prefiere retrasar el inicio de la anti-
coagulacion hasta que se ha traspasado el septum
Interauricular sin complicaciones. La infusién de
heparina se detiene al finalizar el procedimiento y
las vainas deben retirarse una vez que el ACT es
de 180-200 s. En caso necesario, se puede consi-
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derar el uso de protamina para revertir la anticoa-
gulacion previamente a la retirada de las vainas.

En la ablacion de FA, el manejo de la anticoagu-
lacion merece atencién especial debido al riesgo
cardioembolico que tiene esta arritmia por si sola.
Las estrategias de anticoagulacién en estos pa-
clentes deben Inicliarse antes del procedimiento.
En pacientes de bajo riesgo cardioembolico con
una puntuacion CHAZDS2-Vasc de 0 pts y que no
toman anticoagulantes de forma croénica, la estra-
tegla habitual es anticoagular desde 3 semanas
antes de la ablacién y en caso de que no se cum-
pla este periodo, se debe realizar ecocardiografia
transesofagica en las 24 horas previas al proce-
dimiento para descartar la presencia de trombos
intracavitarios®. En el caso de pacientes con in-
dicacién de anticoagulacién crénica, la conducta
depende del tipo de anticoagulante utilizado. En
pacientes tomando antagonistas de la vitamina K
se puede mantener la dosis habitual de anticoagu-
lante o utilizar una estrategia de terapia puente con
heparina. Algunos estudios han mostrado que la
estrategia de mantener la dosis de warfarina habi-
tual, con un INR el dia del procedimiento ente 2.1 y
2.5, se podria asociar con un menor riesgo de em-
bolismo y con un riesgo equivalente o menor de
sangrado?*!. En el caso de los pacientes que utili-
zan los nuevos anticoagulantes orales (NOAC's por
sus siglas en inglés) no se conoce aun el manejo
Optimo, por lo que hay estudios clinicos en curso.
La practica habitual en algunos centros consiste en
suspender la dosis de NAOC’s correspondiente a
la manana del procedimiento y la ultima dosis co-
rrespondiente al dia previo.

El reinicio de la anticoagulacion posterior al pro-
cedimiento, en el caso de la estrategia de dosis
no interrumpida de warfarina, con INR el dia del
procedimiento entre 2.1 y 2.5, consiste en dar la
sigulente dosls correspondiente, al dia siguiente.
En el caso de pacientes con INR subdptimo o en
los que se decida la estrategia de puente con he-
parina, se puede reiniciar la infusién de heparina
no fraccionada (1000 -1200 Ul/hora) sin dosis de
carga, 6 horas después de extraldas las vainas o
bien heparina de bajo peso molecular (1mg/kg )
la manana siguiente. Tras el procedimiento, el rei-
nicio de los NAOC's se considera seguro al menos
6 horas después de retiradas las vainas, sl no hay
complicaciones hemorragicas asociadas.

Se debe tener cuidado especial con el manejo de
los catéteres y las vainas durante el procedimiento,
especialmente cuando se manipulan en las cama-
ras izquierdas. Se recomienda mantener una infu-
sion constante de solucién salina heparinizada a
traves de las vainas para disminuir el riesgo de for-

macién de trombos. En el caso de los catéteres de
ablacidn, se debe regular con atencion la tempera-
tura y potencia administrada, y evitar aumentos su-
bitos de impedancia durante las aplicaciones, con
el objetivo de minimizar el riesgo de formacién de
trombos en la punta del catéter de ablacion. El uso
de catéteres con irrigacion abierta podria dismi-
nuir el riesgo de formacién de trombos en la punta
del catéter en comparacion con los catéteres con
Irrigacién cerrada o los catéteres no irrigados de
4mm y 8mm?,

EMBOLISMO DE AIRE

Es una complicacién potencialmente mortal,
sin embargo debido a que en muchas ocasiones
pasa desapercibida, su verdadera incidencia no
se conoce, aunque se estima que es cercana al
0,13%?"2, Habitualmente, si se produce la entra-
da de pequefias cantidades de aire a la circulacion
venosa, éstas llegan hasta la red capilar pulmonar
donde son absorbidas sin secuelas. Sin embargo
cuando la cantidad de aire es significativa (mayor
a 5 ml/kg) puede llevar a shock y parada cardiaca.
Cuando un paciente se encuentra en posicion su-
pina, el aire rapidamente se dirige al tracto de sa-
lida del ventriculo derecho o las arterias pulmona-
res, por lo que si el volumen es significativo, puede
provocar obstruccion del flujo, con caida del gasto
cardiaco y colapso hemodinamico. Ademas, pue-
de gjercer un efecto inflamatorio directo en el en-
dotelio de los vasos pulmonares y acumulacion de
plaquetas y fibrina'.

En el caso de la circulacién sistémica el volumen
de aire necesario para provocar complicaciones
graves es mucho menor y cantidades tan peque-
flas como 2-3 ml en la circulacién arterial pueden
tener resultados fatales'!. El aire puede ingresar a
la circulacion arterial de forma directa, por la in-
troduccién de burbujas a través de una vaina tran-
septal o en posicion adrtica o bien puede llegar
a la circulacién sistémica de forma paraddjica, es
decir, desde la circulacién venosa a través de una
comunicacion, ya sea a nivel del septum interauri-
cular, septum interventricular o malformaciéon ar-
teriovenosa a nivel pulmonar*.

En el caso de embolismo aéreo venoso, el gra-
do de sospecha clinica debe ser alto para poder
identificarlo ya que la mayor parte de ellos, son
asintomaticos. Usualmente se manifiesta como dis-
nea, tos persistente, dolor toracico y sensacién de
“desvanecimiento’’. Se puede observar ingurgita-
cion yugular, hipotensioén, taquicardia y en el elec-
trocardiograma signos de sobrecarga de camaras
derechas. En el caso del embolismo aéreo a nivel
arterlial, las manifestaciones dependen del érgano
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afectado. En caso de embolismo cerebral, puede
producirse alteraciéon subita del estado de concien-
cla, convulsiones y signos de focalidad neurolégi-
ca. o1 se produce migracion del aire a las arterias
coronarias, la mas frecuentemente afectada es la
arteria coronaria derecha y habitualmente se pre-
senta como isquemia miocardica Inferior y cam-
bios electrocardiogréaficos de isquemia en el ST 42,

La prevencion es la mejor estrategia de manejo
para el embolismo de aire, para lo cual es muy im-
portante el manejo cuidadoso de las vainas, man-
tener infusién continua con solucién salina hepa-
rinizada a través de ellas y filtros para el aire. La
retirada de los catéteres debe ser lenta y cuida-
dosa, evitando hacer un efecto Venturi que podria
provocar la entrada de aire. Cada vez que se vaya
a Introducir un nuevo catéter a través de la vaina,
se debe aspirar la totalidad de su volumen, para
asegurar la ausencia de burbujas en su interior.

Si se identifica un embolismo aéreo venoso sig-
nificativo, se recomienda colocar al paciente en
decubito lateral izquierdo y la mesa en posicion
de Trendelemburg, lo que ayuda a que el aire per-
manezca en la auricula derecha y evita su paso
hacia el tracto de salida del ventriculo derecho,
donde podria provocar colapso hemodinamico.
Posteriormente se puede intentar extraer el aire
con un catéter desde la auricula derecha o el ven-
triculo derecho, mientras se le pide al paciente que
mantenga una inspiracion profunda o maniobra de
Valsalva. En algunos casos es necesario el uso de
fluidoterapia y vasopresores. El aporte de oxige-
noterapia al 100% puede disminuir el tamano de la
burbuja de aire por aumento de la tasa de absor-
cion de nitrégeno! 4,

En caso de embolismo de aire a circulacion cere-
bral, se recomienda maximizar la perfusién cere-
bral con fluidoterapia y administrar terapia de oxi-
geno hiperbarico tan pronto como sea posible, ya
que esta acelera la absorcion de las burbujas por
aumento del gradiente de difusion, mejora la oxi-
genacion de los tejidos afectados y reduce el dafio
endotelial trombo-inflamatorio asociado!!#244,

PERFORACION CARDIACA

La incidencia de perforacién asociada a procedi-
mientos intracardiacos percutaneos es de 0.8% en
general, mientras que en la ablacién con catéter va
desde un 0.2% para la ablaciéon de TSV hasta un
4.0-5.0% en la ablacién de FA® !,

La perforacién cardiaca puede ser causada por
varios mecanismos. El trauma mecéanico directo
debido a la manipulaciéon de los catéteres puede
llevar a la ruptura, especialmente en zonas vulne-

rables, aquellas con pared delgada como el te-
cho de la auricula izquierda, los apéndices auri-
culares y el ventriculo derecho a nivel del tracto
de salida, apex y la pared libre. El uso de vainas
largas deflectables aumenta el riesgo de perfora-
ciéon traumatica, debido a que le permite al catéeter
gjercer mayor presion sobre la pared. Durante la
puncion transeptal, es posible perforar de forma
inadvertida la pared libre de la auricula derecha
o 1zquierda. También es posible provocar ruptura
de la pared debido al uso de altas potencias de
radiofrecuencia durante la ablacion. Cuando la
temperatura excede los 100°C, se alcanza el punto
de ebullicién del agua dentro del tejido miocardi-
co, lo cual provoca una liberacién de vapor dentro
del miocardio y en ocasiones se puede escuchar
un “pop’’ que se asocia a un aumento subito de la
impedancia. El gas liberado puede provocar ba-
rotrauma v diseccion del tejido, que en ocasiones
compromete el grosor de la pared en su totalidad
y lleva a la perforacion?® 6,

La realizacion de la puncién transeptal es una
causa importante de perforacién y riesgo de tapo-
namiento cardiaco. En caso de puncién inadver
tida de la aorta, si es causada Unicamente por la
aguja y no se ha pasado el dilatador ni la vaina, se
recomienda retirar la aguja, realizar ecocardiogra-
ma y monitorizar el estado hemodinamico del pa-
ciente durante 15-30 minutos y en caso de estabili-
dad, puede continuarse el procedimiento. En caso
de que el dilatador o la vaina hayan atravesado la
pared arterial, es clave no retirar la vaina de forma
iInmediata, ya que esto podria provocar shock he-
modinamico por taponamiento cardiaco!!.

Es importante tener en cuenta que en el caso de
la ablacién de FA, el riesgo de perforacion y ta-
ponamiento cardiaco se encuentra especialmente
elevado debido a que se requiere de una o mas
punciones transeptales, amplia manipulacién de
catéteres en una zona de pared delgada, uso de
catéter irrigado con vainas deflectables para me-
jorar el soporte y es necesario mantener anticoa-
gulacién plena durante el procedimiento.

El modo de presentacién depende de diversos
factores, que incluyen la estructura perforada, el
mecanismo de la perforacién, el estado hemodi-
namico previo del paciente y el nivel de anticoa-
gulacion. En ocasiones, la perforacion puede pro-
vocar derrame pericardico leve, que puede pasar
desapercibido ya que no produce sintomas. Sin
embargo, en el caso de una perforacion asocia-
da a una intervencion percutanea, se suele dar un
aumento rapido del contenido en el espacio peri-
cardico, por lo que incluso volumenes pequenos
pueden provocar severa descompensacion hemo-
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dindmica. Debido a la escasa distensibilidad del
pericardio parietal, conforme aumenta el volumen
en el espacio pericardico, la presion generada se
transfiere a las paredes del corazoén, inicialmente
provocando colapso de la auricula derecha, segui-
do por colapso del ventriculo derecho durante pe-
riodos cada vez mayores de la diastole. El colapso
de las camaras cardiacas izquierdas suele suceder
en casos severos de taponamiento. La incapacidad
para lograr un adecuado llenado de las camaras
cardiacas izquierdas, es uno de los mecanismos
que llevan al colapso hemodindmico®?“,

La presion dentro de la estructura perforada es
el principal determinante para la apariciéon y seve-
ridad del taponamiento cardiaco. Por lo tanto si la
perforacion se da en una camara de baja presion
como la auricula derecha en un paciente sin an-
ticoagulacién, posiblemente sea mejor tolerada e
incluso autolimitada. Una perforaciéon en la auricu-
la izquierda es potencialmente mas seria, debido
a que ésta maneja presiones tipicamente mayores
que las de la auricula derecha, ademas, los pro-
cedimientos en camaras izquierdas usualmente se
acompafian de anticoagulaciéon plena®.

Otro determinante importante es el grosor de la
camara afectada. El ventriculo derecho suele tener
un grosor transmural de 4 mm por lo que el riesgo
de perforacién a ese nivel es mayor, mientras que
el ventriculo izquierdo tiene un grosor cercano a
los 10 mm, por lo que su pared puede actuar como
sello en caso de perforaciones pequenas®.

La apropiada evaluacion clinica, radiologica y
ecocardiografica son claves para lograr reconocer
vy manejar de forma temprana una perforaciéon y
asi evitar la aparicién de taponamiento cardiaco
que pueda comprometer la vida del paciente. En
este caso, la realizacion de una pericardiocentesis
resulta salvadora.

Se debe sospechar perforaciéon y acumulacion
de liquido en el espacio pericardico en pacientes
que se quejan durante el procedimiento de dolor
toracico retroesternal con irradiacién a hombro,
cuello o mandibula. La monitorizacién invasiva de
la presion arterial, puede ser una herramienta util
para detectar el taponamiento de forma temprana.
Tipicamente los pacientes cursan con hipotension,
aunque en los primeros minutos la tension arterial
puede estar aumentada al igual que la frecuencia
cardiaca, debido a la respuesta simpatica provo-
cada por la irritacion pericardica. En otros casos,
puede aparecer bradicardia e hipotension debido
a una respuesta vasovagal refleja, provocada por la
distension pericardica aguda®. También se puede
observar ingurgitaciéon yugular y pulso paradéjico.

En la fluoroscopia se puede identificar disminu-
cion de la excursion del borde lateral del corazén
en la proyeccion oblicua anterior izquierda (OAI)
que suele ocurrir antes de la caida de la presion
arterial y el deterioro hemodinamico!'*?, Debido
a esto, en algunos centros se recomienda grabar
una imagen en movimiento en proyeccion OAI al
Inicio del procedimiento, para tener una referencia
de comparacién.

El ecocardiograma debe realizarse tan pronto
se sospeche derrame pericardico, ya que usual-
mente es el método que mas informaciéon ofrece
en el diagnostico de taponamiento (Figura 2). En
algunos casos puede observarse derrame peri-
cardico leve o moderado, que puede ser circunfe-
rencial o en ocasiones loculado, en cuyo caso sera
visible Unicamente en una region del espacio pe-
ricardico. En la ecografia 2D, los hallazgos tipicos
son el colapso diastélico del ventriculo derecho y
de la auricula derecha. Este signo podria no estar
presente en etapas iniciales, en funcién de que la
presién transmural que ejerza el derrame pericar-
dico, sea mayor a la presion intracardiaca de las
camaras derechas, la cual se encuentra elevada en
algunos pacientes con cardiopatias®. Uno de los
hallazgos mas sensibles para el diagnoéstico del
taponamiento cardiaco es el desplazamiento del
septum interventricular, que es un dato indirecto
de la interdependencia ventricular. Durante el ana-
lisis con doppler pulsado del flujo mitral, se puede
identificar estadios tempranos subclinicos del ta-
ponamiento cardiaco. En condiciones normales, no
debe haber una variaciéon mayor al 25% del flujo
a través de las valvula durante la respiracion, sin
embargo en el taponamiento cardiaco debido a
la caida del llenado diastélico precoz, se observa
una disminucién en la onda E mitral mayor al 30%
durante la inspiracién y disminucion en la relacion
E/A. De forma contraria, varia el flujo a traves de la
tricuspide, durante la inspiracion se ve un aumento
de la onda E. La dilatacion de la vena cava inferior
con colapso menor al 50% es otro dato que sugie-
re aumento de presiones de llenado y posible fi-
siologia de taponamiento cardiaco.

Existen algunos datos que pueden alertar al
operador sobre la perforacion durante el procedi-
miento, como la presencia de la punta del catéter
ventricular a nivel del borde de la silueta cardiaca,
altos umbrales de estimulacién a pesar de electro-
gramas normales y aparente contacto adecuado
en la fluoroscopia o la aparicién de morfologia de
bloqueo de rama derecha durante la estimulacion
desde el ventriculo derecho.

El manejo de las perforaciones y el derrame
pericardico depende de su presentacion clinica
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Figura 2. A: derrame pericardico con colapso diastélico de auricula y ventriculo. B: Derrame pericardico
global. C: Derrame epicardico y dilataciéon de vena cava inferior. D: Doppler Pulsado sobre flujo mitral con

disminucién de la onda E durante la inspiracién

vy efecto hemodinamico. En el caso de derrames
pericardicos triviales que se reconocen durante el
procedimiento, se recomienda observar y no ne-
cesariamente conlleva la necesidad de suspender
el procedimiento. Especialmente en casos que no
sea caso de derrames pericardicos significativos
se recomienda suspender el procedimiento y re-
vertir la anticoagulacién. Si el catéter que provoca
la perforacion es de calibre menor a 6F usualmen-
te el riesgo de sangrado hacia el pericardio es
bajo, por lo que se recomienda realizar un ecocar-
diograma basal para tener como referencia y pos-
teriormente se puede retirar el catéter y observar
la evolucion con ecocardiogramas de control. En
caso de catéteres de mayor calibre, se recomienda
mantenerlo en €l sitio y valoracién en conjunto con
el ciryjano cardiaco, para contar con un equipo
preparado para intervenir en caso de taponamien-
to y colapso hemodinamico en el momento en que
se retira el catéter!!.

En pacientes con inestabilidad hemodinamica, la
pericardiocentesis puede ser salvadora, por lo que
es importante que todo laboratorio de cardiologia
Intervencionista cuente con personal entrenado en
la técnica e instrumental necesario. La puncién se
puede realizar a ciegas, mediante guia fluorosco-

pica o guiada por ultrasonido. En caso de realizar
la guia con ultrasonido, la ventana apical suele ser
la adecuada para dirigir la puncién, aunque la vis-
tas subcostal y paraesternal en ocasiones pueden
ser de utilidad. Aunque es una herramienta de uti-
lidad, es importante no retrasar el procedimiento
en caso de compromiso hemodinamico a la espe-
ra de un equipo de ultrasonido.

ESTENOSIS DE VENAS PULMONARES

La estenosis de las venas pulmonares, es una
complicacién que se relaciona principalmente con
la ablacion de FA. Aunque usualmente es asinto-
matica, en ocasiones se puede asociar a sintomas
respiratorios severos y morbilidad significativa®-5®,
Se han senalado incidencias que van desde 0%
hasta 42%, debido principalmente a las diferentes
técnicas de ablaciéon empleadas v a los diferentes
métodos utilizados para el diagnoéstico de la este-
nosis'!. Tradicionalmente la severidad de la este-
nosis se ha clasificado como leve cuando es menor
al 50%, moderada entre 50-70% vy severa cuando
es mayor al 70%.

Entre los factores que se asocian a la aparicion
de estenosis, se encuentra la aplicaciéon de radio-
frecuencia dentro de las venas pulmonares®, por
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lo que con el desarrollo de nuevas estrategias de
ablaciéon y la aplicacién de radiofrecuencia en el
exterior de las venas, el riesgo de estenosis severa
ha disminuido notablemente. En el caso de esteno-
sis leves o moderadas, se ha descrito progresiéon
de la estenosis, en ocasiones llegando a ser severa
o Incluso oclusion completa hasta en un 27% de los
pacientes®, Pasados tres meses de la ablacién, la
progresion es rara y por el contrario las estenosis
tienden a estabilizarse o mejorar®.

No esta claro el mecanismo mediante el cual se
produce la estenosis de las venas tras la ablacion.
Se ha visto que en la fase aguda posterior al pro-
cedimiento, las venas disminuyen su diametro en
un 30%, lo cual tradicionalmente se habia atribuido
a espasmo y edema local. Ademas el dafio térmi-
co provocado por la radiofrecuencia puede llevar
a desnaturalizacion de las proteinas del tejido co-
nectivo y especialmente del colageno, provocando
acortamiento de las fibras que puede contribuir al
desarrollo de estenosis de las venas. En general
se cree que la estenosis de las venas se debe a
una combinacién de multiples factores, entre ellos
una lesion endotelial y proliferacion de plaquetas
que lleva a remodelado y proliferaciéon neointimal,
que ademas se asocia a edema local reversible
y desnaturalizacién del colageno causado por la
lesién térmica, con acortamiento y contractura de
sus fibras'!. La severidad de la estenosis se corre-
laciona con la cantidad de energia administrada y
su extension®2,

Cuando aparece estenosis severa u oclusion
completa de una vena pulmonar, se produce una
calda gradual del flujo arterial hacia el segmento
pulmonar que drena dicha vena debido a una cai-
da en el gradiente arteriovenoso, por aumento en
las fuerzas hidrostaticas del componente venoso.
La isquemia provocada, genera edema celular en
el tejido circundante y los alveolos afectados lle-
gan a colapsarse, provocando atelectasias, infarto
pulmonar y estos cambios en conjunto facilitan el
riesgo de Infecclones. Ademas, se produce redis-
tribucién del flujo pulmonar y se inicla un proce-
so de neovascularizacion, mientras que el drenaje
del territorio afectado pasa a depender principal-
mente del drenaje venoso de los segmentos sanos
ipsilaterales!!. Usualmente los sintomas aparecen
cuando la perfusién del l6bulo afectado cae por
debajo del 20% o la perfusion del pulmon ipsilate-
ral cae por debajo del 25%°.

Las estenosis de venas pulmonares frecuente-
mente son asintomaticas, especialmente aquellas
que son leves o moderadas y cuando se encuentra
Unicamente una vena afectada. Cuando presentan
sintomas, estos se pueden confundir con otras en-

fermedades pulmonares, por lo que es necesario
un alto grado de sospecha para dar con su diag-
noéstico. El inicio de los sintomas suele aparecer
meses después de la ablacion y clasicamente se
manifiesta como disnea de esfuerzo progresiva
que evoluciona lentamente. Es frecuente la presen-
cia de tos persistente. La aparicion de dolor toraci-
co pleuritico y tos con hemoptisis son infrecuentes
v habitualmente se asocian a oclusién completa de
una rama'! “2, Hasta en un 50% de los pacientes,
los sintomas mejoran de forma espontanea a la vez
que la estenosis muestra mejoria radiologica.

Tradicionalmente se ha utilizado la Resonancia
Magnetica (RMN), la Tomografia Axial Computa-
rizada (TAC) y el ecocardiograma transesofagico
(ETE) para realizar el diagnoéstico no invasivo de
la estenosls de venas pulmonares. Sin embargo
ninguno de estos estudios por sl solo ofrece infor-
macion suficiente para evaluar todos los aspectos
anatomicos y funcionales necesarios. La TAC y
RMN de las venas pulmonares son utiles para iden-
tificar la localizacion y extensiéon de la estenosis,
sin embargo el diagnostico de oclusion de la vena
pulmonar no es fiable con esas técnicas, por lo
que el diagnostico confirmatorio sigue siendo me-
diante angiografia®. El ETE ofrece una adecuada
visualizacién de las venas pulmonares superiores,
sin embargo, en ocasiones es dificil la visualizacién
de las venas inferiores, por lo que no es un método
adecuado para realizar despistaje diagnostico. Sin
embargo tiene la ventaja de ofrecer informacion
funcional, mediante la medicién de la velocidad
maxima de la vena pulmonar con doppler pulsado
y visualizacién de turbulencia®. El uso de gama-
grafia ventilacion-perfusion (V/Q) es util para de-
terminar la repercusion de la estenosis®.

La prevencién es la estrategia mas importante de
manejo para la estenosis de venas pulmonares. El
riesgo de estenosis se encuentra relacionado de
forma independiente con el calibre de la vena y
con las caracteristicas de la lesién generada por
la RF (su localizacion, el tamafio y la distribucion)
asi como la cantidad de energia aplicada!'*®. La
frecuencia de esta complicacién ha disminuido al
abandonarse el uso de aplicaciones dentro de la
vena, por lo que la identificacién clara del ostium
de la vena mediante técnicas avanzadas de ima-
genes es Importante para el aislamiento exitoso.
Ademas es importante el control cuidadoso de la
temperatura y cantidad de energia administrada.

La ablacion de venas pulmonares con energia
criotérmica tiene caracteristicas beneficiosas para
los pacientes en los que se considera necesaria
la aplicacién dentro de las venas, ya que provoca
menos dano endotelial, las proteinas de colageno
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en la matriz extracelular no se desnaturalizan y no
se observa contractura de sus fibras, como suce-
de tras la aplicacién de radiofrecuencia. Estas ca-
racteristicas podrian asoclarse a menor riesgo de
estenosis de las venas pulmonares'!. Sin embargo,
tras la publicacion del estudio STOP-AE han surgi-
do dudas, ya que segun sus datos, la terapia con
criobaldn se asocid a una incidencia de estenosis
pulmonar del 3.1%%,

Se recomienda tratar a los pacientes sintomaticos
v el tratamiento de eleccién es la angioplastia con
colocacion de stent en el lugar de la estenosis. La
angioplastia se asocia a aumento significativo del
flujo y mejoria de los sintomas, sin embargo es fre-
cuente la reestenosis!'*®, En el caso de pacientes
asintomaticos, en algunos centros se recomienda
tratar aquellos con estenosis severa (mayor a 70%),
debido al riesgo de progresion de la lesion a obs-
truccién completa y al desarrollo de hipertensiéon
pulmonar a largo plazo®*®!. Sin embargo, se debe
valorar que pacientes con obstruccién completa
o estenosis severa de una Unica vena, usualmente
no desarrollan hipertension pulmonar y frecuente-
mente permanecen asintomaticos o con sintomas
leves®.

LESION DEL NERVIO FRENICO

La ventilacién depende de capacidad para reno-
var el aire alveolar y asi producir el intercambio
gaseoso v el diafragma es un musculo importante
para llevar a cabo esta funcién®, También es im-
portante su funciéon como barrera entre el abdo-
men y la caja toracica, manteniendo el gradiente
de presion entre ambas cavidades. La lesion del
nervio frénico y en consecuencia la paralisis dia-
fragmatica, es una complicacién conocida, que se
puede asociar a los procedimientos de ablacién
endocardica, tanto de la auricula derecha como
1zquierda, asi como a los procedimientos de abla-
cién epicardica.

El nervio frénico derecho, en su recorrido hacia
el diafragma, desciende por la cavidad toracica en
cercana relacion con la vena cava superior (VCS),
auricula derecha (AD) y vena pulmonar superior
derecha (VPSD). Por esta razén, durante la abla-
cién endocardica cercana a esas estructuras, se
puede lesionar el nervio. Tipicamente se ha des-
crito lesiéon del nervio frénico derecho asociada a
la modificacion del nodo sinusal o la ablaciéon de
taquicardias auriculares provenientes de la pared
libre de la AD, VCS o VPSD. Sin embargo en la ac-
tualidad, la lesion del nervio frénico derecho esta
mas frecuentemente asociada al aislamiento de la
VPSD durante la ablacion de FA, especialmente

cuando se utiliza técnicas de ablacién con catéter
baléntt,

El nervio frénico izquierdo desciende por detras
de la vena braquioceféalica, pasa delante del arco
aodrtico, el tronco pulmonar y dentro del pericar-
dio por encima de la orejuela izquierda. Desde ahi
desciende dentro del paquete pericardiofrénico,
usualmente sobre la pared lateral del ventriculo
1zquierdo, cercano a la arteria obtusa marginal.
Por lo tanto, puede ser lesionado en su recorrido,
durante la ablacion de FA, de taquicardia auricular
con foco cercano a la orejuela izquierda, de vias
accesorias posterolaterales o durante ablacion
epicardica del ventriculo izquierdo!!. Durante el
procedimiento pueden aparecer hipo y tos.

Los pacientes con paralisis diafragmatica unilate-
ral usualmente se encuentran asintomaticos en re-
POso, pero pueden presentar disnea de esfuerzo,
mala tolerancia al ejercicio® y predisposicién a la
aparicién de atelectasias y neumonia.

Aunque no existe tratamiento, en un porcenta-
je importante la paralisis es limitada en el tiempo
aunque pueden pasar meses antes de recuperar
su funcion. La mayoria de las estrategias, se basan
en tomar precauciones durante la ablacion en sitios
de alto riesgo de lesion del nervio frénico. Antes de
aplicar radiofrecuencia en €l sitio deseado, se pue-
de estimular con alta salida (10mA) y en caso de
estimulacion frénica, se recomienda hacer peque-
fios desplazamientos a un sitio donde no se consiga
la estimulacion. De no ser posible el cambio de po-
sicién, se debe aplicar radiofrecuencia a baja po-
tencia y por corta duracion. Durante las aplicacio-
nes en zonas de peligro, siempre es recomendable
observar mediante fluoroscopia, el movimiento del
diafragma y en caso de que disminuya detener de
forma inmediata la aplicacién. Otra alternativa es la
colocaciéon de un catéter en laVCS y estimular con
alto voltaje a frecuencias bajas, mientras se com-
prueba durante la ablacion la presencia de estimu-
lacién frénica v en caso de que disminuya, detener
la aplicacion de forma inmediata.

El uso de fuentes alternativas de energia diferen-
tes a la radiofrecuencia para realizar la ablacion,
no son efectivas para evitar esta complicacion, ya
que se han descrito episodios de paralisis frénica
asocladas a aplicaciones con ultrasonido, laser y
crioterapia'’.

FISTULA ATRIOESOFAGICA

La fistula atrioesofagica es una complicacion rara
que se asocia principalmente a la ablacién con ca-
teter de la fibrilacién atrial. Su incidencia se estima
entre el 0.03% vy el 0.2%°%5° sin embargo se trata
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de una complicacién con alta mortalidad, alrede-
dor del 15.6% vy es la segunda causa de muerte
asociada a ablacién de FA después del tapona-
miento cardiaco®. Por otra parte, se han descrito
cambios en la mucosa gastrica asociados a lesién
térmica tras la ablacién de FA en el 47% de los pa-
clentes y ulceras esofagicas confirmadas median-
te gastroscopla y capsula endoscopicaenel 14% vy
18% de los pacientes respectivamente®’%,

Se han propuesto varios mecanismos como posi-
ble eticlogia para la formacién de la fistula. La prin-
cipal causa parece ser la lesién térmica directa de
la pared esofagica, provocada por la aplicacion de
RF en la pared posterior de la auricula, debido a
la estrecha relacion anatémica entre estas dos es-
tructuras. También se ha propuesto la presencia de
Isquemia secundaria a lesion térmica de las arte-
rias que irrigan el eséfago o trauma directo duran-
te el procedimiento!!,

La forma de presentacion es variada; los sintomas
pueden aparecer de forma inmediata o incluso tar
dia (desde 2 dias hasta 4 semanas) y suelen mani-
festarse como dolor toracico, epigastralgia, disfa-
gla, anorexia o hematemesis. Usualmente la causa
de muerte en estos pacientes es consecuencia
de embolismo de aire hacia cerebro o miocardio,
endocarditis, sangrado gastrointestinal severo o
shock séptico®.

La ablacién de fibrilacién auricular con criobalén
provoca un descenso importante de la temperatu-
ra esofagica, especialmente durante las aplicacio-
nes en las venas pulmonares inferiores y esto se ha
relacionado con la aparicion de Ulceras esofagicas
hasta en 17% de los pacientes, cifras similares a las
que se presentan en ablacién con RE Por lo tanto,
el uso de energia criotérmica para la ablacion de
FA no esta exenta de riesgo para la aparicion de
fistulas atrioesofagicas™.

La sospecha clinica es importante y el diagnos-
tico se confirma mediante estudio de imagen con
TAC o RMN. Se debe evitar en estos pacientes la
realizaciéon de endoscopias, ya que éstas requieren
de insuflacion del eséfago, lo cual puede provocar
paso de aire por la fistula hacia la circulacién sisté-
mica y provocar embolismo con resultados fatales.
El manejo quirturgico temprano en estos pacientes
es obligado, como unica medida para mejorar la
supervivencia. También se ha propuesto el uso de
un stent en esdfago de manera temporal, mientras
se espera la reparacion completa de la pared?!.

Se pueden utilizar estrategias para disminuir el
riesgo de aparicion de fistulas. En primer lugar es
necesario determinar con la mayor precision posi-
ble la ubicacién del eséfago, lo que se puede reali-

zar antes del procedimiento, mediante realizacion
de un TAC con bario o RMN con diglutamato de
gadolinio y bario?, o durante el procedimiento con
ecocardiografia intracardiaca’. Ademas, mediante
los sistemas de navegacion, se puede realizar so-
breposicién de las imagenes del eséfago obteni-
das por TAC o RMN con el mapa de la auricula ob-
tenido en tiempo real durante el procedimiento’® %,

Se recomienda evitar aplicaciones con alta ener-
gia de RF en las zonas de posible contacto con el
esodfago, especialmente en la pared posterior de
la auricula izquierda y antro de las venas pulmo-
nares. En algunos centros, se utiliza un termoémetro
dentro del eséfago, para monitorizar la temperatu-
ra esofagica durante las aplicaciones y asi valorar
la cantidad de energia que se aplica en areas de
riesgo’™ ™, sin embargo la utilidad de esta practica
no esta bien definida, ya que existe una pobre co-
rrelacién entre la temperatura esofagica interna y
la totalidad de energia de RF aplicada’.

Una practica clinica comun es el uso de inhibido-
res de la bomba de protones en todos los pacien-
tes sometidos a ablacién de FA, con el objetivo de
mitigar el reflujo gastro-esofagico que se ha ob-
servado en varios casos’™.

Por tratarse de una complicacién tan rara, es difi-
cil demostrar el efecto de estas recomendaciones
para reducir la incidencia de fistulas, sin embargo,
la practica habitual es de combinar varias de ellas
durante la ablacion de FA.

ARRITMIAS CARDIACAS
IATROGENICAS

a. Bloqueo Atrioventricular (BAV)

Es posiblemente la complicaciéon mas temida
cuando se realiza ablacién de taquicardia intra-
nodal (TIN), aunque también puede aparecer en
ablaciones de otros sustratos como las vias acce-
sorlas parahisianas. Ocurre en 0.2-0.8% de los pa-
cilentes a quienes se les realiza ablaciéon de la via
lenta del nodo atrioventricular (NAV)!! Usualmen-
te ocurre durante la aplicacion de RE, sin embargo,
puede aparecer hasta 24 horas después del pro-
cedimiento. El mecanismo del bloqueo consiste
en la lesion irreversible a nivel del NAV compacto
durante la aplicacién de RE y generalmente se pre-
cede de ectopias de la uniéon con bloqueo de la
conduccion VA,

Los principales factores que predisponen para la
aparicion de BAV son: aplicaciones de RF en sitios
cercanos al NAV compacto, aparicién de ritmo de
la unién rapido (con longitud de ciclo cercano a
350 ms), aparicién de ectopias de la unidén con blo-
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queo de conduccion VA y multiples aplicaciones
de RE

Se recomienda estar atento a cualquier dato que
sugiera prolongaciéon en la conduccién AV duran-
te la ablacion. Se debe detener inmediatamente la
aplicacién de RF si aparece alguno de los siguien-
tes!h:

* Aumento de la impedancia mayor de 10 Q.

*+ Prolongacién del intervalo PR (sinusal o duran-
te estimulacion).

» Bloqueo AV.

* Bloqueo de conduccion retrograda (VA) duran-
te ectopias de la unién.

» Taquicardia de la uniéon (LC 350 ms).

Una alternativa para ablacion en zonas de peligro
de BAV, es el uso de crioablacién, ya que ha de-
mostrado un mayor margen de seguridad, aunque
con mayor indice de recurrencias®® !

b. Taquicardia Auricular Macroreentrante

Tras la realizacion de ablaciones con RE la pre-
sencia de “gaps’ puede provocar zonas de con-
duccion lenta y promover el sustrato para la apa-
riciéon de taquicardias por reentrada. Durante la
ablacion de FA, aun cuando se comprueba ade-
cuado bloqueo de conducciédn, la distribuciéon de
las lineas de ablacion realizadas, puede hacer que
se comporten como obstaculos anatomicos con la
aparecericion de istmos protegidos de conduccion
que facilitan la aparicién de macroreentradas®®,
La taquicardia atrial macroreentrante es una com-
plicacion que aparece con relativa frecuencia tras
la ablacion de FA v suele aparecer en los primeros
meses posterior al procedimiento.

c. Arritmias Ventriculares

En pacientes con FA crénica a los que se les rea-
liza ablacién del NAV junto con el implante de un
marcapasos, se ha descrito la aparicion de taqui-
cardia ventricular polimoérfica y fibrilacion ven-
tricular, en un 6% de los casos'!. El mecanismo
podria estar asociado con activacion del sistema
simpatico y aumento del potencial de accién. Se
ha visto que el riesgo es menor si se programa el
marcapasos a una mayor frecuencia de estimula-
cién (90 lpm) durante los 3 meses siguientes a la
ablacion del NAV!!,

LESIONES POR RADIACION

Los procedimientos de ablaciéon complejos v de
larga duracién, pueden exponer al paciente a al-
tas dosis de radiacién. En pacientes que requieren

estudios de imagenes de TAC previo al procedi-
miento, la exposicién a radiacion es aun mayor. La
cantidad de radiacién es muy variable dependien-
do de cada procedimiento.

En los procedimientos de electrofisiologia, la
piel de la espalda es la zona que mas se expone
a la radiacion, ya que es el sitio de entrada de los
rayos X. La severidad de la lesién en la piel esta
determinada por la dosis de irradiacion recibida
vy usualmente aparece en estudios prolongados de
mas de 60 minutos. El umbral para la aparicion de
eritema y depilacion es de 2-3 Gy, para lesion agu-
da de la piel es de 2-8 Gy y para lesion créonica es
de 10 Gy®. Cuando se ha evaluado la exposiciéon
a radiacion tras ablaciones de vias accesorias y ta-
quicardia intranodal, se ha estimado que el tiempo
promedio de fluoroscopia es de 53 minutos® y la
dosis necesaria para lesion por radiaciéon de la piel
fue sobrepasada en el 22% de los pacientes®

Los factores de riesgo asociados a la aparicion de
lesiones en piel son la obesidad, diabetes mellitus,
enfermedades vasculares del colageno y el haber
recibido dosis altas de radiacion en procedimien-
tos previos. La lesion aguda se caracteriza por eri-
tema, erosién de la piel, aparicion de vesiculas y
dolor que pueden aparecer dias después del pro-
cedimiento y persistir por semanas. Las lesiones
cronicas de la piel aparecen anos despuées de la
exposicion y se caracterizan por eritema perma-
nente, atrofia de la piel y tlceras?!.

La carcinogénesis inducida por radiacién es un
efecto estocastico que puede ocurrir afios des-
pués de la exposicién a radiaciéon. En la ablacion
de FA, el riesgo estimado de malignidad es bajo,
de 0.15% para mujeres y 0.21% en hombres. En el
caso de la ablacién de taquiarritmias supraventri-
culares se estima el riesgo en 0.03%-0.26% vy en
general se dice que por cada 60 minutos de expo-
sicion a fluoroscopia, el riesgo de desarrollar can-
cer alolargo de la vida es de 0.03-0.065%"".

La mejor forma de prevenir las lesiones por irra-
diaciéon es disminuir al maximo la exposicion del
paciente al acortar los tiempos de fluoroscopia.
El uso de navegadores 3D es de gran utilidad en
ese sentido. Adicionalmente, la rotacién periédica
del rayo para distribuir la dosis de radiacién en
diferentes puntos de la piel, el uso de fluorosco-
pla pulsada, evitar la magnificacién de la imagen
y mantener el receptor de imagen lo mas cercano
posible al paciente con la fuente de rayos alejada,
son estrateglas que permiten reducir la dosis de
Irradiacion que recibe el paciente.
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CONCLUSION

La ablacién con catéter de las arritmias cardiacas
es un procedimiento cada vez mas frecuente y de
mayor complejidad. A pesar de ser relativamen-
te seguro no esta exento de complicaciones, que
en ocasiones pueden llegar a ser fatales. La me-

jor estrategia de manejo es la prevencion, por lo
que es importante conocer su mecanismo y tomar
las medidas necesarias para evitarlas. En algunos
casos, es necesaria una alta sospecha clinica para
reconocerlas de manera temprana y proporcionar
el tratamiento adecuado.
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INTRODUCCION

La adenosina, un nucledsido purico endogeno,
cuando estimula sus receptores Al cardiacos activa
una corriente de salida de K* presente en auricula,
nodo Sinoauricular (SA) y nodo auriculoventricular
(AV) e inhibe la entrada de Ca** estimulada por el
AMPc. El aumento de la salida de K™ hiperpolariza
el potencial de membrana de los nodos SA y AV in-
hibiendo su actividad automatica (de forma similar
ala estimulacion vagal), mientras que en las celulas
auriculares disminuye la duracion del potencial de
accion, acortando el periodo refractario auricular!.
La inhibicién de la entrada de Ca** a su vez tam-
bién deprime la frecuencia de despolarizacién del
nodo SA y la velocidad de conduccién a traves del
nodo AV, siendo por este motivo un farmaco de pri-
mera linea para terminar episodios de taquicardia
supraventricular paroxistica donde el nodo AV es
parte esencial del circuito de reentrada o bien me-
diante bloqueo transitorio de la conduccion nodal
AV revelar un mecanismo de arritmia auricular al
mostrar la actividad auricular que no es claramen-
te 1dentificable en el trazado ECG basal, al estar
enmascarada por la repolarizacién ventricular?, La
adenosina es rapidamente captada en eritrocitos y
células endoteliales, siendo su semivida de menos
de 10s, motivo por el que debe ser administrada
en forma de bolo rapido intravenoso®®,

Los derivados purinicos (adenosina, adenosin
trifosfato), por esta acciéon dromotropica negativa
sobre el nodo AV, han sido recomendados para €l
diagnostico diferencial de las taquicardias regula-
res de QRS ancho (TRQa) , cuando son monomor-
ficas y con buena tolerancia hemodinamica®®, (las
cuales siguen constituyendo en muchas instancias
un reto diagnostico y terapéutico), para diferenciar
entre taquicardia de origen ventricular versus ta-
quicardia supraventricular conducida con bloqueo
de rama frecuencia-dependiente o por trastorno
de la conduccitn intraventricular previo, mostran-
do un perfil de seguridad adecuado en este con-
texto cuando se tienen en cuenta los potenciales
efectos secundarios de dicha medicacion tanto

cardiacos como extracardiacos y se dispone de
todo lo necesario para afrontar las complicacio-
nes’. La idea basica que apoya esta actitud es que,
sl la TRQa resulta ser de origen supraventricular
con aberrancia, la adenosina convertiria la taqui-
cardia a ritmo sinusal o provocaria una lentifica-
cién transitoria de la frecuencia ventricular, por el
contrario, si fuera una taquicardia ventricular, no
habria efecto sobre la arritmia®®, con la excepcién
de algunas formas raras de taquicardia ventricular
idiopatica no asociadas a cardiopatia®’. En cual-
quier caso, si en el proceso diagnostico persiste
la duda, lo mas seguro es asumir cualquier TRQa
como ventricular, particularmente en paclentes
con cardiopatia estructural, especialmente infarto
de miocardio previo.

Sin embargo, el empleo de la adenosina en el
contexto de las TROQa, presenta algunas limitacio-
nes desde un punto de vista diagnostico que de-
bemos tener presentes:

1. El farmaco debe ser administrado en tiempo y
dosis correctamente? 710,

2. Aunque la adenosina es capaz de terminar la
mayoria de los episodios de taquicardia por
reentrada intranodal o mediados por via acce-
sorla (Vaac), tanto ortodrémicas como antidro-
micas, también puede interrumpir taquicardias
ventriculares o auriculares dependientes de
actividad focal desencadenada (postpotencia-
les tardios)®!!, por lo que la interrupcién de una
arritmia por el farmaco no es completamente
diagnostica de origen supraventricular ni de
que el nodo AV sea parte esencial de la arritmia.

3. En cuanto a la ausencia de efecto de la adeno-
sina sobre la taquicardia, sugerente en principlo
de origen ventricular, conviene tener en cuenta
que en caso de arritmias auriculares preexcita-
das por Vaac con propiedades de conduccién
anterogradas normales, no es esperable que
la administraciéon de adenosina vaya a producir
bloqueo de la via'?!?, por lo que la diferencia
entre arritmia auricular regular preexcitada con
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conduccién 1:1 a los ventriculos versus origen
ventricular es practicamente imposible, a ex-
cepcidn de Vaac poco frecuentes con propieda-
des decrementales, refractariedad prolongada
o largos tiempos de conduccion, generalmente
localizadas en el lado derecho y donde la ade-
nosina puede interrumpir la conduccion por la
Vaac de forma bidireccional!*1¢.

Presentamos el caso de una TRQa, con excelente
tolerancia hemodinamica en un vardn joven, por-
tador de una Vaac con conduccién bidireccional
de localizacién en pared libre izquierda, donde
la administracién de adenosina provoco un efecto
Inesperado y aparentemente contradictorio entre
conduccién por la Vacc y la conduccién nodal AV,
que determind un diagnostico erréneo del meca-
nismo de la taquicardia y como consecuencia un
tratamiento inadecuado de la misma con efectos
Indeseables graves.

CASO CLINICO

Varén de 42 afios, sin antecedentes personales de
interés. Desarrollo en la infancia dentro de la nor-
malidad, con las enfermedades habituales de esa
edad. Sin antecedentes familiares de cardiopatia
en padres o hermanos. Asintomatico desde el pun-

to de vista cardiologico, estilo de vida normal sin
limitaciéon funcional y deportista habitual desde la
juventud. Es corredor de maratones en la actuali-
dad. No factores de riesgo cardiovascular. Trabaja
como Informatico y en las revisiones rutinarias de
empresa ausencia de alteraciones tanto clinicas,
como analiticas o electrocardiograficas.

Acude a Urgencias con sensacion ligera de ma-
lestar precordial, asociado a palpitaciones de unas
dos horas de evolucion que comienzan despuées
de haber corrido 10 Km durante una fase de en-
trenamiento. Esta clinica le parece extrana porque
esta en reposo con pulso rapido que no ha cedido
con el reposo. Nunca antes habia notado palpita-
ciones. En la zona de “triage” se documenta una
frecuencia cardiaca de 220-230 lpm, con una PA de
110/70, y una saturacion de O, del 99%, por lo que
se decide pasarlo al box de criticos para realizar
ECG y monitorizacion.

El primer registro ECG (Figura 1) muestra una
TRQa de aspecto monomorfo, con una frecuencia
entre 220-2301lpm, morfologia de bloqueo com-
pleto de rama derecha y eje inferior derecho.
Los complejos QRS son positivos en cara inferior,
negativos en [ y aVL y el analisis de precordiales
muestra ausencia de concordancia de los com-

Figura 1. Trazado ECGC de 12 derivaciones de la taquicardia clinica de ORS ancho, frecuencia entre 220-230 lpm,
morfologia de bloqueo completo de rama derecha y eje inferior derecho. Los complejos QRS son positivos en cara
inferior, negativos en [y aVL y el analisis de precordiales muestra ausencia de concordancia de los complejos ORS
(RdeVl1 aV4, Rs enVb), se observa un intervalo RS en V6 < 100 mseg. No se identifica disociacion AV, El analisis
morfolégico con R monofasica en V1 y una relacion R/S <1 en'V6 apoyaria el origen ventricular de acuerdo a cri-
terios clasicos!?. Sin embargo, la ausencia de complejo negativo de V4-V6, ausencia de complejo OR de V2-V6

podria sugerir una arritmia preexcitada’®
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Figura 2. Respuesta de la taquicardia clinica a la adenosina, donde se observa durante 3 seg. un enlentecimiento de
la taquicardia con un patrén de conduccion a los ventriculos con QRS estrecho, y una frecuencia aproximadamente
a la mitad de los latidos de ORS ancho, mostrando en ese momento una taquicardia auricular de base con patrén
de conduccion 2:1 alos ventriculos, para volver de nuevo a la frecuencia y morfologia basal de la taquicardia. Esta
respuesta fue interpretada como taquicardia/flutter auricular con conduccién 1:1 a los ventriculos por el nodo y
aberrancia de rama frecuencia dependiente. La demostracion posterior de una via accesoria izquierda con con-
duccién bidireccional y morfologia preexcitada similar a la taquicardia clinica, permite interpretar este trazado
como un taquicardia/flutter auricular preexcitado, con bloqueo completo de conduccién por la via accesoria mien-
tras se mantiene la conduccion 2:1 por el nodo AV como respuesta a la infusion de adenosma.

plejos ORS (R de V1 aV4, Rs en'V5) y se observa
un intervalo RS en V6 <100 ms. No se identifican
datos de disociaciéon AV en el registro basal, ni
tampoco en las tiras de ritmo (no mostradas), y el
analisis morfolégico con R monofasica en'V1 y una
relacion R/S <1 en V6 apoyaria el origen ventricu-
lar de acuerdo a criterios clasicos!?, persistiendo
la duda con un ritmo regular preexcitado. No se
obtuvo respuesta a maniobras vagales convencio-
nales. Con estos datos y estando el paciente es-
table se realiza infusiéon de adenosina intravenosa
en bolo rapido y dosis crecientes. Con la dosis de
6 y 12 mg, el paciente presenta sintomas de calor
generalizado sin cambio en la taquicardia. La do-
sis de 18 mg (Figura 2) provoca transitoriamente
un enlentecimiento de la taquicardia con un patron
de conduccién a los ventriculos con QRS estrecho,
vy una frecuencia aproximadamente a la mitad de
los latidos de QRS ancho, mostrando en ese mo-
mento una taquicardia auricular de base condu-
cida 2:1 a los ventriculos, para volver de nuevo a
la frecuencia y morfologia basal de la taquicardia.
Esta respuesta fue interpretada como taquicardia/
flutter auricular con conduccién 1:1 a los ventricu-
los y aberrancia de rama frecuencia dependiente,
descartando razonablemente un mecanismo de
reentrada con participacion del nodo AV u origen

ventricular. No hubo fendémenos de aceleraciéon de
la frecuencia o deterioro hemodinamico durante la
administraciéon de adenosina.

Tras la respuesta obtenida a adenosina, se ins-
taura tratamiento frenador de la conduccion nodal
AV con metoprolol iv. Se administra inicialmente un
bolo de 2 mg/2’, repitiéndose dicha dosificacion
cada 10’. Al final del 4° bolo (8 mg de metoprolol) y
sin cambios aparentes en el ritmo regular de QRS
ancho durante monitorizacion y ECG convencional
hasta un minuto antes, el paciente presenta episo-
dio de parada cardiaca por fibrilacion ventricular,
que precisa hasta dos choques bifasicos de 200
julios consecutivos, pasando a ritmo sinusal esta-
ble. La situacion clinica del paciente se recupera
Inmediatamente, con estabilidad hemodinamica
mantenida y sin deterioro neuroldgico residual. E1
ECG basal (Figura 3) muestra bradicardia sinusal
con conduccion AV normal (intervalo PR de 0,12 s),
ausencia de onda delta, alteraciones inespecificas
de la repolarizaciéon y QTc 400 ms.

El paciente es ingresado en la Unidad Coronaria
Inicialmente, donde se realiza seriacién enzimatica
y electrocardiografica continua, descartandose un
cuadro coronario agudo. El ecocardiograma revela
un corazén estructuralmente normal, con tamano
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Figura 3. En el panel superior ECC de 12 derivaciones después del episodio de FV desfibrilado eficazmente y que
muestra bradicardia sinusal con conduccién AV normal (intervalo PR de 0,12 seq), ausencia de onda delta, altera-
ciones inespecificas de la repolarizaciéon y OTc 400 mseg. Panel inferior, ECG de 12 derivaciones tomado durante
la estancia en planta, donde se registraban de forma esporadica latidos de QRS ancho, marcados con asterisco,
con morfologia muy similar a los de la taquicardia clinica, y que pudieran corresponder a latidos preexcitados.

Obsérvese un PR corto en derivacion [ y V1.

y grosor de cavidades normales, funcién sistélica
de ventriculo izquierdo y derecho conservada. El
estudio de flujos intracardiacos resulté normal. Du-
rante la monitorizacion electrocardiografica conti-
nua, bradicardia sinusal mantenida y ausencia de
arritmias significativas, excepto la presencia es-
poradica de latidos de QRS ancho con morfologia
muy similar a los de la taquicardia clinica, y que
en algunas derivaciones parece mostrar PR cortoy
ORS con aspecto de onda delta, sugiriendo un lati-
do preexcitado (Figura 3). Con estos datos se plan-
tea realizacion de estudio electrofisioldgico, bus-
cando especificamente la presencia de una Vaac.

Mediante punciéon de ambas venas femorales,
se avanzaron cuatro catéteres cuadripolares hasta

apex de VD, area de His, orejuela de auricula de-
recha (AD) y un cuarto catéter deflectable para
seno coronarlio (SC). El estudio electrofisiologico
basal puso de manifiesto mediante estimulacion
desde orejuela de AD y desde seno coronario dis-
tal un complejo QRS preexcitado similar al de la
taquicardia basal (Figura 4A). La estimulacion ven-
tricular continua mostré patron de conduccion re-
trograda excéntrica con registro de auriculograma
de seno coronario distal por delante del auriculo-
grama registrado en His, revelando la presencia de
una Vaac con conduccion bidireccional y de pared
libre izquierda (Figura 4B). La estimulacién auri-
cular a frecuencias crecientes entre 100-150 lpm
desde AD (Figura 5) mostrd patrén de preexcita-
cién creciente, con intervalo estimulo-delta relati-
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Figura 4. En A, registro ECG de 12 derivaciones durante estimulacion desde el seno coronario distal a una frecuen-
cia de 100 Ipm, con un complejo QRS preexcitado similar al de la taquicardia. En B, se muestra derivaciones ECC y
registros intracavitarios desde seno coronario distal (SCd), area hisiana y apex de ventriculo derecho (VD) obteni-
dos durante estimulacién continua desde VD. Se puede apreciar patrén de conduccion ventriculoatrial de aspecto
“excéntrico”, con registro del auriculograma de SCd por delante del auriculograma hisiano. Ambas figuras revelan
la presencia de una via accesoria pared libre izquierda de conduccién bidireccional.

Figura 5. Estimulacién auricular continua a diferentes frecuencias desde orejuela de auricula derecha (AD). Se
muestran 4 derivaciones electrocardiograficas y registros intracavitarios de AD, His proximal, medio y distal, asi
como ventriculo derecho (VD). Se puede apreciar como la estimulacién auricular creciente, da lugar a un complejo
progresivamente mas preexcitado, con intervalo HV cada vez mas negativo (linea roja) hasta que el hisiograma
desaparece dentro del electrograma ventricular en la maxima preexcitacién obtenida. Obsérvese como durante
la estimulacioén, el intervalo estimulo-delta (linea negra, medido al inicio del ORS) muestra un valor practicamente

similar en las diferentes frecuencias de estimulacién probadas.

vamente largo pero constante (200 ms), por lo que
este tiempo prolongado se atribuy6 a un posible
recorrido largo o “cruzado’ de la Vaac. Dados los
antecedentes y la demostracién de preexcitacion,
no se hicieron maniobras especificas para calculo
de refractariedad (aunque el RR durante la arritmia
clinica no apoyaba un periodo refractario largo de
laVaac) o induccién de taquicardia, intentando evi-

tar la posible induccion de una arritmia auricular,
planteando directamente la ablacion.

Mediante acceso arterial retroadrtico se avanzo
un catéter convencional deflectable de 4 mm (Ma-
rinr, Medtronic Inc.) para mapeo del anillo mitral
durante estimulacion auricular continua desde ore-
juela de AD. Durante el procedimiento de ablacion
se encontraron varias posiciones en anillo mitral
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Figura 6. Registros obtenidos durante el procedimiento de ablacion realizado durante estimulaciéon auricular conti-
nua desde auricula derecha para poner de manifiesto la preexcitacion. Panel izquierdo muestra derivaciones ECG
de supetficie y registro bipolar y monopolar del catéter explorador durante cartografia de la insercion ventricular
de la via en anillo mitral postero-superior (anterior izquierda de la denominacion quirtirgica), en la posicién que
resultd eficaz para interrumpir la conduccion por la via desde el lado auricular. En el panel derecho, desaparicion
de la preexcitacion a los 6 s de la aplicacion (flecha roja) en el punto sefialado a la izquierda, seguido de un patréon
de conduccién de QRS estrecho y bloqueo Wenckebach inducido por la estimulaciéon auricular.

posterior y superior (‘‘anterior izquierda” de la an-
tigua terminologia quirtirgica) con complejos mo-
nopolares “QS"” pero con discreta separacion AV
tanto en registros monopolares como bipolares.
La aplicacion de radiofrecuencia en esta zona con
catéter convencional, siete aplicaciones 70° y has-
ta 60 vatios, producia disminucién en el grado de
preexcitacion sin interrumpirla de forma definitiva.
Se cambid a catéter “irrigado” (AlCath Flux Black
G, Biotronik Inc), el cual, en anillo mitral posterosu-
perior y desde el lado auricular, con parametros
de 50° y 50 vatios, consigue interrumpir la conduc-
ci6n bidireccional por laVaac de forma estable (Fi-
gura 6). En la posicién de éxito no se encontrd un
potencial especifico de Vaac, ni tampoco se pro-
dujo automatismo de la via durante la aplicacion.
Al final del estudio se producia bloqueo AH tipo
Wenckebach a 120 Ipm y ausencia de conduccién
ventriculoatrial durante estimulacion desde VD. El
procedimiento se desarrolld sin complicaciones.

Durante el periodo de observacidn, el paciente
permanecio asintomatico, y sin datos relevantes en
la monitorizacién telemétrica continua. Dado que
el ECG basal del paciente no presentaba datos de
preexcitacion, se repitid un nuevo estudio electro-
fisiolégico a las 72 horas, el cual mostraba ausen-
cla deVaac, confirmando la eficacia de la ablacion.
Después de tres anos de seguimiento, el paciente
no ha vuelto a presentar incidencias clinicas y esta
dado de alta desde el punto de vista cardioldgico.

DISCUSION

El caso muestra un paciente con TRQa secunda-
rla a una arritmia auricular preexcitada con con-
duccion 1:1 alos ventriculos a traves de una Vaac
bidireccional de pared libre izquierda, con propie-
dades de conduccion aparentemente normales,
y donde la administracién de adenosina para el
diagnostico diferencial provoco bloqueo completo
de la conduccién por la Vaac, mientras mantenia
bloqueo 2:1 por el nodo AV, dando lugar a una in-
terpretacion erronea en el diagnostico de la arrit-
mia que condiciond una terapia inadecuada en el
contexto de las arritmias auriculares preexcitadas.

Analisis Electrocardiografico

En nuestro paciente, el analisis del trazado ECG
basal no mostraba datos de concordancia de los
complejos QRS en precordiales (R de V1-V95), se
observa un intervalo RS en'V6 <100 ms, no se apre-
cia disociacién AV (tampoco en las tiras de ritmo,
no mostradas), y unicamente el andlisis morfologi-
co con R monofasica enV1 y una relacion R/S <1 en
V6 apoyaria el origen ventricular de acuerdo a cri-
terios clasicos!?, persistiendo la duda con un ritmo
regular preexcitado, diagnostico diferencial que
siempre resulta extraordinariamente dificil, espe-
clalmente en pacientes sin cardiopatia estructural
o en los que desconocemos su ECG basal. Apli-
cando el algoritmo morfolégico para diferenciar
entre taquicardia ventricular o arritmia auricular
preexcitada'®, el diagnoéstico méas probable era el
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de una arritmia auricular preexcitada, sabiendo
que este algoritmo, especialmente valorable en
contexto de cardiopatia, cuando se cumplen los
tres criterios en sentido negativo, y por tanto suge-
rente de preexcitacién, presenta una sensibilidad
de 1, pero una especificidad de 0,75, ya que un
porcentaje de taquicardias ventriculares, pueden
ser clasificadas como preexcitadas. El dato de car-
diopatia previa o el conocimiento del ECG basal,
pueden completar la precisién diagnodstica, y sl no
se puede alcanzar, mejor pensar en origen ventri-
cular. En nuestro caso, no se tenia el dato del ECG
basal y aunque la historia clinica del paciente no
sugeria enfermedad cardiaca previa, no se podia
estar completamente seguro cuando fue atendido.

Diagnéstico Diferencial de las
Taquicardias Regulares de QRS ancho
por la adenosina

Ciertamente por todo lo comentado previamente
v por lo dificil que puede resultar la implementa-
cion y generalizacion de los criterios morfologicos
clasicos y otros mas recientes!®?°, la administra-
cién de adenosina ha sido propuesta desde hace
tlempo®’ para mejorar la capacidad diagnoéstica
de las TRQa con buena tolerancia hemodinamica
y de origen incierto, después de una buena histo-
ria clinica y anélisis cuidadoso del ECG'®. Aunque
una interpretacion experta del ECG proporciona
un diagnostico correcto en la mayor parte de las
taquicardias, dicha pericia no siempre esta pre-
sente y en muchas ocasiones las TRQa suponen
un reto diagnostico incluso en manos experimen-
tadas. De esta manera, en algunos estudios la ade-
nosina como herramienta diagnostica en las TRQa,
terminando la arritmia o revelando un origen su-
praventricular al bloquear la conduccion nodal,
alcanz6 una sensibilidad del 90%, una especifici-
dad del 93% vy valor predictivo positivo del 92%
comparado con los criterios electrocardiograficos
clasicos??2, En otro estudio’ con un mayor numero
de pacientes donde se valoraba la administracion
de adenosina a pacientes con TRQa, cualquier res-
puesta al farmaco, bien la interrupcion o bloqueo
transitorio en la conduccién nodal AV, se asociaba
a un origen supraventricular, mientras que la au-
sencia de efecto sobre la taquicardia era altamente
sensible y especifica para origen ventricular, com-
parado con criterios clinicos y/o ECG clasicos. En
todos estos estudios, aunque la adenosina mostro
un porcentaje no despreciable de sus efectos se-
cundarios tipicos (disnea, dolor toracico, flushing
generalizado, bradicardia, extrasistolia ventricu-
lar), generalmente de caracter transitorio, no hubo
complicaciones serias desde el punto de vista he-

modinamico o arritmico, incluso en pacientes con
taquicardia ventricular demostrada’?!22,

No obstante, v a pesar de estos datos, conviene
tener presente que la administracién correcta de
adenosina en este escenario sigue planteando
problemas diagnosticos cuando la TRQa no es in-
terrumpida:

1. Persistiendo la duda entre arritmia auricular
preexcitada y taquicardia ventricular.

2. En casos mas infrecuentes donde la TRQa co-
rresponda a una arritmia auricular preexcitada
conducida por una Vaac sensible a la adenosi-
na, como fue el caso de nuestro paciente.

En nuestro caso se documentd una TRQa con
morfologia de bloqueo de rama derecha y eje in-
ferior, donde la respuesta a la adenosina, dio lugar
a una lentificacion transitoria de la respuesta ven-
tricular con patron de QRS estrecho y frecuencia
aproximadamente a la mitad de la taquicardia de
ORS ancho, lo cual llevd al equipo de emergencia
a diagnosticar la TRQa como una arritmia aurl-
cular regular conducida con aberrancia de rama
derecha frecuencia-dependiente, cuando no lo era
en realidad. Como se ha comentado previamente,
aunque el ECG basal apuntaba a un ritmo preexci-
tado por criterios ECG clasicos, estos a veces son
dificiles de implementar en las urgencias, por lo
que en una situacion como la de nuestro paciente
con TRQa bien tolerada y aparentemente sin car-
diopatia, se valord la administracion de adenosina
para mejorar el diagnoéstico. El resultado combi-
nado y posiblemente muy infrecuente de bloqueo
completo de la conduccién por la via, mantenien-
do conduccion residual por el nodo AV (2:1 en este
caso) tras la infusién de adenosina, hizo el diag-
noéstico diferencial atin mas complicado. En la des-
cripcién clasica de Perrot el al'?, la administracion
de ATP en 10 casos, provocéd durante estimulacion
programada desaparicion completa del patrén de
preexcitacion, asociado a bloqueo AH 2:1 o com-
pleto en estos pacientes.

La Adenosina en las Vias Accesorias

Como se ha comentado previamente, la mayo-
ria de las Vaac son insensibles a la adenosina®®1?
dado que estan compuestas de fibras musculares
con potencial de reposo normal (EK~ -90 mv), a
diferencia de lo que ocurre con Vaac atipicas que
muestran una electrofisiologia anormal con pro-
pledades decrementales o largos tiempos de con-
duccion, y donde la adenosina puede bloquear
la conduccién a su través!* !¢, Estas Vaac atipicas
que constituyen < 5% de los casos, tienden mayo-
ritariamente a ser de conducciéon unidireccional, y
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estar localizadas en el lado derecho!®?®, siendo la
descripcién en el lado izquierdo muy infrecuente.
En el caso de estas Vaac atipicas, donde la morfo-
logia de la TRQa suele tener aspecto de bloqueo
de rama izquierda, la adenosina provocaria en
caso de taquicardia antidromica interrupciéon de
la taquicardia por bloqueo anterégrado en la via o
retrogradamente en el nodo AV como en vias nor-
males’® o en caso de una arritmia auricular pre-
excitada, persistencia de la arritmia con respuesta
ventricular y patron de QRS segun el efecto sobre
la conduccion nodal AV. El mecanismo por el que
la adenosina provoca bloqueo de conduccion en
la porcidn intraauricular de estas Vaac aunque no
bien conocido, posiblemente resida en que estas
Vaac representan un sistema de conduccién acce-
sorlio en paralelo con el nodo AV normal y con pro-
pledades eléctricas similares, mostrando conduc-
cién decremental (relacionada con recuperacion
lenta de la excitabilidad) y bloqueo tipo Wencke-
bach durante la estimulacién auricular?+25.

Sin embargo, en nuestro paciente, el estudio elec-
trofisioldgico mostro la presencia de una Vaac bi-
direccional de localizacion en pared libre izquier
da y con propiedades eléctricas aparentemente
normales y sin otras caracteristicas comunes a las
Vaac atipicas sensibles a adenosina descritas en la
literatura!*'® (preexcitacion mediante estimulacion
tanto desde auricula derecha como del seno co-
ronario, ausencia de potencial especifico o ritmo
automatico durante la aplicacion de radiofrecuen-
cla), por lo que aunque desde un punto de vista
especulativo'?!* podemos sugerir tanto factores
eléctricos como histologicos para explicar la sen-
sibilidad de la Vaac a la adenosina en nuestro caso,
el mecanismo final que condujo al bloqueo de la
Vaac resulta desconocido.

Adenosina y riesgo de fibrilacion
ventricular en pacientes con
Preexcitacion

El mecanismo de muerte subita en la mayoria de
los pacientes con preexcitacion es probablemente
la existencia de un episodio de fibrilacién auricu-
lar preexcitada con una respuesta ventricular muy
rapida que degenera en fibrilacién ventricular. De
igual forma, un episodio de flutter auricular, qui-
za la arritmia regular preexcitada mas frecuente,
si es conducido por una Vaac con refractariedad
disminuida puede dar lugar a conduccioén 1:1 alos
ventriculos, originando una arritmia preexcitada
dificil de distinguir de una taquicardia ventricular.
Aunque el riesgo de fibrilacién ventricular en pa-
clentes con Vaac se ha relacionado con diferentes
factores, el determinante principal para el desarro-
llo de la arritmia es la capacidad de la Vaac para

conducir rapidamente a los ventriculos, la cual
puede ser estimada calculando el minimo inter
valo RR preexcitado durante fibrilacion auricular
(<220 ms) o determinando el periodo refractario
anterégrado de la Vaac (<250 ms)26-27,

Los farmacos también pueden ser factores de-
terminantes de fibrilacién ventricular en pacientes
con preexcitaciéon, especialmente el verapamil,
la digoxina, la adenosina y los betabloqueantes,
prohibiendose de manera general su uso con una
indicacion Il y nivel de evidencia C en las guias
clinicas?®. Aunque los datos publicados a este res-
pecto son escasos?, parece que varios meca-
nismos pueden estar implicados, desde un efecto
directo inducido por los farmacos acortando el pe-
riodo refractario anterégrado de la via y facilitando
aun mas la conduccién o de manera indirecta me-
diante efectos hemodinamicos, provocando hipo-
tension arterial, descarga adrenérgica secundaria
y mayor capacidad de conducir los impulsos al
ventriculo por el aumento del tono simpatico.

La adenosina se sabe que es capaz de acortar
transitoriamente el periodo refractario anterdégra-
do de lasVaac® y en casos aislados, provocar fibri-
lacién ventricular cuando es administrada en pa-
cientes con fibrilacién auricular preexcitada®=® y
Vaac con periodos refractarios cortos basales, los
cuales se habrian acortado mas aun con la adeno-
sina. La adenosina también ha mostrado una dis-
minucién en el ciclo del flutter auricular®!, por lo
que en caso de flutter preexcitado con conduccién
1.1 o 2:1 pudiera aumentar la frecuencia ventricu-
lar preexcitada. En nuestro caso, una taquicardia/
flutter auricular preexcitado con conduccion 1:1
por la Vaac vy frecuencia ventricular 220-230 lpm,
el episodio de fibrilacién ventricular ocurrid pasa-
dos mas de 30’ de la infusiéon de adenosina , sin
cambio aparente en el tipo de arritmia y durante
la administracion de metoprolol en bolos lentos
repetidos, por lo que se podria postular que la de-
generacién de la arritmia auricular preexcitada en
fibrilacién ventricular, probablemente estuviera
relacionada con deterioro hemodinamico ndu-
cido por el metoprolol intravenoso, aumento del
tono simpatico secundario y como consecuencia,
una disminucién del ciclo de la arritmia auricular
que junto a una mejor conducciéon por la Vaac por
acortamiento de la refractariedad dependiente de
la descarga adrenérgica, aumentara la frecuencia
ventricular.

CONCLUSION

La adenosina, por su capacidad para bloquear la
conduccion del nodo AV, puede resultar util para
alcanzar mayor precision diagnostica y dirigir el
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tratamiento en las TRQa con buena tolerancia he-
modinamica. Sin embargo, la administracion de
adenosina, como de cualquier farmaco frenador
de la conduccién AV en este contexto, deber ser
realizada con extrema prudencia, evitando el uso
indiscriminado, valorando los datos de la historia
clinica (cardiopatia o preexcitacién conocida) y
después del analisis cuidadoso del ECG durante
la taquicardia. Es precisamente en esta situaciéon
donde podemos encontrarnos con taquicardias
ventriculares o ritmos auriculares preexcitados,
cuyo diagnostico diferencial es muy dificil, incluso
con adenosina, y donde respuestas atipicas al far-
maco pueden confundir. Aunque la tolerancia a la
adenosina en estas dos situaciones ha sido buena
en general, se han comunicado casos Infrecuentes
de fibrilacion ventricular especialmente en casos
de fibrilacion auricular preexcitada. Por esto, en
pacientes con TRQa y datos de cardiopatia o pre-

excitacion conocida, lo mejor es no ensayar far-
macos depresores del nodo AV, y mucho menos
combinarlos. En cualquier caso, si se va a admi-
nistrar adenosina, y especialmente en contexto de
TRQa, se hara siempre con monitorizacion electro-
cardiografica y todo el dispositivo necesario para
reanimacién cardiopulmonar. En nuestro caso de
taquicardia/flutter auricular preexcitado, aunque
la administracion de adenosina aparentemente no
tuvo relaciéon con el episodio de parada cardiaca,
sin embargo un efecto poco frecuente de la ade-
nosina, pero conocido, de bloqueo completo de la
Vaac y conduccion 2:1 por el nodo AV, llevo a un
diagnostico erroneo de arritmia auricular conduci-
da con aberrancia y manejo subsiguiente con be-
tabloqueantes intravenosos, el cual en un contexto
de arritmia auricular preexcitada con frecuencia
ventricular elevada esta contraindicado.
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PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 50 anos de edad, nacida en Chile, en
zona no endémica de enfermedad de Chagas, sin
factores de riesgo cardiovascular ni antecedentes
familiares de cardiopatia. Niega consumo de dro-
gas y de sustancias 1llicitas y acude al servicio de
Urgencias por cuadro de disnea y palpitaciones de
varios dias de evolucion.

La exploracién fisica mostraba una presion ar
terial de 125/85 mmHg, una frecuencia cardiaca
de 125 lpm y una saturacion de O, del 95%. No
presentaba aumento de la presion venosa yugular

Figura 1. ECG: Ritmo sinusal.

v en la auscultacion cardiaca no habia soplos. La
auscultaciéon pulmonar mostraba estertores crepi-
tantes bibasales y no tenia edemas .

La analitica no mostraba datos de interés salvo
Troponina I (Tnlc) < 0.017 pyg/l y NT proBNP 5932
pg/ml (10.0 - 125.0).

EL ECG mostraba ritmo sinusal (Figura 1) que al-
ternaba con episodios autolimitados de taquicar-
dia con QRS ancho con eje inferior y morfologia de
bloqueo completo de rama izquierda (BCRIHH),
con zona de transicion tardia en V4 y conduccion
retrograda ventriculo atrial 1:1. (Figura 2)

Figura 2. ECC: Taquicardia con QRS ancho de morfologia de BCRIHH con eje inferior, zona de transicién tardia

(V4). Conduccion VA 1:1
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Figura 3. Radiografia de torax

La radiografia de térax mostraba cardiomegalia,
congestion de bases pulmonares, liquido en cisura
v Lineas B de Kerley y era compatible con el diag-
noéstico de insuficiencia cardiaca. (Figura 3)

Con el diagnostico de taquicardia ventricular
Incesante e insuficiencia cardiaca congestiva in-
greso6 en la Unidad Coronaria para tratamiento an-
tiarritmico y diurético y estudio de la taquicardia
ventricular. Durante su estancia se realizé ecocar-
diograma transtoracico que comprob¢ dilatacion
moderada de ventriculo izquierdo con funcién sis-
télica global severamente reducida por hipoquine-
sia global y remodelado estérico. Patron diastélico
Inespecifico. Ventriculo derecho normal en tamano
y contractilidad y estudio valvular sin hallazgos re-
levantes.

La coronariografia mostrd arterias coronarias
epicardicas sin lesiones. (Figura 4).

La resonancia nuclear magnetica (RNM) eviden-
ci6 un ventriculo izquierdo no dilatado (volumen

Figura 4. Coronariografia en la que no se encuentran lesiones.

Figura 5. RMN cardiaca: Ausencia de realce tardio
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Figura 6. EEF: Induccién de TV clinica (con morfologia de BCRIHH vy gje inferior)

Figura 7. Mapa de activacion de extrasistolia ven-
tricular: Obsérvese que el punto de activacién
mas precoz se encuentra en regién septal de trac-
to de salida de ventriculo derecho.

telediastolico de VI ajustado de 91 ml/m?, limite
alto de normalidad). Grosor de pared normal. Fun-
cion sistodlica global severamente reducida, por
hipoquinesia global (contractilidad ligeramente
mejorada en segmentos Inferolaterales basales).
Ventriculo derecho normal en tamano y contractili-
dad. En las secuencias de realce tardio no se apre-
clan depdsitos patologicos de gadolinio.

Posteriormente se realizd estudio electrofisio-
légico (EEF), en cuyo nicio la paciente presenta-

ba bigeminismo por extrasistolia ventricular con
morfologia de BCRIHH y gje inferior. Tras infusion
de isoproterenol se indujo una taquicardia ven-
tricular bien tolerada (Figura 6) que permitid su
mapeo mediante sistema de navegacion Carto 3,
obteniendo una activacion mas precoz en region
septal de TSVD (Figura 7). La aplicacién de radio-
frecuencia en dicho punto suprimio la taquicardia
ventricular asi como la extrasistolia. Transcurridos
30 minutos desde la ablacién, la paciente no pre-
sentaba extrasistolia ventricular, incluso con infu-
sion de 1soproterenol ni fue posible la induccién de
taquicardia con estimulacion ventricular continua.

Tras 24 horas de monitorizacion sin haber pre-
sentado extrasistolia ventricular, se procedio6 al alta
hospitalaria.

EVOLUCION

A los tres meses, acudi¢ a revision ambulatoria,
encontrandose en clase funcional [ y asintomatica
para palpitaciones. En el ECG no presentaba ex-
trasistolia ventricular (Figura 8) ni en el registro de
Holter.

En el ecocardiograma el ventriculo izquierdo no
estaba dilatado vy la funcién sistélica era normal
(FEVI 57 %.) con disfuncién diastélica ligera por
alteracion de la relajacion. Auriculas normales. Es-
clerosis valvular aértica. Insuficiencia tricuspidea
leve. PSAP 32 mmHg.

La evolucién de la clinica de la paciente y estos
datos sugieren que la taquicardiomiopatia era la
opcién mas probable de su proceso clinico.
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Figura .8 ECGC: RS. Ausencia de EV

DISCUSION

La cardiomiopatia mediada por taquicardia (Ta-
quimiocardiopatia) se caracteriza por una disfun-
cién de miocardio auricular o ventricular resultado
exclusivamente del aumento de frecuencia auri-
cular o ventricular (en ausencia de enfermedades
cardiacas estructurales subyacentes). Es extrema-
damente importante reconocer esta patologia de-
bido a que se trata de una causa potencialmente
reversible de insuficiencia cardiaca. La frecuencia
v la duraciéon de la taquicardia son determinantes
mayores del inicio, progresion y reversibilidad de
taquimiocardiopatia'. Varias taquiarritmias pueden
ser las causantes (fibrilacion auricular, flutter auri-
cular, taquicardia auricular incesante, extrasistoles
ventriculares frecuentes, taquicardia ventricular
idiopatica, taquicardia ventricular por reentrada
rama a rama, etc.) con tiempo variable desde el
Inicio de taquiarritmias hasta la manifestacién de
disfuncién de miocardio.

Las taquiarritmias de larga evolucién producen
cambios estructurales significativos a nivel ma-
croscopico, microscopico, molecular y eléctrico en
la musculatura auricular y ventricular. Sin embargo
el mecanismo fisiopatoldgico exacto no esta bien
definido. En la fisiopatologia de la taquicardiomio-
patia se han descrito anomalias de la repolariza-
cién, mal funcionamiento de los canales 16nicos
pero no esta claro si estos cambios juegan un pa-
pel en la fisiopatologia o son consecuencia de la
taquimiocardiopatia®®.

En el grupo de taquimiocardiopatia inducida por
extrasistolia ventricular la duracién de QRS de los
extrasistoles parece jugar un papel en el desarro-
llo de taquimiocardiopatia®®. La presencia de una
duracion de QRS >173 ms y el origen epicardico
de los mismos constituyen predictores de recupe-

raciéon lenta de fraccién de eyeccion después de la
ablacién de los mismos® ™.

La RMN es un medio diagnoéstico de importancia
cuyo realce tardio permite hacer el diagnostico di-
ferencial entre estadio inicial de una displasia de
ventriculo derecho, la sarcoidosis cardiaca y las
taquicardias de tracto de salida de ventriculo de-
recho, todas ellas patologias que tienen en comun
la expresion electrocardiografica de arritmias ven-
triculares con morfologia de BRIHH

Hasta la fecha, no se sabe si la ausencia de real-
ce tardio en RMN predice la recuperacion de fun-
cién contractil ventricular en los pacientes con ta-
quimiocardiopatia. En los pacientes en quienes la
RMN no se realiza previamente a la ablacion, pero
el resto de las pruebas complementarias y la evo-
lucién clinica sugieren taquimiocardiopatia como
principal factor etioldgico, la RMN aun juega un pa-
pel diagnostico. La RMN puede evaluar la presen-
cia/ausencia de realce tardio en la zona adyacente
al punto de ablacién focal. La presencia de realce
tardio alejada del sitio de ablacién es indicativa de
otra patologia concomitante®.

De forma general, la taquicardia ventricular de
tracto de salida de ventriculo derecho tiene buen
pronostico, pues se manifiesta habitualmente en
pacientes con corazén estructuralmente normal.
La muerte subita o el sincope no son manifesta-
ciones habituales en dicha enfermedad. La mayo-
ria de las extrasistolias ventriculares de tracto de
salida no incrementan el riesgo de muerte subita
cardiaca .Sin embargo existen trabajos en los que
este riesgo variaria dependiendo del intervalo de
acoplamiento de los EV®,

CONCLUSION

Se ha descrito el caso de una paciente sin car-
diopatia estructural conocida, que desarrollé una
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cardiomiopatia inducida por taquicardia ventri-
cular de tracto de salida de ventriculo derecho y
que después de la ablacion, recupero la funcién
contractil durante el seguimiento, lo que demues-
tra que la taquimiocardiopatia es una causa poten-
cialmente reversible de miocardiopatia dilatada.

La frecuencia y la duracion de las taquiarritmias
causantes son determinantes mayores del inicio,
progresion y reversibilidad de taquimiocardiopa-
tla. Reconocer esta patologia es fundamental para
tomar una conducta terapéutica adecuada.
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RESUMEN

Presentamos el caso clinico de una muerte subita
recuperada en un paciente joven con una via acce-
soria y QT normal, pero patoldgicamente alargado
en pruebas de provocacién de canalopatias (test
de adrenalina), lo que lleva a dudar de la etiologia
de la parada cardiaca con la consiguiente dificul-
tad en la toma de decisiones.

INTRODUCCION

La muerte subita (MS) sin una cardiopatia es-
tructural evidente es un desafio importante para
la Cardiologia moderna. Existen claras diferencias
tanto en la frecuencia como en la etiologia de la
MS atendiendo a la edad. En las primeras décadas
de la vida la MS es poco frecuente y su incidencia
se Incrementa con la edad. La etiologia a edades
tempranas suele responder a miocardiopatias de
origen genético (hipertrofica, arritmogénica) o a
canalopatias!. Entre un 10 y un 20% de los casos
de MS no se detectan anomalias cardiacas estruc-
turales? y son debidas a enfermedades eléctricas
primarias: sindrome de QT largo, taquicardia ven-
tricular polimoérfica catecolaminergica, sindrome
de Brugada, sindrome de QT corto o fibrilacion
ventricular idiopatica cuando la causa finalmen-
te continua slendo desconocida. Ocaslonalmente
también esta descrita en pacientes con un sindro-
me de Wolff-Parkinson-White por fibrilacién auri-
cular que degenera en fibrilacion ventricular. En
escasas ocaslones encontramos mas de una etio-
logia como probable origen de la parada cardiaca,
lo que hace dudar sobre cual fue la auténtica causa
que derivo en una muerte subita, como ocurre en
nuestro caso.

Correspondencia

José L. Morinigo

Servicio de Cardiologia.
Hospital Clinico de Salamanca
Paseo de San Vicente 58-182
37007 Salamanca

Tfno 923291100

Email: jlmorinigo@yahoo.es

CASO CLINICO

Varén de 16 afios, sin antecedentes personales
ni familiares de interes, que tras la ingesta de una
bebida fria, sin sintomas previos, presenta una pa-
rada cardiaca (PC) presenciada. Se inicidé masaje
cardiaco por parte de un médico presente hasta
la llegada de los médicos del Servicio de Emer-
gencilas, quienes continuaron con las maniobras de
reanimacién cardiopulmonar. En la monitorizacion
electrocardiografica se objetivd una fibrilacion
ventricular (FV), que pasoé a ritmo sinusal tras una
descarga de 200 julios. El paciente recupero cons-
cilencia y pulso, sin precisar intubacién orotraqueal,
con un tiempo de parada inferior a 15 minutos.

A su llegada al hospital estaba consclente, con
una frecuencia cardiaca de 110 latidos por minuto,
presién arterial de 130/80 mmHg, sin signos de in-
suficiencia cardiaca y la auscultacion cardiaca no
mostraba soplos, siendo el resto de la exploracion
sin interés.

Durante el ingreso en Urgencias se realizd un
electrocardiograma que mostrd ritmo sinusal con
intervalo PR corto y la presencia de una onda
delta compatible con una via accesoria posterior
1zquierda (Figura 1). La analitica general no evi-
denci¢ alteraciones (toxicos en orina negativos),
la radiografia de térax era normal y el ecocardio-
grama transtoracico comprobd una hipocinesia
generalizada con deterioro ligero de la funcién
ventricular izquierda, una zona apical con sospe-
cha de miocardiopatia no compactada, sin excluir
afectacion ventricular derecha. Se realizé corona-
riografia urgente que mostré ausencia de afecta-
cién coronaria y de anomalias de su origen y de su
trayecto. En los dias posteriores, ante los hallazgos
del ecocardiograma se realizé cardioresonancia
magneética que fue informada como estudio com-
patible con la normalidad, sin edema ni depdsitos
de realce tardio de gadolinio.

Una vez descartadas anomalias estructurales
cardiacas y ante la posibilidad de que la FV fue-
se secundaria a una fibrilacién auricular (FA) que
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Figura 1. Electrocardiograma tras el ingreso que muestra la presencia de una via accesoria posterior izquierda.

Figura 2. Electrocardiograma durante la realizacion
del test de adrenaling, obsérvese el QT prolongado
durante la infusién de adrenalina iv a los 10 minu-
tos (QT basal era 350 ms y tras 30 minutos tras la
infusién se mantenia un QT de 430). La disposicién
de las derivaciones es DI, DII, DIII, AVR, AVL, AVE
V1aVeé.

degenerase en FV, dada la presencia de una via
accesoria patente, se realiza estudio electrofisiolo-
gico (EEF), con los siguientes hallazgos: via acce-
sorla posterior izquierda con conduccion antero-
grada, slendo el RR preexcitado mas corto de 200
ms durante una FA inducida transitoriamente, con
ausencia de conduccién ventriculo-auricular y sin
iInduccién de taquicardias. Con estos hallazgos se
efectio ablacion de la via accesoria posterior 1z-
quierda mediante abordaje transeptal, quedando
el paciente en ritmo sinusal y sin prexcitacion.

En ese momento podria haber finalizado la in-
vestigacion sobre el origen de la muerte subita, al
considerarla secundaria a un sindrome de Wolff-
Parkinson-White, pero la ausencia de palpitacio-
nes previas al episodio y la ausencia de las mismas
en los antecedentes del paciente asi como la pre-
sentacion subita del cuadro asociada a un estimulo
(bebida fria) cre6 dudas sobre que la parada car
diaca fuera secundaria a una FA que degenerase
en FV, por lo que se decidié continuar el estudio
para excluir una posible canalopatia asociada. Se
realizé un test de flecainida que fue negativo. Sin
embargo, en un test de adrenalina, con una escala-
da progresiva de la dosis de adrenalina 1v, se com-
probd un alargamiento paraddéjico del QT mante-
nido de 80 ms, durante la infusién de adrenalina
iv a los 10 minutos (basalmente tenia QT de 350
ms) y en reposo tras 30 minutos, compatible con
un diagnoéstico de sindrome de QT largo (Figura
2). Con estos hallazgos, se solicitaron analisis ge-
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néticos aunque el tiempo previsto para obtener el
diagnoéstico era de varlas semanas. Ante la duda
de que el origen de la muerte subita fuese la via
accesoria o un QT largo congenito (SQTL) se de-
cidi6 optar por iniciar tratamiento betabloqueante
e Implantar un desfibrilador. Varias semanas des-
pués se recibio el analisis genético que resulto ne-
gativo para un QT largo.

DISCUSION

El sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)
es una causa muy poco frecuente de MS con una
incidencia estimada de entre €l 0,05 y el 0,2% al
aflo y que en el paciente asintomatico se estima
en torno a un 0,1% por paciente-afio; pero tam-
bién es cierto que la parada cardiaca puede ser
la primera manifestacién de la enfermedad como
resultado de la conduccién rapida a través de la via
accesoria durante un episodio de fibrilacion auri-
cular®. En este contexto estd indicada la realizacion
de estudio electrofisiologico y ablacién de la via
accesorla para prevenir recurrencias, riesgo que
se estima en los tres primeros anos tras un evento,
entre el 25 y el 30%*.

La pregunta que surge en el caso que nos ocupa
es obvia: si la via accesoria era un espectador ino-
cente, o por el contrario formaba parte del meca-
nismo de la muerte subita. Para conocer el riesgo
de eventos arritmicos en pacientes resucitados de
MS por FV con WPW que se someten a ablacion
de la via accesoria como unico tratamiento sin mas
Investigaciones, Antz et al. estudiaron un grupo de
pacientes que presentaron una parada cardiaca
con una via accesoria patente a los que se les reali-
76 una ablacién de la via sin tener en cuenta la me-
dida del RR mas corto; tras el procedimiento no se
objetivaron otros signos de alteracion eléctrica en
ECG basal (si bien no se realizaron test farmacolo-
gicos) y durante un seguimiento medio de 5+ 0,9
afios ningun paciente presentd episodios sincopa-
les nirecurrencia de arritmias malignas. Con estos
datos concluyen los autores que la ablacién con
catéter de la via accesorla es suficiente para pro-
teger al paciente de la recurrencia de MS. Cabe
resenar que mas del 90% de los pacientes recono-
ci6 haber notado palpitaciones meses 0 afnos antes
del evento®.

Se consideran predictores de eventos tanto las
caracteristicas electrofisiologicas de la via (RR pre-
excitado, periodo refractario efectivo anterégrado,
presencia de multiples vias) como la presencia de
sintomas antes del evento, describiéndose la pre-
sencia de taquicardias ortodromicas previas como
un factor precipitante de FA®. En nuestro caso la
ausencia sintomas previos, la imposibilidad de in-

ducir taquicardias ortodréomicas y la ausencia de
conduccidn ventriculo-auricular van en contra del
origen de la MS por la via accesoria, sin embargo,
si se indujo FA con RR preexcitado minimo inferior
a 200 ms que 1Irfa a favor de dicho origen.

En los protocolos de los estudios de pacientes
con parada por FV se incluye la realizacién de va-
rias pruebas para alcanzar un diagnostico: ECG,
ecocardiografia, cardioresonancia, angiografia,
monitorizacién electrocardiografica, ergometria,
realizacion de test de provocacion de canalopa-
tlas y andlisis genéticos. Algunos de los pacientes
lo que presentan es una canalopatia subclinica v,
en la mayor parte de ellos, el diagndstico se logra
mediante test farmacolégico®.

El parametro mas utilizado en el diagnostico
del SQTL es el QT corregido, pero hasta un 50%
de los pacientes tienen un QTc no diagnoéstico.’
Cuando existen dudas pueden emplearse distin-
tas técnicas: test de adrenalina, la prueba de es-
fuerzo o el test genético?. El test de provocacion
con adrenalina se considera especialmente 1til en
este entorno ya que ayuda a distinguir pacientes
con SQTL oculto, con un valor predictivo positivo
del 75% vy negativo del 96% y también sirve para
predecir el genotipo en los subgrupos del tipo 1,
2y 3, en funcidon de la respuesta. Se han descrito
varios trabajos en los cuales se establece la espe-
cificidad del test de adrenalina con ligeras varia-
ciones en los protocolos diagnoésticos?® %191, T,0s
trabajos publicados proponen como respuesta po-
sitiva un incremento del QT en 30 ms a dosis de
0,05 pg/Kg/min de adrenalina, de 35 ms a dosis de
0,1 pg/Kg/min o de 65 ms del QTc o a un valor su-
perior a 600 ms, durante la infusién de adrenalina
hasta 0,4 pg/Kg/min. En el caso de nuestro pa-
ciente se produjo un alargamiento paradojico del
QT mantenido de 80 ms, compatible con un test
positivo. Basandonos en estos hallazgos, la secuen-
cia de hechos en nuestro paciente podria haber
sido la presencia de un sindrome de QT largo con-
génito con un ECG basal con QT normal, que ante
un estimulo subito (ingesta de bebida fria) hubiera
provocado una fibrilacién ventricular.

En cuanto al test genético es una herramienta util
para identificar pacientes con esta canalopatia,
pero ademas del inconveniente de la no disponi-
bilidad inmediata para la toma de decisiones, la
negatividad del test en un paciente con SQTL clini-
co no permite excluir el diagnoéstico; de hecho es
positivo para mutaciones relacionadas en el 75%
de los casos y en ocasiones revela mutaciones de
significado incierto”.

Respecto a la asociacién de WPW con otras en-
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fermedades eléctricas, existen datos que de-
muestran que hasta el 36% de los pacientes tras
la ablacién de una via accesoria izquierda presen-
tan patrén de repolarizaciéon precoz. El significado
de una repolarizacion precoz postablacién en su-
pervivientes de la parada cardiaca no esta claro,
aunque datos procedentes de pequefios estudios
sugleren un buen prondstico tras la ablacion de la
via accesoria'?.

Con relacion a la asociacion de WPW con otras
canalopatias, no hemos encontrado casos simila-
res en la literatura, de ahi el interés de este caso.
Se ha publicado algun caso de prolongaciéon del
intervalo QT en pacientes con preexcitacion tras el
procedimiento de ablacién con normalizacion del
mismo a las 48 h, atribuyéndose este efecto a un
fendmeno de “memoria eléctrica”'®. Sin embargo,
en nuestro caso el paciente presenté un QT en ran-
go normal tras la ablacion y el test de provocacién
farmacolégico se realizo varios dias después.

Podemos concluir que las canalopatias se en-
cuentran detras de un porcentaje de casos de
muerte subita y que en estos casos los test farma-
coloégicos permiten desenmascarar la etiologia v,
por otro lado, que la presencia de una via acce-
soria es una causa muy poco frecuente de muerte
subita en ausencia de sintomas previos.

Las guias de préactica clinica recomiendan el im-
plante de DAI en pacientes con diagnoéstico de
SQTL recuperados de una PC como indicacién de
clase 1'% los pacientes portadores de DAI presen-
tantasas de mortalidad del 1,3% frente aun 16% en
los no portadores con un seguimiento de 8 anos?.
En nuestro caso, no se podia obviar el resultado de
estos test farmacolégicos, quedando la duda sobre
el origen de muerte subita (WPW vs SQTL) por lo
que se optd por el tratamiento que parecia ofrecer
menor riesgo en el peor escenario posible (que
el origen de la muerte subita fuese el SQTL) y por
ello se decidi6é implantar un desfibrilador .
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PRESENTACION DEL CASO

Varén de 77 afios con antecedentes personales de
hipertensién arterial, diabetes mellitus y cardiopa-
tla isquémica con enfermedad de tres vasos revas-
cularizada percutaneamente de forma completa,
con fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) de 39% v bloqueo completo de rama iz-
quierda (BRIHH) en el ECG basal. Ingresa en nues-
tro centro por cuadro de insuficiencia cardiaca en
el contexto de bloqueo auriculoventricular de 2°
grado con conduccién 2:1. Durante su estancia en
la planta de hospitalizacién se inicid tratamiento
diurético intensivo con buena respuesta y se ree-
valuo la FEVI por ecocardiografia siendo en este
caso de 33%. Dada la necesidad de estimulacion
por el bloqueo auriculoventricular y la presencia
de disfuncién severa de origen 1squémico con tra-
tamiento médico optimizado se decidid implantar
un desfibrilador automatico con TRC. El proce-
dimiento transcurrid¢ sin complicaciones siendo
posible la colocacién de los tres cables, aunque
durante el implante del cable del seno coronario
se produjo una dislocacion del cable auricular que
fue necesario reposicionar al final de la interven-
cién. Los parametros de estimulacion y deteccion
asi como la posicién final de los tres cables fueron
Optimos.

En las primeras 24 horas tras el procedimiento el
paciente refirié dolor interescapular, mas marcado
con las inspiraciones profundas, pero sin disnea y
manteniendo una saturacién de oxigeno en rango
normal. La radiografia de térax mostrd una posi-
cion adecuada y estable de los tres cables sin ima-
genes patoldgicas a nivel del hemitérax izquierdo
pero, por el contrario, se objetivd la presencia de
un neumotoérax derecho moderado, asi como una
Imagen paracardial izquierda sugerente de neu-
mopericardio (Figura 1). Se realizé un ecocardio-
grama urgente que descarto la presencia de de-
rrame asoclado. La interrogacion del dispositivo
mostré parametros de estimulacion y deteccién
del dispositivo estables y en rango adecuado.
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Tras colocaciéon de un tubo de térax en hemitérax
derecho, el neumotoérax se resolvié en 48 horas, sin
recurrencias tras retirada del drenaje. Tras ello, se
realizo un TAC toracico de control que no objetivo
anomalias. (Figura 2.)

La evolucién posterior del paciente fue favorable
permaneciendo asintomatico y en clase funcional [
de la NYHA en los meses posteriores con mejoria
de la fraccién de eyeccion, que alcanzo el 45% en
el ultimo estudio ecocardiografico

DISCUSION

El nimero de implantes de dispositivos de res-
incronizacién cardiaca (TRC) ha aumentado de
forma progresiva en los ultimos afios debido al
Incremento en la supervivencia de los pacientes
con cardiopatias avanzadas y a la ampliacién de
las indicaciones de esta terapia. Aunque se trata
de un procedimiento cada vez mas estandarizado
vy que se realiza en centros con experiencia, la tasa
de complicaciones globales oscila entre 3-6%!, in-

Figura 1. Radiografia de térax en proyeccion antero-
posterior que muestra la presencia de neumotorax
derecho moderado asi como una imagen de doble
contorno a nivel paracardial izquierdo compatible
con neumopericardio (Flechas)
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Figura 2. Corte axial de TAC toracico. La flecha se-
fiala el punto de fijaciéon del cable en la auricula de-
recha que no sobrepasa la pared de la misma.

cluyendo hemorragia, infeccion, dislocacion de los
cables, neumotorax, taponamiento cardiaco y rara-
mente muerte. En el caso del neumotérax postim-
plante la incidencia es de 1-2%? y esta relacionada
en casi la totalidad de los casos con la puncién ve-
nosa subclavia y obviamente se localiza en el he-
mitérax del mismo lado de la puncidn, por lesion
del apex pulmonar.

En el caso de nuestro paciente el mecanismo po-
siblemente es diferente dado que es poco proba-
ble lalesion del pulmon contralateral con la técnica
habitual de puncién venosa subclavia y tampoco

es habitual la presencia de neumopericardio. La
explicacion mas probable a nuestro juicio, es que
la hélice del cable auricular sobrepaso el espesor
del miocardio auricular lesionando en su trayecto
la pleura y el parénquima pulmonar. Aunque no es
habitual que se asocie a complicaciones, la per-
foracion por el cable de la pared auricular no es
Infrecuente, llegando hasta el 27% de los pacien-
tes en algunas series postmortem?. Por otro lado la
asociacion entre perforacion del cable auricular y
neumotérax derecho ha sido descrita previamente
en laliteratura. Asi, en el ano 2003 Srivathsan etal. y
posteriormente Sebastian et al. en 2005 publicaron
los casos de dos pacientes con obstruccion croni-
ca al flujo aéreo sometidos a implante de marcapa-
sos doble camara por puncion subclavia izquierda
que presentaron en las primeras horas de evolu-
cién neumotoérax derecho y neumopericardio. En
ambos casos el examen por TAC demostrd que el
cable auricular penetraba en el espesor de la pa-
red auricular provocando la ruptura de una bulla
pulmonar a ese nivel*®. En nuestro caso el TAC no
mostrd alteraciones en el parénquima pulmonar ni
perforacion total del cable auricular, no obstante,
esta pudo haber acontecido en su posicionamien-
to inicial o por laceracién pulmonar en el momento
de la dislocacion.

CONCLUSION

El desarrollo de neumotérax contralateral tras el
implante de un dispositivo de estimulacion cardia-
ca, es un complicacién rara que se ha asociado a
la perforacion del cable auricular sobre todo en
aquellos pacientes con patologia pulmonar subya-
cente e hiperinsuflacion. La necesidad de recolo-
cacion durante el procedimiento y/o la dislocacion
del cable puede aumentar el riesgo de esta com-
plicacion pudiendo ser, como en nuestro caso, el
unico determinante para su aparicion.
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INTRODUCCION

Desde el primer procedimiento realizado por
Sigwart en el Hospital Brompton en Londres en
afio 1994, la ablacién septal alcohdlica (ASA) se
ha convertido en una técnica muy popular para el
tratamiento de la obstruccién en la miocardiopa-
tia hipertrofica (MCH). S1 bien, los procedimientos
percutaneos han supuesto una revolucion en el tra-
tamiento de las cardiopatias, estos no se encuen-
tran exentos de riesgos. Asi, hasta en el 50% de los
pacientes a los que se les practica una ASA sufren
un bloqueo auriculoventricular (BAV) completo en
la sala de intervencionismo o en las 24 horas tras el
procedimiento. En la mayoria de los casos se trata
de un fenémeno autolimitado. Sin embargo, entre
el 5y el 10% de los pacientes precisan la implan-
tacién de un marcapasos permanente por persis-
tencia del bloqueo. El porcentaje de marcapasos
definitivos es significativamente superior tras la
ASA que tras la miectomia quirtrgica (razén de
riesgos=2,6).

DESCRIPCION DEL CASO

Se presenta el caso de una paciente de 55 afios de
edad, diagnosticada de miocardiopatia hipertrofi-
ca obstructiva severa e insuficiencia mitral severa
por movimiento sistdlico anterior del velo ante-
rior mitral (SAM) con funcidn ventricular izquier-
da conservada. Se le realizdé una ablacion septal
con alcohol, con la implantacién de un marcapasos
monocameral transitorio como parte del protoco-
lo. El procedimiento se considerd exitoso, logran-
do la reduccitn inicial del gradiente transadrtico y
una disminucién del SAM. Pasadas las primeras 48
horas posteriores al procedimiento la paciente se
encontraba estable, manteniendo el ritmo sinusal
con buena funcién cronotropica por lo que se reti-
16 el marcapasos transitorio. A pesar de esta apa-
rente buena evolucion inicial, tras la retirada del
marcapasos transitorio, la paciente presentdé una

disfuncion sinusal con pausas sinusales de hasta 5
segundos. Por este motivo se optd por implantar
un marcapasos bicameral endocavitario definiti-
vo. El marcapaso quedé normoimplantado con un
cable de fijacién activa MRI de 53 cm anclado en
orejuela de auricula derecha y un cable de fijacion
activa MRI de 58 cm alojado en el apex ventricular
derecho. Se comprobd el normal funcionamiento
de los cables mediante telemetria, que mostré los
siguientes datos: onda P 4,3 mV, slew rate 1,1 V/s,
onda R 10,3 mV, slew rate 2,2 V/s, umbral de cap-
tura auricular 1,1 V a 0,5 ms, umbral de captura
ventricular 1,1V a 0,5 ms, impedancia auricular de
582 () e impedancia ventricular de 843 (). Se com-
probo la ausencia de complicaciones mediante un
estudio ecocardiografico, y se verificé la la correc-
ta situacion de los cables mediante una radiografia
PA de térax (Figura 1).

Dada su buena evolucioén, la paciente fue dada
de alta hospitalaria al cuarto dia post implante de
marcapasos. A pesar de esta satisfactoria evolu-
cién inicial, a los treinta dias del alta, la paciente
reingreso a nuestro centro con caracter urgente. Al
llegar a la sala de urgencias, se encontraba hipo-
tensa con ingurgitacién yugular, por lo que se de-
cidi6 realizar un ecocardiograma transtoracico en
el que se objetivo la presencia de derrame peri-
cardico severo con un espesor maximo de 17 mm,
que comprimia la pared libre del ventriculo dere-
cho generando signos de colapso hemodinamico
(colapso de auricula y VD y cambios respiratorios
significativos de llenado mitral y tricuspide). A su
vez en la radiografia PA de térax realizada al in-
greso se pudo objetivar una gran cardiomegalia
(figura 2).

Dada la situacion de inestabilidad hemodinami-
ca, la paciente se traslado6 a la Unidad Coronaria y
se decidio la realizacién de una pericardiocente-
sis de forma emergente. En este procedimiento se
extrajeron 800 cc de liquido hematico, logrando la
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estabilizacién hemodinamica de la paciente. Tras
ello, se procedi¢ a la revision del marcapasos me-
diante telemetria, obteniendo los siguientes para-
metros de los cables: onda P 4,1 mV, slew rate 1,7
V/s, onda R 4,3 mV, slew rate 0,2 V/s, umbral auri-
cular 0,6 V a 0,5 ms, umbral ventricular 4,5V a 0,5
ms, impedancia auricular de 593 () e impedancia
ventricular de 2152 Q); y captura frénica con 6V de
salida.

Ante la sospecha de la perforaciéon del cable ven-
tricular, se realizé un TC para comprobar la posi-
cion del mismo. En este estudio se pudo compro-
bar, que el cable ventricular se encontraba en el
ventriculo derecho atravesando todo el espesor
miocardico v la grasa epicardica. Su extremo dis-
tal, a pesar del artefacto por endurecimiento del

Figura 1. Radiografia PA de térax: cables en correc-
ta posicion y ausencia de complicaciones.

haz, parecia estar en contacto con el pericardio
(Figura 3y 4).

Una vez establecido el diagnéstico de perfora-
cion del ventriculo derecho por cable de marcapa-
sos se procedid a la extraccion del mismo por via
percutanea, a través de la vena subclavia izquier-
da. Para tener un control estricto de la situacion,
el procedimiento se realizd bajo anestesia general,
con control permanente mediante ecocardiografia
transesofagica y se realizd una pequena incision
subxifoidea para obtener vision directa de la ca-
vidad pericardica en el momento de la extraccion.
Tras la extraccion completa del cable ventricular,
se implantd un nuevo cable en el ventriculo dere-
cho, que se posiciond en el apex, variando lige-
ramente su ubicacién con respecto a la zona de
implante anterior. Durante y después del proce-

Figura 2. Radiografia PA de térax: gran cardiomegalia

Figura 3. Tomografia computada: visualizacién del recorrido del cable en cavidades derechas.
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Figura 4: Tomografia computada: cable ventricular perforando apex de ventriculo derecho.

dimiento no se registraron complicaciones. La pa-
ciente fue dada de alta una semana después, con
un buen funcionamiento del cable implantado y
con ausencia de derrame pericardico, comproba-
do mediante ecocardiografia antes del alta.

DISCUSION

En la intervencién de miectomia el cirujano car-
diaco reseca entre 8 y 10 g de tejido miocardico
del septo anterior basal, mientras en la ASA se
ablaciona una cantidad similar de tejido en una
posicion del septo algo mas posterior. A pesar de
la mcorporacion del contraste ecocardiografico,
que permite la correcta identificacion de la zona
a tratar, el area de miocardio ablacionado es ha-
bitualmente irregular y, con frecuencia, presenta
una desviacion hacia el lado derecho del tabique.
La aparicion de bloqueo de rama 1zquierda (BRI)
en la miectomia es normal, mientras que la ASA
se acompafa del desarrollo de bloqueo de rama
derecha en mas del 80% de los casos. La apari-
cion de BRI podria ser un efecto colateral, en este
caso beneficioso, de la miectomia quirtirgica. La
pérdida de la sincronia en la contracciéon del ven-
triculo izquierdo es uno de los efectos buscados
que llevd a la implantacion de marcapasos en
muchos pacientes con MCH en la década de los
anos noventa. El marcapasos continlia siendo una
opcidn valida en determinadas situaciones y hay
que tenerlo en cuenta para casos en que se indi-
que una miectomia tras una ASA fallida o viceversa.
Los pacientes con indicaciéon de desfibrilador au-
tomatico implantable (DAI) profilactico que sufren
obstruccion pueden beneficiarse de ajustes en la
programacion de la funcién de marcapasos guiada

por ecocardiografia, con un intervalo auriculoven-
tricular corto que permita la estimulacién continua
del apex del ventriculo derecho.

La reduccién del gradiente se observa inmedia-
tamente tras la intervencion, mientras que el be-
neficio en la ASA se demora, en ocasiones, hasta
mas de 6 meses tras la administracion del alcohol.
La reduccion promedio de grosor del miocardio
en la ASA es generalmente leve (unos 5 mm). Esto
ultimo sumado a la activacion de un fendmeno de
necrosis no controlada que se produce despues
de la ASA, podria justificar la perforacion del cable
de marcapasos observada en el caso presentado
en este articulo.

La mortalidad periprocedimiento en centros con
experiencia, tanto de la miectomia como de la ASA
es baja, alrededor del 1%. Las complicaciones
mas frecuentes de la ASA son: diseccion coronaria
(1%), escape de alcohol en una coronaria princi-
pal (< 1%), la perforacion del ventriculo derecho o
trombosis asociada con la manipulaciéon del mar-
capasos temporal (2%), especialmente cuando es
preciso mantenerlo durante mas de 48 horas. Lo
que no es del todo habitual es que esta perfora-
cién se presente de manera diferida, como se ha
dado en el caso antes expuesto. Hasta el 50% de
los pacientes a los que se practica una ASA su-
fren bloqueo auriculoventricular (BAV) completo
en la sala de intervencionismo o en las 24 horas
tras el procedimiento. En la mayoria de los casos
se trata de un fendémeno autolimitado. Entre el 5y
el 10% de los pacientes precisan implantacién de
marcapasos permanente por persistencia del blo-
queo. El porcentaje de marcapasos definitivos es
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significativamente superior tras la ASA que tras la
miectomia (razédn de riesgos=2,6). Los pacientes
con bloqueo auriculoventricular de primer grado
v los pacientes con bloqueo completo de rama iz-
quierda presentan un riesgo elevado de bloqueo
avanzado persistente durante la ASA, por lo que
seria aconsejable implantar marcapasos definiti-
vo antes del procedimiento. Se ha analizado una
serle de predictores de BAV de alto grado, como
la bradicardia, la obstruccién grave en reposo, la
persistencia del BAV mas alla de las primeras 24
horas, el retraso en el pico de enzimas cardiacas
v la duracion del QRS. Es importante mantener la
monitorizacion durante 1 semana, ya que se ha
descrito la aparicién de BAV tardio en pacientes
sin trastornos de la conducciéon en las primeras
horas. Pasado el periodo agudo y solventado el
problema de los bloqueos, la complicacion mas
temida es la aparicién de arritmias ventriculares
malignas tras la ASA.

Teniendo en consideraciéon el presente caso,
creemos que los pacientes con factores de riesgo

para implante de marcapasos, quizas se benefl-
clen del implante de marcapaso definitivos antes
de la realizacion de la ablacion septal con alcohol.
De esta forma se evitaria el empleo de marcapa-
S0s transitorios, que son probablemente una de las
principales causas de perforacion cardiaca en este
contexto. Por otro lado, los pacientes ablacionados
en los que no se ha podido evitar el implante de
marcapasos transitorio, y que por la evolucion pos-
terior han requerido la implantaciéon de marcapa-
sos definitivo, deberian ser seguidos de forma es-
tricta en las primeras semanas post procedimiento
con el objetivo de descartar las perforaciones di-
feridas.

CONCLUSIONES

Lanecesidad de implante de marcapasos definiti-
vo puede sobrevenir posteriormente a la ASA. Esto
ultimo parece deberse a un fendmeno de necrosis
no controlada y diferida. Este mismo fenémeno po-
dria estar implicado en la perforacion ventricular
tardia por cable de marcapasos.
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PRESENTACION DEL CASO

Varén de 66 afios con antecedentes de hiperten-
sién arterial, hiperglucemia, hipercolesterolemia
y obesidad. Referia estar diagnosticado de mio-
cardiopatia hipertréfica y de fibrilacién auricular
permanente aunque no aportaba informe alguno.
Estaba anticoagulado con Acenocumarol y ademas
seguia tratamiento con Telmisartan 80 mg/dia, Hi-
droclorotiazida 25mg/dia, Simvastatina 40 mg/dia,
Amlodipino 5 mg/dia y Bisoprolol 5 mg/dia, todo
ello informado de forma verbal al no disponer de
historia en nuestro hospital. Fue trasladado a Ur-
gencias de nuestro centro por el 112 tras haber
presentado en su domicilio, estando previamente
bien, un sincope de instauracion brusca, del que
se recuperd espontaneamente, aunque posterior-
mente refirid dolor toracico de unos minutos de
duracion.

A su llegada a Urgencias, se encontraba asinto-
matico y la exploracion fisica no mostraba datos
relevantes. La presiéon arterial era 179/98 mmHg
v la frecuencia cardiaca 109 lpm. En la analitica
inicial destacaba un hematocrito de 50.2% y una
hemoglobina 17.4 gr/dl. El INR era de 2.26 (en
relacion con la anticoagulacién con Sintrom) y la
glucemia era 232 mg/dl y el potasio de 2,9 mEq/L.
Dimeros-D dentro de la normalidad y primera Tro-
ponina de 31 pg/ml.

Se realizd electrocardiograma que mostro fibri-
lacién auricular con respuesta ventricular media a
100 lpm, bloqueo de rama derecha y alteraciones
de la repolarizacién sobre I, aVL y precordiales
de V3 a V6 con ligero ascenso del segmento ST y
ondas T negativas en dichas derivaciones, compa-
tibles con isquemia (Figura 1). La radiografia de t6-
rax mostro cardiomegalia sin alteraciones agudas
en el parénquima pulmonar.

Tras administrar potasio intravenoso e insulina
para corregir la hipopotasemia y glucemia, se tras-
ladé al paciente a la Unidad Coronaria para moni-
torizacion donde el ECG permanecio sin cambios
v una nueva determinaciéon de Troponina T resultd
ser de 50 pg/ml presentado en las horas siguien-
tes extrasistolia ventricular y salvas aisladas de
taquicardia ventricular monomorfa no sostenida
(TVMNRS) (Figura 2).

El paciente comentd durante su estancia que afios
antes le habian realizado una coronariografia que
fue normal asi como un estudio familiar y genético.

Un ecocardiograma transtoracico mostré una
auricula izquierda (Al) de 45 mm, hipertrofia de
ventriculo izquierdo (HVI) severa, septo interven-
tricular (SIV) y pared libre de 20 mm, con fraccién
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) que
Impresionaba como normal. VD no visualizado por

Figura 1. Electrocardiograma al ingreso, asintomatico. Fibrilacién auricular con imagen compatible con isque-
mia aguda anterior con inversion de la onda T de V3 a V6, DI y aVL.
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Figura 2.- Trazados de la monitorizacién con extrasistolia ventricular monomorfa y colgajo de TVIMINS (7 latidos).

Figura 3. Inicio del episodio de taquicardia ventricular, con extrasistole ventricular.

Figura 4.- Taquicardia ventricular monomorfa sostenida con frecuencia a 200 Ipm e imagen de bloqueo de

rama derecha.

mala ventana. Valvulas sin alteraciones significati-
vas y ausencia de gradiente obstructivo en tracto
de salida de ventriculo izquierdo (TSVI).

Con el diagnostico de miocardiopatia hipertro-
fica no obstructiva y los datos disponibles (edad,
auricula izquierda dilatada, TVMNS vy sincope) se
calcul6 el riesgo del paciente para muerte subita a
los 5 aflos que resultd ser > 6%, por lo que tendria,
segun las guias actuales, indicacién de implante
de DAI (desfibrilador automatico implantable) mo-

tivo por el que se planificé su traslado a su hospital
de referencia.

Pocas horas después, present6d un episodio de ta-
quicardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS)
con mala tolerancia hemodinamica que cedié con
bolos i.v. de Lidocaina, sin que fuera precisa la car-
dioversién eléctrica, revirtiendo a su ritmo de base
(fibrilacion auricular) (Figuras 3y 4).

A continuacidn se inicid tratamiento con amioda-
rona en perfusién manteniendo el betabloqueante
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Figura 5. Modelo de prediccién de MSC a los 5 afios.

que va tomaba y fue derivado a la Unidad Corona-
ria de su hospital de referencia, sin que desarro-
llara nuevos episodios de arritmias ventriculares,
para implante de DAI, que se llevd cabo sin com-
plicaciones.

DISCUSION

Describimos el caso de un paciente con miocar
diopatia hipertréfica de diez afios de evolucion
con fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo
conservada y patrén electrocardiografico suge-
rente de isquemia aguda anterior con BIRD y ele-
vacion del ST anterior con ondas T negativas an-
tero-laterales, ingresado tras presentar un sincope
del que se recuperd espontaneamente y que tras
un ECG inicial sin arritmias ventriculares presento
episodios de TVMNS vy finalmente taquicardia ven-
tricular monomorfa mal tolerada.

Aunque algunos pacientes con MCH asintomati-
cos tienen un prondstico excelente, un 25 % de-
sarrollaran sintomas limitantes o falleceran como
consecuencia de su enfermedad!. Entre los sin-
tomas que presentan destacan angina, palpitacio-
nes, disnea o sincope, que son consecuencia de
diversos factores como la obstruccion del tracto de
salida del ventriculo izquierdo (TSVI), insuficiencia
mitral, disfuncion diastélica o apariciéon de arrit-
mias auriculares y/o ventriculares.

Las tltimas guias de manejo de la MCH de la So-
cledad Europea de Cardiologia estiman el ries-
go individual a 5 anos de muerte subita en estos
pacientes, valorando parametros como el grosor
maximo de la pared, el diametro de Al, el gradiente
TSVI, 1a historia familiar de MS, las TVNS, el sinco-
pe inexplicado y la edad del paciente?. En nuestro

paciente el riesgo de MS a 5 afios era > 6% motivo
por lo cual la indicacion de DAI quedo establecida.

Posteriormente a dicho céalculo presentd un epi-
sodio de TVMS que se resolvidé con intervencién
meédica, lo que confirmé de algin modo, el riesgo
elevado de muerte subita que presentaba.

Los criterios de riesgo establecidos para muerte
subita son conocidos: historia familiar de muerte
subita®, sincope no atribuible a otra causa‘, TVNS?,
HVI masiva® y respuesta anémala de la presién
arterial al ejercicio’. Estos modelos no tenian en
cuenta el diferente efecto de los factores de riesgo
individuales y otros, como el grosor de la pared
del VI. Asi pues, estos algoritmos de riesgo discri-
minan poco entre pacientes con alto y bajo riesgo
v la Unica estrategia capaz de prolongar la vida y
alterar la historia natural de la MCH es el implante
de un DAI®,

Recientemente el HCM Risk-SCD?, (Figura 5), ha
validado un nuevo modelo de prediccién de ries-
go de MSC, que proporciona calculos individuali-
zados de riesgo a 5 afios con una recomendacion
tipo IB.

En nuestro paciente el riesgo calculado para
MSC a los 5 anos fue superior al 6% motivo por
el cual se estableci¢ la indicacion de implante de
DAI como prevencion primaria. Por dltimo, nues-
tro paciente present¢ a posteriori una TVMS con
deterioro hemodinamico por lo que la indicacion
de DAI se hubiera establecido como prevencion
secundaria tal y como se establece en el diagra-
ma de flujo para implante de DCI (desfibrilador
cardioversor implantable) que figura en las guias.

(Figura 6).
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PREVENCION PRIMARIA

Evaluacion recomendada:
Historia

Ecocardiograma 2D/Doppler
ECG ambulatorio 48 h

Variables HCM Risk-SCD:

- Edad

- Historia familiar de muerte subita
cardiaca

- Sincope de causa desconocida

- Gradiente de salida del VI*

- Grosor maximo del VI*

- Diametro auricular izquierdo

- TUNS

PREVENCION SECUNDARIA

- Parada cardiaca por TV
oFV

- TV sostenida espontanea
causante de sincope o
deterioro hemodinamico

Esperanza de vida > 1 afio

DCI recomendado

RIESGO BAJO Riesgo a 5 afos

de>4a<6%

Riesgo a 5 afos < 4%

RIESGO ELEVADO

Riesgo a 5 afios > 6%

DCI no indicado

generalmente? Se puede considerar DCI

Se debe considerar DCI

Figura 6. Diagrama de flujo para implante de DCI en la MCH
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Envio de manuscritos

Los manuscritos para Cuadernos de Estimulacién se
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Etica
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a. Articulos originales y de Revisiones
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Presentacién del documento:
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c. Texto
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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.
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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 sefialaran con flechas,
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ala figura.
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final se identificaran las abreviaturas empleadas,
por orden alfabético.

Las figuras no incluiran datos que permitan cono-
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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 aparicién 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
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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)
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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.
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