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Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

Editorial

COMIENZA UNA NUEVA ERA PARA
VITATRON

La compafiia que lanzo su primer marcapasos en 1962,
disefiado y fabricado en un pequeiio taller de Holanda, se
ha convertido en una multinacional pionera en muchas
terapias de estimulacion cardiaca: “rate response” o esti-
mulacion fisiologica, el cambio de modo latido a latido o
el primer marcapasos multisensor, son solo ejemplos de la
vocacion innovadora de Vitatron.

El crecimiento de Vitatron ha sido continuo desde sus
comienzos, y su presencia en los distintos mercados ha
ido aumentando con el paso del tiempo, creando y mante-
niendo nuevas delegaciones en todos los paises de
Europa, Estados Unidos y Japon. El proyecto de Vitatron
es continuar haciéndolo en el futuro para poder hacer lle-
gar sus productos a un nimero cada vez mayor de pacien-
tes cumpliendo su mision corporativa.

La estrategia de crecimiento no es solo una pretension,
esta solidamente basada en los lanzamientos que la com-
paiiia realizarda en los proximos meses: Software de
Actualizacion del dispositivo Selection 9000 AF 3.0,
Dispositivo de Resincronizacion Cardiaca CRT 8000,
Nueva Plataforma Digital, etc., los cuales cumplen los
principales requisitos que la compaiia exige a sus produc-
tos: alta tecnologia, innovacion y beneficios para el pacien-
te, y mantendran a Vitatron como compaia lider en varios
segmentos del mercado de estimulacion cardiaca.

Las novedades no estaran limitadas a los productos,
prevemos la inauguracion del nuevo edificio central de la
compafiia en Arnhem el proximo Febrero, donde estaran
centralizados todo el desarrollo, investigacion, marketing
y educacion de Vitatron.
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Todos estos cambios y novedades exigian también un
cambio profundo de imagen, una nueva identidad corpo-
rativa, o mejor aun, una adecuacion de los valores esen-
ciales de la compaiiia, aquello que la distingue, lo que la
hace tinica, al nuevo Vitatron. El resultado ya lo conocen
y parte de ¢l esta en sus manos.

La nueva identidad sera también plasmada en la revista
Cuadernos Técnicos, la cual pasa a denominarse
“Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca” y que en
este primer numero de la nueva etapa, adoptara parte de
su evolucion: cambio de papel, imagen, caracteristicas,
etc., siendo ésta definitiva, incluyendo nuevos contenidos
y trabajos, en el proximo nimero de Marzo, lo que espe-
ramos consiga hacer de la revista una herramienta de gran
utilidad para todos los facultativos interesados en la esti-
mulacion cardiaca.

Juan Carlos Garcia
Director General de Vitatron Medical Espafia
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Alteraciones del Sistema de Conduccion
tras el Transplante Cardiaco. Indicaciones
de Estimulacion Cardiaca Permanente

C. Pindado Rodriguez, J.F. Delgado Jiménez, J. Pindado Rodriguez, M.A. Gomez-Sanchez, P. Escribano Subias, L. Cea Calvo.
U. de Insuficiencia Cardiaca y Trasplante. S. de Cardiologia y Medicina Interna. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

| INTRODUCCION

El incremento en el nimero de transplan-
tes cardiacos experimentando a lo largo
de estos ultimos anos, consecuencia de la
experiencia acumulada tanto en el terreno
quirargico como en el control farmacolo-

gico del rechazo, permite estudiar mas
detalladamente las complicaciones postoperatorias del
procedimiento, los factores a los que se asocian y la evo-
lucién natural de las mismas, lo cual es fundamental de
cara al establecimiento de las medidas profilacticas y
terapéuticas mas adecuadas.

Este articulo revisa la bradicardia y las alteraciones del
sistema de conduccién como complicaciones frecuentes
tras el transplante cardiaco, su evolucidn, su significado
prondstico y los posibles enfoques terapeuticos ante las
mismas.

Para comprender el comportamiento eléctrico de un
corazén transplantado normal y las complicaciones que
puede presentar, es preciso considerar algunos aspectos de
la técnica quirugica.

CONSIDERACIONES QUIRURGICAS EN EL
TRANSPILANTE CARDIACO

La técnica descrita por Lower y Shumway en 1960, de
anastomosis biauricular, ha llegado a ser el procedimiento
standard para la realizacion del transplante cardiaco
ortotopico y es con la que se han realizado la gran
mayoria de los transplantes hasta la fecha.

Se basa en la conservacion de un remanente de la cara
posterior de ambas auriculas del receptor sobre el cual
seran cosidas las del corazon donado. Requiere la apertura
de la auricula derecha del receptor desde el orificio de la
vena cava inferior hacia la base de la orejucla derecha
provocando gran deformidad estructural. A la vez, la
atriotomia de la auricula del donante puede dafiar la
region del nodo sinusal y la cresta terminalis. El aporte
sanguineo al nodo sinusal del donante es variable y puede
ser interrumpido durante la extraccion del injerto o el
implante, sea por corte o sutura. La vena cava superior del
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donante es finalmente suturada y también esta maniobra
puede ser la causa de dafios estructurales en el nodo sinu-
sal o en las vias internodales.

Como consecuencia de la conservacion de parte de la
auricula del receptor existen dos nodos sinusales que en la
mayoria de los casos se encuentran eléctricamente aisla-
dos el uno del otro por la linea de sutura. Con frecuencia
pueden detectarse en el electrocardiograma de superficie
las dos ondas "p" que difieren en su morfologia y frecuen-
cia. La onda "p" del receptor se encuentra disociada del
complejo QRS mientras que la del donante, ante la ausen-
cia de influjo parasimpatico, suele mostrar frecuencias
cardiacas mas altas, en torno a 80-100 latidos por minuto
en reposo. Con el tiempo, algunos pacientes pueden pre-
sentar conduccion a través de las lineas de sutura.

La distorsion geométrica resultante, con este procedi-
miento, se ha asociado con una alta incidencia de insufi-
ciencia mitral, insuficiencia tricispide, arritmias auricula-
res y bradicardia postoperatoria.

En 1991 Dreyfus y cols. introdujeron un procedimiento
alternativo, la técnica bicava, consistente en la excision
completa de la auricula receptora y la anostomosis directa
de las venas pulmonares y cavas. Los estudios realizados
hasta el momento muestran que es un procedimiento
seguro con menos complicaciones postoperatorias. La
reduccion del trauma sobre el nodo sinusal y su aporte
sanguineo conlleva una marcada reduccion en la inciden-
cia de disfuncion sinusal, lo que practicamente elimina la
necesidad de estimulacion ventricular permanente tras el
transplante cardiaco en algunos estudios2.3, por lo que se
ha convertido en la técnica de eleccion3.

ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS Y
PROPIEDADES ELECTROFISIOLOGICAS
DEL CORAZON TRANSPLANTADO

ELECTROCARDIOGRAMA EN REPOSO

El injerto cardiaco se caracteriza por la presencia de
modificaciones en el electrocardiograma, frecuentes arrit-
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mias en el postoperatorio y pérdida del control nervioso
autonémico, que se manifiesta con taquicardia perma-
nente y disminucion de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca.

Los cambios electrocardiograficos mas notables son:
Taquicardia sinusal, presencia de 2 ondas "p" de diferente
morfologia en el caso de la técnica biauricular, rotacion
posterior en el eje longitudinal, retraso de la zona de tran-
sicion del QRS, alteraciones no especificas del segmento
ST y la onda T postquirurgicas (que tienden a la normali-
zacion) y frecuente acortamiento del intervalo QT5.

Sin embargo, la anomalia mas prevalente es la presencia
de bloqueo completo o incompleto de rama derecha (BRD)
que puede aparecer en el 69% de los pacientes* (12-79%
segun las series)!2. EI BRD es frecuente en el primer afio
tras el transplante con méxima incidencia en el primer mes
postransplante4, que a medida que pasa el tiempo va deca-
yendo en su incidencia. En ocasiones es transitorio y su
duracion suele oscilar entre uno y tres meses (Figura 1).

Existe controversia acerca de si la presencia del BRD
confiere un peor pronodstico a estos pacientes, lo que
puede ser debido a que no todos los estudios diferencian el
caracter progresivo o estacionario de este hallazgo. La
progresion del mismo durante el primer afio tras la cirugia
si parece identificar a un grupo de pacientes con peor
prondstico a largo plazo4.12.13. La mayoria de los autores
relacionan el BRD con factores debidos a la cirugia, como
la rotacion horaria del corazon sobre su eje longitudinal,
aunque también puede asociarse a cierto grado de disfun-
cion ventricular, incremento de presion en las cavidades
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derechas o bien, a repetidos episodios de rechazo4.12,13,

Por tanto, el BRD que se presenta inmediatamente tras
la cirugia puede tener un significado diferente respecto de
los que se presentan con posterioridad. En aquellos
pacientes con BRD progresivo debe considerarse un
manejo mas agresivo de cara a la deteccion de arritmias y
enfermedad vascular del injerto!2.

Las arritmias auriculares y ventriculares son también
frecuentes en el paciente transplantado y su significado es
controvertido. Se han puesto en relaccion con diversos
factores como son el tiempo de isquemia prolongado, el
trauma quirurgico, el uso de farmacos antiarritmicos en el
preoperatorio, la denervacion cardiaca y la hipersensibili-
dad a las catecolaminas#5. En el postoperatorio precoz
son frecuentes las arritmias auriculares, tales como extra-
sistolia auricular, fibrilacion y flutter auricular. La presen-
cia de un flutter sostenido se ha asociado a rechazo en
multiples estudios por lo que debe considerarse la realiza-
cion de biopsia endomiocardica, aun cuando la especifici-
dad de este hallazgo es baja4 (Figura 2). El proceso infla-
matorio en el miocardio durante el rechazo causaria altera-
ciones de la conduccion que facilitarian la formacion de
circuitos de reentrada arritmogénicos4. También durante
este periodo es frecuente la presencia de taquicardias ven-
triculares no sostenidas, mientras que la presencia de
taquicardia ventricular sostenida (TVS) y fibrilaciéon ven-
tricular (FV) raramente ocurren y pueden reflejar disfun-
cion ventricular aguda o rechazo agudo del injerto. A
largo plazo, la prevalencia de taquicardias auriculares y
ventriculares en el paciente transplantado disminuyen, y
tiende a aproximarse a la de los sujetos normalesS.

Figura 1.- ECG de 12 derivacion

es. Paciente con trasplante cardiaco, con imagen de bloqueo de rama derecha.
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Figura 2.- Paciente de la figura 1, que presento episodio de rechazo agudo. EI ECG muestra episodio de taquiarritmia auricular

con bloqueo variable

ELECTROFISIOLOGIA DEL CORAZON
TRANSPLANTADO

En reposo, los periodos refractario auricular, ventricu-
lar y las caracteristicas del sistema de conduccion del
corazon transplantado (denervado) no difieren significati-
vamente de los sujetos normales (corazon inervado) y por
lo tanto la influencia del sistema nervioso autébnomo en
esas condiciones no es relevantel,o.

Se ha confirmado la existencia de hipersensibilidad a
las catecolaminas. Esta parece originarse en las termina-
ciones nerviosas mas que en el propio tejido, es decir,
parece ser presinaptica en origen, con una disminucion de
la recaptacion de epinefrina por las terminaciones nervio-
sas adrenérgicas, lo que resulta en un incremento de la
concentracion intersticiall.5.

También se ha observado hipersensibilidad a la acetilco-
lina y al metabolito endogeno adenosina. La hipersensibili-
dad a estos dos ultimos parece mediada por una regulacion
al alza de los receptores o por un aumento en la disponibili-
dad de proteina G, que provoca la activacion de canales de
potasio activados por acetilcolina. Por otro lado, estas pro-
teinas G pueden tener efecto en la inhibicion de las corrien-
tes de calcio activadas por catecolaminas, lo que explicaria
el efecto dromotropico negativo de la adenosina en el nodo
auriculoventricular3. En el caso de la adenosina, la respues-
ta del nodo sinusal y del nodo A-V a la misma parece ser
tres veces superior a la del corazon inervado.

La relevancia clinica de estos hechos reside en que la
dosificacion de adenosina y drogas colinérgicas debe ser
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reducida entre un tercio y la mitad de la dosis que se admi-
nistaria a un paciente normal, cuando se utilicen para el
tratamiento de arritmias supraventriculares en el paciente
transplantado cardiacol.s.

Tras el transplante cardiaco el injerto presenta insufi-
ciencia cronotropa. El incremento de la frecuencia cardia-
ca durante el ejercicio depende fundamentalmente de los
niveles circulantes de catecolaminas. Se produce tardia-
mente, es mas lento y el pico alcanzado es inferior que en
sujetos sanos. Una vez que cesa el ejercicio la frecuencia
cardiaca sigue aumentando transitoriamente y posterior-
mente desciende muy lentamente. La persistencia de la
sensibilidad de las células marcapaso al estiramiento y a
los niveles de catecolaminas circulantes junto con el incre-
mento en estos niveles inducido por el tratamiento a largo
plazo con ciclosporina, explican la conservacién parcial
de la variabilidad latido a latido y el incremento de la fre-
cuencia cardiaca durante el ejercicio. La sensibilidad de
las células marcapaso del nodo sinusal del donante al esti-
ramiento explica el ligero incremento de la frecuencia car-
diaca que ocurre al comienzo del ejercicio pues no se
modifica por el tratamiento betabloqueantes.

La respuesta cronotropa mejora entre la tercera y la
sexta semana del postoperatorio, posteriormente se man-
tiene sin cambios. Sin embargo, comparado con controles
normales, la capacidad de ejercicio y la respuesta crono-
tropa siguen siendo menores. Se ha demostrado que la res-
puesta cronotropa es el factor mas fuertemente asociado al
pico de consumo de oxigeno alcanzado.

Pasado un afio o mas tras el transplante se ha observado



la reaparicion de aceleracion cardiaca con el ortostatismo,
asi como una rapida deceleracion de la frecuencia cardiaca
cuando cesa el ejercicio. Mediante monitorizacion electro-
cardiografica de 24 horas puede observarse, pocos afios
tras el tranplante, un incremento en la variabilidad de la
frecuencia cardiaca, especialmente a altas frecuenciass. Se
ha demostrado, al menos un afio despues del transplante
cardiaco, que el injerto libera norepinefrina en respuesta a
la administraccion de tiramina y algunos estudios han
informado que a largo plazo puede observarse recaptacion
de andlogos de norepinefrina mediante tomografia de emi-
sion positronica, siendo esta recaptacion variable en su
distribucion y magnitud lo que indica la existencia de rei-
nervacion simpatica tardia localmente heterogeneal.
Tambien se ha informado sobre una mayor capacidad de
ejercicio y mejor respuesta cronotropa en aquellos pacien-
tes en los que se ha podido demostrar reinervacion.

La reinervacion parasimpatica es algo menos clara y se
piensa que puede ocurrir en algunos pacientes y quiza
pueda depender de la técnica quirtrgica. Hasta el momen-
to no se ha demostrado reinervacion funcional aferente o
eferente parasimpatica tras el transplante cardiaco ortoto-
pico relizado por el procedimiento standard. De hecho no
existe, en el momento actual, evidencia histologica de
ningun tipo de reinervacion tras el transplantel.>.

ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS Y
ELECTROFISIOLOGICAS DURANTE EL
RECHAZO AGUDO DEL INJERTO

Se ha observado en estudios animales un incremento
progresivo de los tiempos de conduccidn interauricular y
auriculoventricular durante el rechazo agudo de grado
moderado. Este incremento precoz en los tiempos de con-
duccién parece correlacionarse con la distribucion de las
lesiones miocardicas en el rechazo agudo, mayores en el
miocardio auricular y en el septo interventricular que en el
miocardio ventricular>.

En humanos con rechazo leve o moderado se ha podido
demostrar la prolongacion de los periodos refractarios
auricular, ventricular y del nodo A-V. Diversos autores
han informado acerca de una disminucién en la amplitud
del voltaje ventricular medido con electrodos epicardicos
o endocardicos, lo que permitiria identificar grados seve-
ros de rechazo. Los rangos publicados de especificidad
(77-90%) y de sensibilidad (28-100%) de este signo elec-
trocardiografico son muy amplios5. Sin embargo, en los
pacientes que reciben ciclosporina no se ha observado
deterioro de la conducciéon en el nodo A-V con grados
leves o moderados de rechazo!.

La mayoria de los estudios no han podido demostrar
una relaccion entre rechazo y bradicardia en el postopera-
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torio precoz. No obstante, es posible que el rechazo en
algunos pacientes sea causa de disfuncidon sinusal o del
nodo A-V. La bradicardia que aparece fuera de la primera
fase del postoperatorio debe hacer pensar en esta posibili-
dad. La necesidad de estimulacion electrica permanente
por bradicardias que aparecen en el seno de un episodio de
rechazo agudo o cronico tiene una implicacion prondstica
adversa ¢ indica que estos pacientes deben ser manejados
de una forma mas agresiva, con una estrecha vigilacia
inmunoldgica para la deteccion del rechazo humoral y
celular, aumentando la frecuencia de biopsias endo-
miocardicas y de angiografias coronarias!3.

Se ha postulado, aunque no se ha confirmado, que un
descenso en la frecuencia cardiaca puede ser un indicador
de rechazo y tambien existen estudios preliminares que
sefialan como predictor de rechazo la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca. En otros estudios, se asocia la presencia
de ciertas arritmias, TVS, FV y el flutter auricular, con epi-
sodios de rechazo y con frecuencia el tratamiento del recha-
zo conlleva la desaparicion de estas arritmias!3. Como se ha
mencionado con anterioridad, el BRD se ha relaccionado
tambien con episodios de rechazo de repeticion.

BRADIARRITMIAS TRAS EL
TRANSPILANTE CARDIACO

INCIDENCIA

Durante las primeras venticuatro horas tras el transplan-
te cardiaco es habitual el uso de drogas cronotropas y/o la
estimulacion ventricular transitoria. Bradicardias que per-
sisten mas alla este periodo o que aparecen con posteriori-
dad se observan en un 14-44% de los pacientes!.

La disfuncion sinusal es frecuente en el postoperatorio
del transplante cardiaco cuando este se realiza usando la
técnica biauricular. EI término disfuncion sinusal (DNS)
engloba: ritmo de la union con frecuencia menor de 35
latidos por minuto, bradicardia sinusal menor de 60, y
paro sinusal mayor de 2 segundos.

Las alteraciones del ritmo predominantes son : ritmo de la
unioén (46%), paro sinusal (27%), bradicardia sinusal (17%).
La mayoria de los pacientes estan asintomaticos (61%) y sue-
len presentar estas arritmias en un periodo temprano (seis pri-
meras semanas) postranplante cardiaco (73%)7.

Electrofisiologicamente en estos pacientes existe un
fallo del automatismo que se demuestra por un tiempo de
recuperacion sinusal prolongado y/o una conduccion sino-
auricular alterada. El estudio electrofisiologico de la dis-
funcidn sinusal ha mostrado ser mas fiable en la auricula
denervada que en pacientes normales. La bradicardia rela-
tiva y la presencia de pausas tras la estimulacion auricular
son indicadores de disfuncion sinusal.
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El bloqueo auriculoventricular se presenta con bastante
menos frecuencia (6%) en la mayor parte de los estudios.
La diferencia mas importante respecto a la DNS es que el
periodo de presentacion que suele ser tardio. Su diagnosti-
co debe hacerse con cierta cautela debido a que en ocasio-
nes el paro sinusal de la auricula donante junto con un
ritmo lento de escape de la union y la persistencia de la
actividad del nodo sinusal del receptor dan una imagen de
disociacion A-V que puede ser interpretada erroneamente
como bloqueo auriculoventricular. Esto ha sido denomina-
do como pseudobloqueo A-VS8.

ETIOPATOGENIA DE LA BRADICARDIA

Con anterioridad, el mecanismo mas aceptado para expli-
car la disfuncién sinusal postoperatoria ha sido un tiempo de
isquemia prolongado del corazén donado, aunque esto no se
confirma en todos los estudios. Otros autores lo achacan al
traumatismo quirurgico que puede suftir el nodo sinusal del
donante o su vascularizacion. Sin duda este aspecto es impor-
tante y estd apoyando por una incidencia mucho menor de
DNS en la técnica bicava, que provoca menos deformidad
estructural, comparada con la técnica standard.

Se han realizado trabajos que han demostrado la asocia-
cion entre el desarrollo de bradicardias y la presencia de
anomalias angiograficamente demostrables en la arteria
que irriga el nodo sinoauricular, lo que sugiere que en oca-
siones son alteraciones no demostrables angiograficamen-
te las responsables de la bradicardia?.

Existen otros factores que también han sido valorados
como posibles etiologias pero no han demostrado clara-
mente, en diferentes estudios, predecir el desarrollo de
DNS ni de bloqueo A-V. Entre ellos se encuentran: tiempo
total de by-pass, temperatura del injerto durante el trasla-
do y el uso preoperatorio de amiodarona. Este ultimo
puede asociarse a frecuencias cardiacas ligeramente infe-
riores tras el transplante pero no a un incremento de la
necesidad de estimulacion permanente.

La edad del donante ha sido objeto de controversia,
pero hay estudios que informan que corazones de donan-
tes por encima de los 40 afios pueden ser utilizados en
pacientes seleccionados (generalmente los de mayor edad)
con seguridad. Sin embargo, debe asumirse un incremento
significativo en la incidencia de insuficiencia cronotropa
(cuatro veces superior) lo que requiere a veces el implante
de un marcapasos definitivod.

Por otro lado la adenosina enddgena puede suprimir el
automatismo del nodo sinusal y la conduccioén A-V, sobre
todo teniendo en cuenta la hipersensibilidad que a ella
demuestra la auricula donante. Ademas, la adenosina
puede ser liberada como respuesta a la isquemia, lesion o
rechazo pudiendo precipitar la bradicardia.
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EVOLUCION NATURAL DE LA BRADICARDIA

A diferencia de la disfuncion sinusal en pacientes no
transplantados, que tipicamente empeora con el tiempo, la
mayoria de los pacientes transplantados con DNS experi-
mentan una recuperacion de la misma alcanzando una fun-
cion normal o cercana a la normalidad dentro de un periodo
que oscila entre semanas y meses aunque la mayoria lo
alcanza en las primeras tres semanas postransplante
cardiaco3.

También se observa una tendencia similar en aquellos
pacientes a los que se les habia implantado un marcapasos
definitivo. En estos se ha informado que a largo plazo tan
solo un tercio presenta dependencia del marcapasos en los
seguimientos, independientemente de si la indicacion para
el implante fue por bloqueo auriculoventricular o por dis-
funcion sinusal. Varios estudios han demostrado la desa-
paricion, con el tiempo, del bloqueo auriculoventricular
en algunos pacientes.

No obstante, no existen predictores para saber en quie-
nes van a persistir estas alteraciones y teniendo en cuenta
la poca fiabilidad que tienen los ritmos de escape mas
bajos en presencia de denervacion autondmica, existira la
duda acerca de como actuar con el marcapasos de estos
pacientes. Es por ello, que la decision del implante debe
hacerse con cautelad.

MANEJO DE LAS BRADIARRITMIAS TRAS
EL TRANSPLANTE

UTILIDAD DE LA TEOFILINA EN LAS
BRADIARRITMIAS TRAS EL TRANSPLANTE

La DNS que aparece en el postoperatorio puede com-
plicarse en un 20% de los casos dando lugar a bradiarrit-
mias prolongadas!0.

La teofilina ha demostrado su utilidad, fundamental-
mente en la disfuncion sinusal, produciendo la restaura-
cion del ritmo sinusal con frecuencias > 90 Ipm en un alto
porcentaje de los pacientes (por encima del 90%) y redu-
ciendo su sintomatologia. Varios autores han demostrado
que su administraccion es segura y se asocia a una reduc-
cion del periodo de estimulacion auricular con sonda tran-
sitoria (disminuyendo la posibilidad de infeccion), de la
estancia hospitalaria y de la necesidad de implante de mar-
capasos definitivol.10,11. No obstante, se ha informado de
mejoria también en casos de bloqueo auriculoventricular.
Debido a que no es posible predecir qué pacientes con
DNS precoz tras el transplante van a presentar bradiarrit-
mias sostenidas se ha propuesto su utilizacion de forma
profilactica en todos estos pacientes!0.

La teofilina antagoniza los efectos dromotrdopicos y cro-
notropicos negativos de la adenosina mediante el bloqueo
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competitivo de los receptores extracelulares de adenosina,
a la vez que tiene un efecto inhibidor sobre la actividad de
la fosfodiesterasa provocando un incremento de AMP
ciclico y liberacion endogena de catecolaminas. Dado que
el corazon transplantado también presenta hipersensibili-
dad a las catecolaminas, esto puede contribuir a explicar
los efectos cardioestimulantes de este farmaco.

Se ha observado una reduccion significativa en el tiem-
po de recuperacion sinusal y un acortamiento en la longi-
tud de ciclo a la que se produce Wenckebach, sin embargo,
estos efectos son significativos inicamente en los pacien-
tes tranplantados que presentan bradicardia, lo que indica
selectividad de accion del farmacoll.

Como efecto adverso, se ha comunicado la exacerba-
cion de arritmias auriculares postoperatorias en algunos
pacientes siendo precisa su suspension o una disminucion
de la dosificacion.

IMPLANTE DE MARCAPASOS DEFINITIVO

La incidencia varia en diferentes estudios entre un 4 y
un 29%?2. Las inidicaciones predominantes para el implan-
te son: ritmo de la union (46%), paro sinusal (27%), bradi-
cardia sinusal (17%), conduccion auriculoventricular alte-
rada (10%)!.

La incidencia de implante de marcapasos ha presentado
un marcado descenso en los tltimos afios. Se podrian dife-
renciar tres etapas. En un principio, basandose en la poca
fiabilidad que habian demostrado tener los ritmos de esca-
pe en el corazoén denervado junto con los informes de
pacientes fallecidos por bradicardia, se considerd que la
DNS tenia un significado especialmente adverso en los
pacientes transplantados. Esto condujo a la disiminucion
del umbral para el implante de estos dispositivos.
Posteriormente, multiples revisiones indican que muchos
de los pacientes con marcapasos no hacen uso del mismo
en los seguimientos a medio-largo plazo, lo que ha
supuesto un cambio de enfoque retrasando la decision de
implante hasta la tercera semana postransplante. Por ulti-
mo, la nueva técnica quirlrgica (procedimiento bicava)
parece ser capaz de disminuir drasticamente la necesidad
de implantes2. El grupo de Viena ha descrito un pronun-
ciado descenso en la incidencia de implantes de un 27%
en el afio 1987 a tan solo un 3% en 1992. Blanche y cols
informan en su estudio sobre la erradicacion de la necesi-
dad de implante durante los primeros 3 meses de postope-
ratorio usando la técnica bicaval.

La estimulaciéon permanente debe reservarse para
pacientes sintomaticos con DNS persitente mas alla de la
tercera semana postransplante cardiaco. Hasta entonces
pueden conseguirse frecuencias cardiacas adecuadas en
estos pacientes con isoproterenol, teofilina, terbutalina o
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estimulando con una sonda transitoria3. Se ha demostrado
que los pacientes que han presentado claras alteraciones
de la funcion sinusal pero que en el momento del alta pre-
sentan ritmo sinusal, no difieren significativamente en
cuanto a supervivencia respecto de los que no han presen-
tado DNS o de aquellos a los que se les ha implantado un
marcapasos definitivo. Por lo tanto, en estos pacientes el
implante debera depender del desarrollo de sintomas
durante el seguimiento. Sin embargo, se desconoce el
curso natural que presentaran aquellos con ritmo de la
union existiendo la posibilidad de pérdida del escape, lo
que los hace candidatos para el implante de un
marcapasos!3.

Cuando se produce el agotamiento del generador en
aquellos casos en los que el implante se ha realizado muy
precozmente tras el transplante, el paciente debe ser ree-
valuado y en ausencia de frecuencias inferiores a 50 lpm
puede no ser necesario continuar con la estimulacion3.

Las indicaciones actuales de estimulacion cardiaca tras
el transplante cardiaco tal y como vienen reflejadas en las
Directrices de la ACC/AHA son las siguientes:

* Clase I: Bradicardias sintomaticas o incompetencia
cronotropica que no es de esperar que se resuelva y
las restantes indicaciones del grupo I. (Nivel de evi-
dencia C).

* (Clase Ila: Ninguna

* Clase IIb: Bradiarritmias sintomaticas o incompeten-
cia cronotropica que, aunque transitorias, pueden
persistir meses o cuando el paciente requiere una
intervencion quirurgica. (Nivel de evidencia C).

e (lase III: Bradiarritmias asintomaticas en el paciente
transplantado.

ASPECTOS TECNICOS DEL IMPLANTE

El posicionamiento de la sonda auricular en los pacien-
tes que han sido sometidos a transplante cardiaco ortotopi-
co mediante la técnica estandard puede entrafar cierta
dificultad. A consecuencia de la deformacién anatomica
provocada, la auricula del donante se visualiza en la pro-
yeccion posteroanterior ocupando una posicion mas infe-
rior y medial que la auricula derecha de un paciente no
transplantado. La cara lateral de la auricula derecha debe
ser evitada pues es posible encontrar tejido de la auricula
receptora. La orejuela de la auricula del receptor, general-
mente ausente o alterada, no puede ser utilizada para la
estimulacion porque los impulsos no cruzan la linea de
sutura auricular. Las posiciones anterior alta o septal de la
auricula derecha suelen proporcionar una excelente fija-
cion, estimulacion y sensadol.3.16,

La distorsion anatdmica requiere la utilizacion de son-

das de fijacion activa, que ademds también proporciona
mayor estabilidad durante la realizacion de biopsias endo-
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Figura 3.- ECG. Derivaciones |, Il, lll y V, de marcapasos DDD, implantdo en un paciente con trasplante cardiaco. Se sefialan con las

flechas las ondas P del parche receptor

miocardicas. Se recomienda la utilizacion de una guia
recta que sera convenientemente preformada, con un obje-
to romo, para obtener la curvatura distal deseada. No obs-
tante, también es posible hacer uso de las guias con J ya
preformada (aunque la mayoria de los autores se decantan
por la primera opcion)!6.

Es importante obtener una posicion con bajos umbrales
de estimulacion y maxima amplitud de la onda "p" (mayor
de 3mV si es posible) porque estos parametros pueden
deteriorarse durante los episodios de rechazol. Por este
mismo motivo los generadores deben tener capacidad de
alta salida. Debera demostrarse la conduccion del estimu-
lo al ventriculo. Las posiciones alejadas de la sutura evitan
el sensado de la auricula receptora que puede ocurrir en
ocasiones, siendo responsable de inhibiciones!6 (figura 3).
Los electrodos bipolares ayudan, en este sentido, a evitar
los sensados de campo lejano (ventricular o de auricula
receptora). Si fuera necesario el implante de una sonda
ventricular, ésta debe ser de fijacion pasiva y realizarse
mediante las técnicas convencionales.

Las complicaciones de la estimulacion son poco frecuen-
tes aunque se ha informado de hasta un 5% de infecciones,
porcentaje claramente superior al de los pacientes no trans-
plantados3. La otra complicacion a destacar es el desplaza-
miento de la sonda, mas frecuente también que en pacientes
no transplantados, en parte por la dificultad técnica para su
correcta colocacion y por el numero de biopsias endo-
miocardicas a los que se somenten estos pacientes.

No. 7,2002

MODALIDAD DE ESTIMULACION

A pesar de que tanto la disfuncion diastélica como la
incompetencia cronotropica han demostrado ser factores
muy relevantes para explicar la disminucion en la capaci-
dad de ejercicio, se ha usado el modo de estimulacion VVI
o VVIR (Figura 4) en muchos centros basandose en que
muchos pacientes no necesitan a largo plazo el marcapa-
sos. Estamos en desacuerdo con esta actitud, aunque usan-

Figura 4.- Paciente con traspante cardiaco y marcapasos VVIR, con cable de
fijacion activa
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do este modo de estimulacion se simplifica el sistema al
tener una unica sonda, es menor el riesgo de desplaza-
mientos durante las biopsias y es menos costoso. Ademas,
cubre la posibilidad de que se desarrollen posteriormente
alteraciones de conduccion por el nodo A-V. Sin embargo,
se han informado casos de sindrome del marcapasos en
pacientes transplantados que usaban esta modalidad!6-

Se ha demostrado que una estimulacion fisiologica que
conserve la sincronia A-V, con los modos AAIR o DDDR
dependiendo de si la conduccion por el nodo A-V estd o
no alterada, redunda en una mejoria del gasto cardiaco y
aumenta la tolerancia al ejercicio, logrando picos superio-
res de consumo de oxigeno. No existe ningun predictor
que nos permita saber qué pacientes van a ser dependien-
tes del marcapasos a largo plazo, pero usando estos modos
de estimulacion el 30-50% de los pacientes que sigan
dependiendo de la estimulacion artificial podran obtener
el maximo beneficio del dispositivol. Por este motivo esos
dos modos de estimulacion son los métodos standard en la
actualidad. Algunos autores prefieren el doble camara por
conferir mayor flexibilidad en el caso de que se desarro-
llen arritmias auriculares y porque ademas cubre la posibi-
lidad, poco frecuente, de que aparezcan trastornos en la
conduccion auriculoventricular que no existian en el
momento del implante (Figuras 5y 6).

En un intento de hacer todavia mas fisiologica la esti-
mulacion se ha propuesto sincronizar la actividad de la
auricula del donante con la del receptor. Esto puede llevar-
se a cabo usando un dispositivo doble camara posicionan-
do una sonda en la auricula receptora y otra en la donante,
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conectados a un generador VDD ajustando al minimo el
retraso A-V o alternativamente usando un dispositivo
monocamara bipolar programado en modo AAT, alojando
un electrodo unipolar en la auricula receptora y el otro en la
del donante; ambos electrodos conectarian al generador
usando un adaptador en Y. Para que estos modos de esti-
mulacion puedan llevarse a cabo debe ser posible localizar
mediante mapeo la actividad de la auricula receptora y
donante (lo que se consigue en el 70% de los casos), la
auricula receptora debe ser cronotropicamente competente,
no debe presentar arritmias auriculares y no debe existir
evidencia de disfuncion sinusal. Por descontado, la con-
duccion auriculoventricular debera estar preservada. El
problema fundamental es que la funcion de la auricula
receptora con mucha frecuencia es anormal, lo que limita
su uso. Ademas, dada la eficacia de los sistemas actuales
(que conservan la sincronia A-V) con respuesta en frecuen-
cia y que no necesitan sensar la auricula receptora, no exis-
ten muchas razones para el uso de estos complicados siste-
mas que implican a ambas auriculas con mayor riesgo de
sufrir desplazamientos y que no han demostrado ofrecer un
beneficio clinico adicional en los estudios realizados!7.

Existe la posibilidad de que en los corazones transplan-
tados usando la técnica biauricular con el tiempo se desa-
rrolle conduccion a través de la linea de sutura. Este feno-
meno puede ser debido a propagacion eléctrica a través de
miocardio viable puenteando la linea de sutura. La impor-
tancia clinica de este fendmeno es que puede ser un sustra-
to arritmogénico cuando se producen extrasistoles en la
auricula receptora. También se ha descrito la conduccion
de arritmias entre las auriculas del receptor y del donante

Figura 5.- Paciente con traspante cardiaco y MP Bicameral.
Radiografia posteroanterior

Figura6.- Idem paciente figura 5. Radiografia lateral. Cable
auricular y ventricular en posicion habitual

12

No. 72002



con cierto grado de bloqueo18. Las interacciones entre las
auriculas receptor-donante pueden ser responsables del
malfuncionamiento de marcapasos con la configuracion
AAT antes mencionada. A pesar de su rareza, se ha sugeri-
do que deberia descartarse este fenomeno, mediante
exploracion electrofisiologica, previo al implante!9.

MONITORIZACION NO INVASIVA DEL
RECHAZO

La biopsia endomiocardica, "gold standard" para el
seguimiento del rechazo en la actualidad, no puede ser repe-
tida diariamente. Por este motivo se han intentado desarro-
llar métodos no invasivos para poder detectar el rechazo y
realizar un seguimiento de la eficacia del tratamiento.

Previamente se ha utilizado la medicion del voltaje en
los registros electrocardiograficos para detectar el recha-
7o, pero este método estad sujeto a multiples influencias y
no es reproducible. La introduccion de la ciclosporina en
el tratamiento es otra razoén en contra de este método.
También se han usado sistemas de marcapasos con elec-
trodos intramiocardicos para analizar la repolarizacion en
los electrogramas, pero su aplicacion se ha visto limitada
por presentar durante el seguimiento a largo plazo cam-
bios importantes en la morfologia de la sefal.

En un intento de solventar estos problemas se ha desa-
rrollado un método para monitorizar la respuesta ventricu-
lar evocada (RVE). Se realiza mediante la colocacion de 2
electrodos epimiocardicos en el momento del transplante.
Uno a nivel del tracto de salida del ventriculo derecho y el
otro en el margen obtuso del ventriculo izquierdo. Dichos
electrodos presentan un recubrimiento que minimiza el
artefacto de polarizacion postestimulo y son capaces de
producir el estimulo y de medir también la respuesta ven-
tricular evocada. El marcapasos telemétrico se implanta
subcutaneamente en la pared abdominal y se registran las
mediciones a la misma hora del dia.

Con este sistema se procede a medir la méxima pen-
diente negativa en la parte descendente de la repolariza-
cion de la respuesta ventricular evocada (T-slew rate
RVE). La duracion de la RVE se mide desde el estimulo al
punto de interseccion de la pendiente negativa con el eje
de abcisas. Durante el rechazo grado II o superior puede
observarse una caida significativa de la pendiente. Lo
mismo sucede en la infeccion, solo que ésta también se
acompaia de un incremento en la duracion de la RVE, lo
que permite diferenciarlos. Existen otras situaciones que
también se asocian a esa caida de la pendiente como puede
ser la dilatacion del ventriculo derecho, hallazgo frecuente
en estos pacientes como consecuencia de la hipertension
pulmonar que pueden presentar. En este caso la coloca-
cion de un electrodo en ventriculo derecho y de otro en el
izquierdo permiten diferenciar esta situacion del rechazo.
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El procedimiento goza de un excelente valor predictivo
negativo para descartar el rechazo (99%)20. Su limitacion
radica en el bajo valor predictivo positivo que posee com-
parado con la biopsia endomiocardica. Es un método com-
plementario incapaz de sustituir la monitorizacion actual
del rechazo, pero puede reducir el nimero de biopsias,
facilitar el reconocimiento precoz del rechazo y ayudar en
el seguimiento individual de la terapia inmunosupresora.
No obstante, aunque la caida de la pendiente negativa de
la respuesta ventricular evocada o el incremento en la
duracion de la RVE indican la necesidad de valorar cuida-
dosamente dicha terapia, el tratamiento del rechazo no
debe basarse solamente en este parametro!.20,

CONCLUSIONES

El uso de la técnica bicava reduce de forma muy impor-
tante la incidencia de disfuncion sinusal, asi como el resto
de complicaciones tras el transplante, por ello se considera
el procedimiento de eleccion. En este sentido, podemos
considerar el trauma quirdrgico sobre el nodo sinusal o su
vascularizacion la causa mas importante para el desarrollo
de disfuncion sinusal postoperatoria.

Los pacientes que presentan un BRD de caracter pro-
gresivo y aquellos que necesitan de estimulacion ventricu-
lar permanente por bradicardias en el seno de rechazo del
injerto constituyen un grupo de mal prondstico. En ellos
es preciso un manejo mas agresivo e intensificar la vigi-
lancia del rechazo haciendo uso de las pruebas inmunolo-
gicas, la biopsia endomiocardica y la coronariografia.

La estimulacion permanente debe reservarse para
pacientes sintomaticos con DNS persitente mas alla de la
tercera semana postransplante cardiaco. Durante este
periodo la teofilina puede ayudar a obtener frecuencias
cardiacas adecuadas, aliviar o eliminar la sintomatologia,
disminuir el riesgo de infeccion por sondas de estimula-
cion temporal, reducir la estancia hospitalaria y optimizar
el nimero de implantes de marcapasos definitivos, al
reducir el numero de implantaciones "precipitadas".

El uso de donantes por encima de los 40 afios esta justi-
ficado, pero asumiendo un posible incremento en la nece-
sidad de estimulacion permanente.

Cuando la estimulacion electrica cardiaca permanente
sea necesaria debera usarse, siempre que sea posible, el
modo DDD con autorregulacion de frecuencia asociada
para conservar la sincronia A-V y la respuesta cronotropi-
ca a fin de obtener los beneficios de una estimulacion
fisiologica.

La medicion de la respuesta ventricular evocada es un

método suplementario que puede ayudar en la deteccion
del rechazo y monitorizacion de su tratamiento, pero no
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puede asumir en este aspecto, el papel de la biopsia endo-
miocardica en el momento actual.
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INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) constituye
en la actualidad la taquiarritmia sostenida
mas frecuentel. Su prevalencia aumenta
con la edad, siendo menor del 1% por
debajo de los 60 afios y superior al 6% en
los mayores de 80 afios2.3

La prevalencia de la FA es mayor en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva o en presencia de car-
diopatia estructural, aumentando paralelamente al grado
de severidad de las mismas# . El riesgo de eventos trom-
boembolicos en los pacientes con FA es de 2 a 7 veces
superior a los pacientes con ritmo sinusals.6; el gasto car-
diaco se reduce aproximadamente el 35% 7, y la capaci-
dad de ejercicio esta disminuida en estos pacientes, espe-
cialmente en presencia de cardiopatia subyacente8. La
morbilidad y mortalidad asociadas a estas alteraciones
hemodinamicas y a los eventos tromboembolicos generan
un coste social y economico importante.

La restauracién y mantenimiento del ritmo sinusal per-
mite mejorar la sintomatologia de estos pacientes, evita el
desarrollo de taquimiocardiopatia y previene la aparicion
de tromboembolismo, lo que constituye el objetivo princi-
pal del tratamiento!.

En general, la cardioversiéon farmacoldgica es una
estrategia mas simple pero menos eficaz que la cardiover-
sion eléctrica para restaurar el ritmo sinusal. En casos
seleccionados la administracion de farmacos antiarritmi-
cos se puede hacer de manera ambulatoria, siendo su prin-
cipal inconveniente la toxicidad de la mayoria de estos
compuestos!. La cardioversion farmacologica puede ace-
lerar la restauracion del ritmo sinusal en pacientes con FA
de reciente comienzo, siendo su eficacia menor tras 24-48
horas de inicio de la arritmia, y mucho menos eficaz
(algunos farmacos totalmente ineficaces) en pacientes con
FA persistentel.9.

La cardioversion (CV) eléctrica se realiza habitualmen-
te utilizando la técnica transtoracica (CV externa). El
éxito de esta técnica depende fundamentalmente de la pre-
sencia y tipo de cardiopatia subyacente, y de la intensidad
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de la corriente que atraviesa el miocardio auricular. La
intensidad de la corriente depende a su vez del voltaje del
desfibrilador, tamafio y posicion de los electrodos (la
posicidn antero-posterior parece superior a la antero-ante-
rior)10,11 tipo de onda (monofésica o bifasica)!2 e impe-
dancia de la pared toracical3. El éxito de esta técnica osci-
la entre el 60% y el 95%, siendo mayor si los pacientes
estan bajo tratamiento antiarritmico en el momento de la
CVL14, Sin embargo, la CV eléctrica externa precisa de
sedacion profunda y tiene una eficacia significativamente
menor en pacientes obesos.

La falta de eficacia de la CV externa se asocia, ademas,
a la existencia de FA persistente, edad avanzada, presen-
cia de dilatacion auricular izquierda, cardiomegalia y car-
diopatia estructural subyacentel5 . En los pacientes en los
que la CV externa no es efectiva, inicialmente se pueden
ensayar nuevas posiciones de los electrodos, administra-
cion previa y/o concomitante de fairmacos antiarritmicos o
descargas de altas energias con dos desfibriladores
simultaneos.

En 1988 Levy et all6 introdujeron la técnica de CV
eléctrica interna. Inicialmente se trataba de un procedi-
miento transvenoso mediante el que se administraba una
descarga monofasica de 200-300 J entre un electrodo
endocavitario y una placa externa. Esta técnica lograba
cardiovertir a pacientes en los que la CV externa habia
fallado previamente. Posteriormente se desarrollaron
sistemas en los que la corriente (bifasica) se administra-
ba entre dos electrodos endocavitarios, requiriendose,
por tanto, menor energia para restaurar el ritmo
sinusall7.

Este método de CV interna se ha ensayado utilizando
diferentes configuraciones de los electrodos para que la
intensidad de corriente que atraviesa el tejido auricular
sea maxima. Se ha ensayado en animales!8.19 y en huma-
n0s20.21.22 y es superior a la CV externa en términos de
porcentaje de éxito primario, requerimientos de energia y
necesidad de sedacion, siendo su principal incoveniente la
necesidad de acceso venoso y de control fluoroscopico
para la colocacion de los electrodos.
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DESARROLLO DE LA TECNICA.

Mirowski et al23 fueron los primeros en estudiar la efi-
cacia de la cardioversion intrauricular para la reversion de
la FA inducida en un modelo experimental.

Posteriormente Cooper et all8 evaluaron en ovejas la
eficacia de la aplicacion de corriente monofasica y bifési-
ca utilizando diferentes configuraciones de electrodos
endocavitarios. Estos autores destacaron la necesidad de
evitar la aplicacion de energia junto al nodo sinusal y el
auriculo-ventricular (para evitar alteraciones en la con-
duccion tras la cardioversion) y la necesidad de sincronia
del choque con los complejos QRS (para evitar la induc-
cion de fibrilacion ventricular). Ayers et al24 demostraron
que si el intervalo RR previo a la descarga sincronizada
era inferior a 300 ms el riesgo de inducir fibrilacion ven-
tricular era significativamente mayor.

Estudios recientes han comparado la eficacia de dife-
rentes configuraciones de los electrodos para lograr la
reversion a ritmo sinusal. El umbral de desfibrilacion
empleando electrodos en auricula derecha (AD) y seno
coronario (SC) o arteria pulmonar (AP) izquierda parece
menor que en otras posiciones25 .

Recientemente se han descrito técnicas que permiten

realizar la CV interna utilizando un unico catéter transve-
Nn0s026,27,28,

Independientemente de la configuracion, la eficacia
para finalizar la FA con energias relativamente bajas es del
90%-100% en los casos de FA paroxistica29,30 y del 70%-
100% en los casos de FA persistente30,31,32,

Ademas de las caracteristicas clinicas del paciente y de
la posicion de los electrodos30.33, el umbral de desfibrila-
cion, depende del tamafio y composicion de los
electrodos34, longitud del coil35 y de la configuracion del
choque. La utilizacién de choques bifasicos permite, asi
mismo, disminuir la energia aplicada para lograr una CV
exitosa 3.

TECNICA DE LA CARDIOVERSION
INTERNA.

Tras anestesia local de la zona inguinal, se realiza la
puncion de la vena femoral y se coloca un introductor cali-
bre 7F. A través del mismo, se introduce un catéter-balon,
similar en su disefio a un cateter de Swan-Ganz, en el que
se encuentran los electrodos de desfibrilacion (Alert ®).
El catéter se avanza hasta la arteria pulmonar izquierda, o
en su defecto a pulmonar derecha, dejando el electrodo
proximal (catodo) a nivel de auricula derecha y el distal
(dnodo) preferiblemente a nivel de arteria pulmonar
izquierda. (Figura 1)
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Figura 1.- Secuencia de posicionamiento del cateter de
cardioversion, que muestra sucesivamente: el acceso a traves
de vena femoral derecha, colocacion del extremo distal en el
tronco de la arteria pulmonar, colocacioén en arteria pulmonar
izquierda y por ultimo posicion definitiva con electrodos
situados en arteria pulmonar izquierda y cara lateral de la
auricula derecha

Para facilitar el avance y posicionamiento del catéter el
sistema esta provisto de dos guias (una recta y otra prefor-
mada en J) que se introducen a través del mismo, para
facilitar su manejo.

Los electrodos de descarga constan de dos grupos de 6
anillos de platino de 0,5 cm de diametro, con una superfi-
cie de 2,4 cm2 cada uno y una vez situado el catéter se
conectan las terminales a un desfibrilador externo con
capacidad de administrar choques de onda bifésica y baja

Figura 2.- Situacion recomendada del cateter Alert ® ,con
electrodos distales en arteria pulmonar izquierda y electrodos
proximales en cara lateral de auricula derecha. Se observan
los dos gupos de seis anillos

No. 72002



energia (Alert ®). Este sistema registra un electrograma
ventricular con el que se sincroniza la descarga, cuya
energia es seleccionable entre 0,5 y 15 J. (Figura 2)

El procedimiento se realiza, en nuestro medio bajo
sedacion ligera con etomidato y diazepam intravenosos y
no es precisa la intubacion ni la ventilacion mecéanica pues
no se produce depresion respiratoria que asi lo exija.

EFICACIA DE LA CARDIOVERSION
INTERNA.

La CV interna se puede realizar con diferentes configu-
raciones de los electrodos endocavitarios: colocando un
electrodo en la auricula derecha y otro en seno coronario,
o en AP derecha o en AP izquierda; o bien, colocando un
electrodo en auricula derecha o vena cava superior y el
otro en el ventriculo derecho.

Estas configuraciones pretenden que la corriente eléc-
trica englobe en su campo de actuacion, la mayor parte
posible de tejido auricular con objeto de asegurar la efica-
cia del choque.

En el caso de la CV interna utilizando un unico catéter
transvenoso en el que se encuentran los dos electrodos de
desfibrilacion, se debe colocar uno de ellos, el proximal en
la pared lateral de la auricula derecha y el otro en arteria
pulmonar derecha o izquierda26.27.28. La colocacion del
catéter en arteria pulmonar izquierda se asocia a una tasa
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de éxito mas elevada ya que esta configuracion permite
englobar mayor masa de tejido auricular al desplazarse la
corriente entre el suelo de la auricula derecha y la AP
izquierda37 (Figura 3).

Independientemente de situacion del electrodo la efica-
cia para finalizar los episodios de FA, tanto paroxistica
como persistente, es muy elevada, siendo superior a la CV
externa. Asi, en un estudio randomizado que compara
ambas técnicas la CV interna fue superior, especialmente
en pacientes obesos y en pacientes con enfermedad pul-
monar obstructiva, aunque la frecuencia de recurrencias
con ambas técnicas fue similar22.

La CV interna ha demostrado su eficacia en la restaura-
cion del ritmo sinusal en diferentes grupos de pacientes,
incluyendo aquellos que no responden a la CV exter-
na30,33.38 | FA cronica o paroxistica30 y FA de reciente
comienzo o inducida mediante estudio electrofisiol6gico3?
(figura 4). Las diferentes caracteristicas clinicas de estos
pacientes hacen que las tasas de éxito difieran entre los
diferentes grupos, situandose la tasa de éxito global entre
el 70% y el 95%, incluyendo aquellos que no responden a
la CV externa. Ademas de las caracteristicas clinicas del
paciente y de la posicion de los electrodos, la eficacia de la
desfibrilacion depende del tamafio y composicion de los
electrodos34, longitud del coil35 y de la configuracion del
choque. La utilizacién de choques bifasicos permite, asi
mismo, disminuir la energia aplicada para lograr una CV
efectiva3o,

Figura 3.- Choque cardioversion interna, con restauracion del ritmo sinusal. Paciente de la figura 2
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externa para lograr la reversion de la FA22. En pacientes
en los que la CV externa no consigue la reversion a ritmo
sinusal la CV interna es altamente eficaz40. Con la colo-
cacion endocavitaria de los electrodos se consigue que la
corriente englobe la mayor parte del tejido auricular,
evitdndose asi la pérdida de energia hacia la pared toracica
y tejido pulmonar, lo cual es inevitable con la CV externa.

Otra gran ventaja de la CV interna es que no necesita
anestesia general, sélo sedacion, lo que la convierte en una
técnica especialmente util en pacientes con EPOC o
depresion respiratoria.

La tolerancia de los pacientes a los choques es muy
variable32, dependiendo fundamentalmente de la situacion
psicologica del paciente, el nimero de choques, la energia
administrada en cada choque y la posicion de los electro-
dos. En general, choques de energia superior a 2 J son per-
cibidos como dolorosos por los pacientes25(Figura 5)-

Figura 4.- Cateter de cardioversion interna situado en el curso

de un estudio electrofisioldgico. Se observa un cateter Las principales desventajas de la CV interna con res-

multipolar “en halo, en la auricula derecha pecto a la externa radican en que se trata de un procedi-
miento invasivo y que precisa de un equipo de fluorosco-
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pia para guiar la colocacion del catéter.

CARDIOVERSION EXTERNA.

La CV interna es una técnica mas eficaz que la CV
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Figura 5.- Electrocardiograma de doce derivaciones, con cardioversion eficaz, tras un choque interno (15 julios)
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RIESGOS Y COMPLICACIONES.

Se han descrito casos de fibrilacion ventricular tras la
administracion de choques durante procedimientos de CV
interna36.38,41, Para disminuir el riesgo de inducir fibrila-
cion ventricular el choque debe sincronizarse con el QRS
y deberia evitarse durante los ciclos RR rapidos (<300
ms)24. Los pacientes con bloqueo de rama izquierda o con
preexcitacion ventricular tienen mayor riesgo de proarrit-
mia ventricular4!.

Inmediatamente después de la administracion del cho-
que se han descrito casos de bradicardia o incluso paro
sinusal que han requerido de estimulacion ventricular
transitoria42:43, El choque eléctrico también puede produ-
cir alteraciones transitorias del segmento ST e incremen-
tar discretamente los valores de CK44.

Las complicaciones derivadas de la venopuncion y de
la manipulacion de los catéteres en las cavidades cardiacas
son poco frecuentes, no habiéndose reportado casos de
perforacion ni taponamiento cardiaco40.

INDICACIONES.

La CV interna con choques bifasicos de baja energia no es
una técnica estandarizada en la actualidad, habiéndose
propuesto las siguientes indicaciones en base a los
estudios publicados:

Indicaciones aceptadas:

1. FA refractaria a la CV externa en pacientes con
indicacion clinica para restaurar el ritmo sinusal

2. FA que aparece en el contexto de un estudio
electrofisiologico.

Indicaciones potenciales:
1. FA en pacientes obesos.

2. FA en pacientes que rechazan o en los que no es
recomendable la sedacion profunda (pacientes
ancianos o pacientes con insuficiencia respiratoria).

3. FA en pacientes en los que se conoce o sospecha
disfuncion sinusal y se prevee necesaria la
estimulacion postchoque.

4. En pacientes portadores de marcapasos en los que la
colocacion de un catéter en la AP izquierda no
interfiere con la funcion del marcapasos43.

5. FA en el contexto de cirugia cardiaca o unidades de
cuidados intensivos46 .

Mehddirad47 ha comparado, en pacientes en los cuales
la cardioversion electrica externa habia fracasado, la efi-
cacia de dicho procedimiento, tras seleccionar con ayuda
de fluorosopia, la posicion de los parches (parche derecho
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en posicion anterior e izquierdo en posicion posterior). En
caso de nuevo fracaso los pacientes eran sometidos a car-
dioverioén interna . Obtuvo un 53% de exitos, con la car-
dioversion externa y optimizacion de la posicion de los
parches, empleando uno o dos choques de 360 J.

En el resto de los pacientes, se realizo cardioversion
interna que fue eficaz en el 86 % de los casos con una media
de121J.

Utilizando el sistema de cable tinico Alert, Schmieder48
valord en sesenta y cinco pacientes la eficacia y umbral de
desfibrilacion, segin los anillos distales del cateter se
situaran en la arteria pulmonar derecha o izquierda, man-
teniendo, en ambos casos, los anillos proximales en la
pared lateral de la auricula derecha.

La eficacia para la situacion en pulmonar derecha fue del
86 % frente al 93 % obtenido para la localizacion en pulmo-
nar izquierda. El umbral de desfibrilacion fue menor para la
posicion pulmonar izquierda, con una diferencia estadistica-
mente significativa (p < 0,0001). La restauracion del ritmo
sinusal se obtuvo en 59 pacientes, es decir en el 91 % de los
Casos.

Gasparini y colbs. recientemente han publicado los
resultados y seguimiento a largo plazo de 55 pacientes con
fibrilacion auricular establecida una media de 18 meses
antes, en los que habia fracasado la cardioversion interna
y en los que utilizando un sistema de dos catéteres "cus-
tom made" (mas complejo que el descrito en este articulo),
consiguieron restaurar, por cardioversion interna, el ritmo
sinusal en el 95 % de los casos (52 pacientes).

Situaban un catéter en cara lateral de auricula derecha,
otro en seno coronario o arteria pulmonar izquierda y un
tercero en apex de ventriculo derecho, para sincronizacion
del choque con la onda R.

La energia media utilizada fue de 6,9 +/- 2,6 julios y no
se observaron complicaciones en el seguimiento relacio-
nadas con la técnica. En cuanto al ritmo 16 pacientes (31
%) presentaron de nuevo FA en la primera semana y 20
pacientes (38 %) tuvieron recurrencia mas tardia (3,5
meses de media). El resto, 21 pacientes (40 %) estaban en
ritmo sinusal, al final del periodo de seguimiento.

En nuestra experiencia , con un catéter Uinico, pero
similar procedimiento (choque endocavitario de baja
energia, en nuestro caso, bifasico) se obtuvo el paso a
ritmo sinusal en el 100 % de los casos (11 pacientes) aun-
que en dos de ellos se requirieron dos choques sucesivos
de 15 julios para restaurar el ritmo sinusal. Uno de los
casos era portador de un marcapasos bicameral, lo que no
supuso dificultad para situar el catéter de cardioversion.
(Figura 6).
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Figura 6.- Cateter de cardioversion interna situado en un paciente portador de
cables auricular y ventricular de un marcapasos doble camara

Durante el periodo de seguimiento medio, 6 meses, se
produjeron un 18 % de recidivas.

CONCLUSION

Aunque en la mayoria de los pacientes con FA, la car-
dioversion externa debe considerarse la técnica de elec-
cion para restaurar el ritmo sinusal, existen casos en los
que la cardioversion interna con choque de baja energia y
catéter Unico debe ser considerada. Tal es el caso de
pacientes, con fracaso previo de la cardioversion externa,
por obesidad o en los que una sedacion profunda puede
presentar riesgos ( bronconeumopatas cronicos).

Por el contrario, la cardioversion interna si constituye la
técnica de eleccion para revertir los episodios de FA que
complican o alteran el curso de estudios electrofisiologi-
cos o procedimientos de ablacion .
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Caso Problema: Palpitaciones en un
adulto joven

Gonzalo Hernandez Martinez, Carmen Jiménez Lopez-Guasch,, Rail Coma Samartin y Jests Rodriguez Garcia.
Unidad Coronaria y Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid.

8 | PRESENTACION DEL CASO
CLINICO

Paciente varon de 32 anos, sin antece-
dentes familiares de interés, no diabético,
hipercolesterinemico ni hipertenso cono-
cido. Fumador de 5 a 10 cigarrillos al dia,

que refiere desde su juventud ocasionales
episodios de palpitaciones, de aparicion en relacion con la
actividad fisica, de una duracioén de unos treinta minutos,
que ceden espontaneamente, por los que consult6 sin que
se detectara cardiopatia. En otra ocasion y coincidiendo
con un episodio de palpitaciones acudi6 al Servicio de
Urgencias, donde la taquicardia cedi6 con medicacion
intravenosa siendo dado de alta, con un informe y electro-
cardiograma (ECG) que debia aportar en su consulta al
cardidlogo de area. El paciente, en esta ocasion decidio no
acudir a la consulta, por encontrarse bien.

Hasta la actualidad ha mantenido un régimen de vida
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Figura 1.- ECG en taquicardia a su entrada

activo sin referir dolor precordial, disnea ni edemas.

Acude a Urgencias por un nuevo episodio de palpita-
ciones, acompafiado de sudoracién y sensacion de mareo,
iniciado una hora antes, tras haber realizado esfuerzo fisi-
co. A su ingreso se comprueba hipotension arterial, frial-
dad de partes acras y sudoracion, con presion arterial
sistolica de 80 mm Hg.

Se realiz6 un ECG (Figura 1) que mostraba una taqui-
cardia regular con QRS ancho que cede espontdneamente
y minutos mas tarde, ya en ritmo sinusal, se repitio el
ECG (Figura 2).

A la vista de estos datos fue ingresado tras establecer
un diagnostico previo, que seria confirmado por diver-
sas pruebas. Durante su estancia, el paciente aporto el
ECQG, de la primera ocasion en que acudid a Urgencias.
(figura 3).
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DISCUSION:

En el ECG de la figura 1, se comprueba una taquicardia
regular con QRS ancho, a una frecuencia de 135 latidos
por minuto, y ventriculogramas que muestran un eje dere-
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cho y un patron similar a un bloqueo completo de rama
izquierda, lo que permite suponer que se trata de una
taquicardia ventricular con origen en el tracto de salida del
ventriculo derecho.
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Figura 3 .- ECG en taquicardia. Trazado de un episodio previo que el paciente aporto
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Figura 4.- precordiales V, a V5 del ECG de la Figura 2

El ECG de la figura 2, realizado tras cesar la taquicar-
dia, muestra ritmo sinusal a 66 latidos por minuto y des-
tacaen V1, V2 y V3 un QRS alterado que puede ser inter-
pretado inicialmente como un bloqueo incompleto de
rama derecha asi como la presencia de ondas T negativas
en las derivaciones precordiales, de V1 a V5.

Un analisis mas detenido del ECG permiti6 identificar
como una onda épsilon, la deflexion tardia asociada al
QRS en las derivaciones V1 a V3. (figura 4).

En la figura 3 se muestra el ECG que aporto el paciente
correspondiente a otro episodio de taquicardia. Esta taqui-
cardia es regular, con QRS ancho a 116 latidos por minu-
to, eje menos derecho que la correspondiente a la figura 1,
y también presenta ventriculogramas con morfologia de
bloqueo de rama izquierda lo que sugiere su origen en
ventriculo derecho.

Con estos datos se estableci6 el diagnostico de displasia
arritmogénica de ventriculo derecho (DAVD) que se con-
firmé una vez completado el estudio.

EXPLICACION

La DAVD es una miocardiopatia que afecta preferente-
mente al ventriculo derecho (VD) y que se caracteriza his-
tologicamente por una sustitucion gradual del tejido
miocardico por tejido fibroso y adiposo. Afecta a 1 de
cada 5000 personas.
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Sobre su etiologia se han establecido diversas teorias,
existiendo un claro componente genético, con herencia
autosomica dominante con un grado de penetrancia varia-
ble y una expresion incompleta. No se han identificado los
genes responsable de la enfermedad, aunque se han mape-
ado siete loci en los cromosomas 1, 2,3, 10y 14.

Recientemente se ha identificado al gen de la placoglo-
bina, en la enfermedad de Naxos, que asocia a la DAVD,
manifestaciones cutaneas, pelo lanudo y queratodermia lo
que permite la deteccion de los casos.

También el gen del receptor cardiaco de rianodina (R1y
R2) se ha relacionado con la DAVD lo que explicaria las
arritmias ventriculares mediadas por la estimulacion adre-
nergica y el ejercicio.

La DAVD constituye una causa de muerte subita
cardiaca en el 5% de los menores de 65 afios y el 3-4% de
las muertes subitas relacionadas con el ejercicio. La tasa
de mortalidad por afio es 3% sin tratamiento médico y 1%
con ¢l, siendo el principal factor de riesgo el deterioro
estructural y funcional del VD, con progresivo desarrollo
de insuficiencia cardiaca derecha y menos frecuentemente
biventricular en la cuarta o quinta década de la vida, gene-
ralmente 4 a 8 afos tras la aparicion del bloqueo de rama
derecha (fracaso del VD sin hipertension pulmonar).

Las alteraciones histomorfologicas se inician habitual-
mente, en las regiones subepicardicas y progresan hacia el
endocardio, produciendo un adelgazamiento de la pared.
El VD se afecta de forma parcheada, con mayor frecuen-
cia en la zona de entrada del flujo del VD, apex e infundi-
bulo (el denominado “triangulo de la displasia).La afec-
tacion del ventriculo izquierdo (VI) es variable segtn las
series, desde el 40% al 76%.

Puesto que la presencia de tejido graso en el miocardio
es normal en individuos normales, para el diagndstico es
preciso encontrar mas de un 3% de tejido fibroso y mas
del 40% de tejido graso.

La displasia arritmogenica de ventriculo derecho suele
diagnosticarse en varones jovenes (80% de los casos son
diagnosticados antes de los 40 afios) y su forma de presen-
tacion habitual es a través de episodios de palpitaciones
(taquicardias ventriculares) con diverso grado de toleran-
cia hemodinamica, a veces sincopales o bien el paro
cardiaco en pacientes jovenes con antecedentes de insufi-
ciencia cardiaca.

La arritmia caracteristica de estos pacientes son las
taquicardias ventriculares con morfologia de bloqueo de
rama izquierda (origen en VD) siendo los islotes de tejido
fibrograso el sustrato para la formacion de circuitos de
macroreentrada. En un mismo paciente pueden presentar-
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se dos o0 mas tipos de taquicardia ventricular ( figuras 1y
3) y tipicamente se inducen por descargas adrenérgicas,
por ello son frecuentemente desencadenadas por el ejerci-
cio, como en el caso presentado.

Habitualmente la taquicardia es monomorfa, precedida
por extrasistoles ventriculares monomorfos, aunque algu-
nos pacientes, como ya se ha indicado, presentan multi-
ples morfologias, dada la afectacion “en parches” del VD.

En 1994, tras un consenso de expertos se fijaron unos
criterios diagnosticos que se muestran en la tabla I, requi-
riéndose para establecer el diagnostico al menos, dos cri-
terios mayores, uno mayor y dos menores, o bien cuatro
criterios menores.

Para la confirmacion del diagnostico, se requiere el
estudio histologico, aunque la biopsia endomiocardica
negativa tiene escaso valor, ya que la afectacion del VD se
inicia en la region subepicardica, es de caracter parcelar, y
es rara la afectacion del septo interventricular (zona donde
se suelen realizar las tomas de biopsia).

Los hallazgos electrocardiograficos ayudan a la sospe-
cha diagnostica y estan presentes en mas del 54% de los
pacientes, siendo los mas caracteristicos las alteraciones
de la repolarizacion, ondas T negativas en derivaciones
precordiales derechas y el bloqueo completo de rama
derecha. Las alteraciones de la onda T en todas las precor-
diales suelen reflejar la afectacion del VI e implican
mayor riesgo de recurrencias de los episodios de TV ( ver
figura 2).

Otro criterio electrocardiografico es la presencia de
ondas épsilon (ver figura 4), lo que tiene una alta especifi-
cidad (criterio mayor), que estan presentes en el 30% de
los pacientes. La onda épsilon refleja el retraso en la acti-
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vacion del VD, y la mayor duraciéon del QRS en deriva-
ciones V1 a V3 con respecto a V6, es también un criterio
mayor si la diferencia excede 50 milisegundos en presen-
cia de bloqueo de rama derecha.

En el ecocardiograma, los hallazgos mas sugestivos son
la dilatacion del VD y la presencia de alteraciones de la
motilidad segmentaria /disquinesia basal e inferior.

Otros datos de interés, en el ecocardiograma son los
diametros telediastolico y telesistolico del VD, el cociente
entre didmetro telediastolico del VD y el diametro tele-
diastolico del VI, cuyo resultado si es mayor de 0,5, tiene
una sensibilidad del 86 %, una especificidad del 93 % y un
valor predictivo positivo del 86 %.

La ventriculografia del VD también aporta datos de
valor diagnodstico, como son la existencia de aneurismas
infundibulares o apicales, la comprobacion de un espesor
trabecular superior a 4 mm, hipertrofia trabecular, con
imagen de fisuras profundas en la pared ventricular y
abombamientos diastolicos en la zona subtricuspidea.

La resonancia nuclear magnética es, en la actualidad, la
técnica de imagen mas til para el diagnostico de la DAVD,
ya que permite diferenciar el tejido graso de las fibras mio-
cardicas, aunque tiene limitaciones derivadas del escaso
espesor de la pared anterior del VD (figuras 5y 6).

En el caso presentado, el diagnostico previo se establecio
por la existencia de ondas €psilon (criterio mayor), las ondas
T negativas en precordiales (criterio menor) y las taquicar-
dias ventriculares con morfologia de bloqueo de rama
izquierda (criterio menor) cumpliendo asi los requisitos
diagnosticos ( 1 mayor +2 menores) de Mckenna y colbs.

El tratamiento farmacolédgico actual de la DAVD inclu-

Figuras 5y 6 .- Resonancia nuclear magnética, donde se objetivan imagenes digitiformes que infiltran la pared anterior del VD,
que podrian conrresponder a tejido fibrolipomatoso
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DISPLASIA ARRITMOGENICA DE VENTRICULO DERECHO

1.- Disfuncion global o segmentaria del VD y alteraciones estructurales.

Mayores :

= Dilatacion grave del VD y reduccion de la fraccion de eyeccion VD sin deterioro del VI o con deterioro leve.
= Anecurismas localizados (aquinesia o disquinesia con expansion diastolica).
= Dilatacion segmentaria severa del VD.

Menores :

= Dilatacion global ligera del VD o reduccion ligera de la fraccion de eyeccion VD con VI normal.
= Hipoquinesia segmentaria leve del VD.
= Dilatacion segmentaria leve del VD.

2.- Alteraciones de la pared del VD.

Mayor :

= Sustitucion del tejido miocardico por tejido fibrograso en la biopsia endomiocardica.

3.- Transtornos de la repolarizacion.

Menor:
= Inversion de las ondas T en las derivaciones precordiales derechas (V1 a V3) en personas mayores de 12 afios, en

ausencia de bloqueo de rama derecha.

4.- Transtornos de la despolarizacion/ conduccion :

Mayor :

= Ondas epsilon o prolongacion localizada (> de 110 milisegundos) del complejo QRS en las derivaciones precor-
diales derechas ( V1 a V3).

Menor :

= Potenciales tardios (ECG con promediacion de sefial).

5.- Arritmias.-

Menores :

= Taquicardia ventricular con morfologia de bloqueo de rama izquierda (sostenida y no sostenida), en el ECG, Holter
o0 ergometria.
= Extrasistolia ventricular frecuente (> de 1000 extrasistoles/hora en el Holter).
6.- Historia familiar :

Mayor :
= Enfermedad familiar confirmada en un estudio necrdpsico o en una muestra quirurgica.

Menor :

= Historia familiar de muerte stbita prematura ( antes de los 35 afios) debida a sospecha de DAVD.
= Historia familiar (diagnostico clinico en funcion de estos criterios).

Tabla .- Criterios diagnésticos de la Displasia Arritmogénica de Ventriculo Derecho

ye la administracion de sotalol como farmaco mas eficaz circuitos de reentrada aunque el porcentaje de éxito es
en los pacientes sintomaticos. bajo dado que se trata de una afectacion parcheada y son
frecuentes las recidivas unos meses después del procedi-

En los pacientes refractarios al tratamiento farmacolo- miento, como consecuencia de nuevos episodios de taqui-
gico, la ablacion con radiofrecuencia puede suprimir los cardia ventricular, de morfologia distinta a la que condi-
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ciond la ablacion.

Los pacientes con alto riesgo de muerte stubita deben
recibir un DAI, incluyendo los pacientes con paro cardia-
co previo, sincopes o arritmias con riesgo vital que no son
suprimidas totalmente con farmacos.

El trasplante se reserva para pacientes que presenten
insuficiencia cardiaca congestiva refractaria o en aquellos
en que las arritmias son incontrolables por otros métodos.
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Cuadruple extraccion de cables de
estimulacion cardiaca con guias
extractoras. Caso Clinico.

Miguel A. Rubio Alonso*, R. de Miguel Gomez*, J. Rodriguez-Roda*, A. Jiménez Ramos*, J.L. Hernandez Riesco*,
J. Alvarez Morales*, M. Wilhelmi Ayza*, M. Mendez Fernandez**, E. Selva Bellod**
*Servicio de Cirugia Cardiaca. **Servicio de Cardiologia . Hospital Central de la Defensa. Madrid.

INTRODUCCION

La extraccion de cables de estimulacion
cardiaca definitivos ha sido historica-
mente muy compleja, requiriendo ocasio-
IR nalmente procedimientos de cirugia
extracorporea. La necesidad de recurrir a
la cirugia abierta implica un mayor riesgo
derivado del uso de anestesia general, parada cardiaca,
circulacion extracorporea, apertura de cavidades derechas
y ademads requiere una estancia determinada en una uni-
dad de cuidados intensivos postoperatorios.

Los principales motivos por los cuales esta indicada la
extraccion de los electrodos endocavitarios son: infeccion
local, disfuncion del cable y sepsis!2.

Las infecciones de los marcapasos se pueden clasificar
de acuerdo a la parte del sistema que resulta afectado.
Estas infecciones pueden afectar a la bolsa subcutanea
donde va alojado el generador y a los cables. Esta puede
ser solo local o asociarse con bacteriemia con o sin endo-
carditis concomitante.

Las disfunciones tipicas del cable en la fase cronica son
la rotura del aislante y la fractura del conductor, eviden-
ciadas por los cambios en las medidas de impedancias
efectuadas durante los seguimientos.

Actualmente los sistemas de extraccion de cables mas
utilizados son: las guias extractoras, los sistemas de lazo
para traccion? y el laser. Estos métodos han desplazado las
antiguas técnicas de traccion manual simple y por peso o
traccion continua.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 50 anos de edad, con antecedentes de mio-
carditis viral a los 18 afios de edad, que curso con bloqueo
auriculo-ventricular completo persistente y sintomatico,
que en 1974 obligod a la implantacion de marcapasos VVI
por via cefalica derecha, siendo necesario unos meses
después la recolocacion del cable por dislocacion del
mismo.

No. 7, 2002

En 1977, se comprobaron signos de disfuncion del mar-
capasos y un decubito en la bolsa del marcapasos, por lo
cual se decidid explantar todo el sistema y realizar un
nuevo implante por via epicardica con catéter sin sutura
mediante toracotomia anterior izquierda en ventriculo
derecho.

En 1982 se observaron signos de agotamiento del gene-
rador, realizandose recambio del mismo.

En 1991, se decidié implantar un marcapasos DDD,
para optimizar el modo de estimulacion ya que la funcion
sinusal era normal y la paciente se beneficiaria asi, de la
restauracion de la sincronia AV. En este procedimiento se
anul6 el cable epicardico y se colocaron dos cables endo-
cavitarios sin complicaciones.

En el afio 2000, se objetivan signos de disfuncion del
sistema de estimulacion, comprobandose perdidas de cap-
tura en ambas camaras a pesar de aumentar las amplitudes
de salida del generador a valores maximos.La impedancia
de los cables era inferior a 250 ohmios., por lo que se sos-
pecho alteracion estructural de los mismos.

La paciente fue intervenida explantandose el genera-
dor, abandonando los cables y colocando dos nuevos por
la misma via subclavia izquierda ( figura 1).

La paciente permaneci6 asintomatica hasta un afio
despues en que comenzo6 a presentar episodios recu-
rrentes de sincope, por lo que se realizd un registro
Holter que evidencio fallos de deteccion y de estimula-
cion en ambas camaras, con pausas mayores de 5
segundos.

Por este motivo fue reintervenida procediendo a la
explantacion de los cuatro cables, mediante guias extrac-
toras de Cook y se implantaron dos nuevos por la misma
via (subclavia izquierda).

Se consiguid la extraccion completa de los cuatro

cables y se implant6 un nuevo generador Vitatron Prevent
920 con cables Vitaron Excelence IMD49B.

29



Figura 1.- Radiografia de Torax PA. Cable epicardico y cuatro
cables endocavitarios, dos en auricula derecha y dos en
ventriculo derecho. Dos cables (auricular y ventricular)
abandonados y dos conectados a generador bicameral

GUIAS EXTRACTORAS. DESCRIPCION Y
MANEJO

Las guias extractoras son uno de los métodos de extrac-
cion de cables mas utilizados. En el caso clinico que nos
ocupa se emplearon cuatro guias extractoras Liberator
Universal Locking Stylet -LR-OFA 01- (Figura 2).

La principal ventaja de este sistema es disponer de una
guia universal, que es compatible con cualquier tipo de
cable, lo que supone una ventaja frente a sistemas anterio-
res en lo que para cada cable era preciso utilizar un
tamafio de guia determinado.

Figura 2.- Guia extractora Liberator Universal Locking Stylet
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Esta guia dispone en su porcion distal tiene una especie
de ancla que permite de una forma directa la fijacion a la
porcion distal del cable. El ancla viene plegada sobre la
guia, lo que permite su facil introduccion en el anima del
cable y su posterior avance a su traveés.

Una vez que se ha avanzado la guia hasta el final del
cable, se procede a la apertura o despliegue del ancla. La
guia cuenta con un sistema de tirador y un pestillo (Figura
3) que impide el despliegue del ancla durante su introduc-
ciony progreso a través del cable.

Este pestillo consiste en una sutura que sujeta al tirador.
El tirador esta compuesto por dos partes, una proximal
que sujeta el ancla y una distal que lo despliega, al cortar
la sutura. Tras ello, se realiza una traccion controlada
sobre la guia y el cable hasta obtener su extraccion .

El procedimiento se realiza bajo control fluoroscépico
y con monitorizacion continua del paciente (ECG, pulsio-
ximetria, presion arterial). En la sala se debe disponer de
desfibrilador e instrumental para realizar una toracotomia
y una pericardiocentesis.

Se debe previamente realizar una diseccion completa
del cable, retirando el tejido fibroso existente alrededor
del cable, asi como las suturas y otros elementos de suje-
cion del cable (protector).

No se debe traccionar del cable sin haber disecado com-
pletamente todo el tejido alrededor del mismo, hasta obte-
ner su liberacion, llegando incluso hasta la proximidad de
la vena subclavia. Si no se hace asi, puede elongarse,
deformarse o romperse el cable, lo que dificulta su extrac-
cion. Si el cable resulta dafiado es poco probable el paso
de la guia extractora por su interior .

Figura 3.- Detalle de la porcion proximal de la guia extractora,
mostrando la sutura. La flecha indica el movimiento que debe
imprimirse a la porcion distal para abrir el anclaje.
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Figura 4.- Esquema sobre el uso de las vainas de dilatacion y
diseccion.

Tras ello, se comprobara la permeabilidad del anima
que es por donde se introducird la guia extractora hasta
llegar al extremo distal (electrodo) y a continuacion se
realiza la maniobra de despliegue del ancla.

En casos con fibrosis intensa en la zona de entrada en la
vena subclavia esta indicado el uso de vainas dilatadoras (
Figura 4), una interna y otra externa, que son utilizadas
para disecar las adherencias intravasculares.

Manteniendo el cable tenso se avanza la vaina interna
sobre el mismo y posteriormente se avanza la vaina
externa sobre la interna, lo que va liberando el cable del
tejido fibroso, facilitando su extraccion. Ademas con su
uso podemos evitar que la porcion distal del cable (elec-
trodo y sistema de fijacion) quede atrapada en el punto
de entrada de la vena. Las vainas extractoras se deben de
introducir hasta por lo menos la vena imnominada y la
vaina interna no debe progresarse demasiado, por delan-
te de la externa.

En el caso clinico que nos ocupa no fue necesaria la
utilizacion de vainas mecanicas de dilatacion.

PROCEDIMIENTO

En nuestro caso, por reduccion de la frecuencia de esti-
mulacion, se comprobo la existencia de ritmo intrinseco
que correspondio a bloqueo auriculoventricular completo
con una frecuencia auricular de 65 lpm, y una respuesta
de escape ventricular de 40 [pm.

En cualquier procedimiento de extraccion de cables hay
que asegurar la estimulacion ventricular en todo momen-
to, bien por medio de un cable temporal 0 como en nuestro
caso por medio de la colocacion del nuevo cable ventricu-
lar, a través de la misma via.

Bajo anestesia local y sedacion, inicialmente se realizo
una doble puncidn subclavia, y tras ello, se situo el cable
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ventricular definitivo, para como ya se ha explicado antes
asegurar la estimulacion ventricular en caso de asistolia
durante la traccion de los cables. La colocacion del cable
auricular debe realizar, una vez extraidos todos los cables
previos, para evitar su desplazamiento facilitado por las
tracciones.

Una vez implantado el cable ventricular, se inicié la
diseccion de los cuatro cables antiguos,en todo su trayecto
hasta cerca de la vena subclavia, comprobandose una inten-
sa fibrosis alrededor de todos ellos, provocada no sélo por
su presencia sino por las diferentes reintervenciones a la
que habia sido sometida la paciente. Tras la liberacion de
los cables, se identifica la posicion de cada uno de ellos en
las camaras cardiacas y se procede a su extraccion, comen-
zando por los cables que menor tiempo lleven implantados.
En nuestro caso, los mas modernos, llevaban poco mas de
un aflo y su extraccion, mediante dos guias extractoras
(Liberator OFA-01) no resulté dificultosa, debido a escasa
fibrosis generada en este tiempo.

Posteriormente se extrajeron los cables mas antiguos,
utilizando otras dos guias extractoras de las mismas carac-
teristicas. Esta extraccion resultd mas compleja que la de
los anteriores debido a la existencia de una mayor fibrosis
en el extremo distal del cable. Primero se extrajo el cable
ventricular y mas tarde el auricular.

La extraccion en todos los casos fue completa. Por ulti-
mo se procedio situar el nuevo cable auricular y se com-
prob6 mediante escopia que no habian fragmentos de
cables en el interior del sistema venoso y el corazén
(Figura 5).

Figura 5.- Paciente ya con solo dos cables, auricular y
ventricular del marcapasos bicameral implantado
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No se produjeron complicaciones y la paciente permane-
ci6é hemodinamicamente estable durante el procedimiento.

Los datos del implante fueron 0.6V y 0.5V de umbral
de captura auricular y ventricular, 4.3 mV y 7.3 mV de
deteccion auricular y ventricular y 545 Ohm y 695 Ohm,
de impedancia auricular y ventricular.

El tiempo empleado en el procedimiento fue de dos
horas y quince minutos aproximadamente.La paciente
pas6 a continuacion a la Unidad de Reanimacion
Postanestésica donde permanecié monitorizada durante
unas horas y tras evidenciar su estabilidad hemodinamica
y clinica, fue trasladada a hospitalizacion convencional
donde se mantuvo en reposo durante 24 horas. Al dia
siguiente se realiz6 una radiografia de térax postero-ante-
rior en la que se identificaban los cables y su correcta
posicion radiologica, sin variaciones con respecto a su
posicion inicial.

A las 48 horas se realizd un control del marcapasos,
siendo los datos obtenidos: Umbral de captura auricular:
1V a 0.4 ms. de duracion de impulso; umbral de captura
ventricular : 0.45V a 0.4 ms de duracion de impulso; detec-
cion auricular: 4.0 mV; deteccion ventricular: 12.0 mV.Se
reprogramo el marcapasos de acuerdo a estos datos y se dio
de alta a la paciente a las 48 horas del procedimiento.

Se valoré de nuevo a la paciente, transcurridos seis
meses, durante los cuales habia permanecido asintomati-
ca.La revision del marcapasos mostrd similares umbrales
de deteccion y los umbrales de estimulacion fueron 0.45V
auricular y 0.25V ventricular, con una duracion de impul-
so de 0.4 ms.

CONCLUSIONES

La utilizacion de esta técnica para la extraccion de elec-
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trodos se ha convertido en la practica de primera eleccion
en nuestro centro hospitalario por considerarla, la mas
segura y con una adecuada relacion coste/eficacia.

Todos los procedimientos realizados hasta la fecha se
han llevado a cabo sin complicaciones.

Los procedimientos de extraccion siempre que se lleven
a cabo bajo un estricto protocolo de actuacion, pueden con-
siderarse como un método alternativo frente a los basados
en la utilizacion de la radiofrecuencia o los mas costosos,
que emplean tecnologia laser aplicada a este area4.3.6.

El uso de guias extractoras, que facilita la extraccion de
los cables, ha permitido que el abandono de cables y su
anulacion haya disminuido en gran medida’.
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CALENDARIO DE CONGRESOS Y
REUNIONES 2003

Enero 30 - 31, Getafe (Madrid)

XYV Curso de Arritmias y Electrofisiologia Clinica
Secretaria:Hospital Universitario de Getafe
Carretera de Toledo Km. 12,5

28905 Getafe

Tfno: 916 830 781

Fax: 916 839 826

Febrero 19 - 22, Hong Kong

XITI Word Congress on Cardiac Pacing and
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Room 1405, Golden Gate Commercial Building
136-138 Austin Road, Tsimshatsui

Kowloon

HONG KONG

Tfno: (852) 2735 8118

Fax: (852) 2735 8282

E-mail: 2003@icpes.com
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Cardiaca
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Ntra. Sra. de Guadalupe, Sy 7

28028 Madrid

Tfno: 917 242 370/Fax: 917 242 371

E-mail: formacion@secardiologia.es

Web: www.secardiologia.es
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Secretaria:X VI Jornadas Aragonesas de Cardiologia
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II Latino American Cardiostim

Secretaria: J. Mugica Clinique Chirurgicale Val D’or
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Abril 6-10 Maui Haeaii (USA)
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Secretaria: International Society of Cardiovascular
Surgery

13 ElmStreet Manchester MA 01944

Tel. (978) 526 83 30

Fax. (978) 526 75 21

E-mail: iscvs@prri.com
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Abril 11, Madrid (Casa del Corazon)

La Estimulacion Cardiaca a servicio del Cardi6logo
Clinico

Secretaria: Sociedad Espafiola de Cardiologia

Ntra. Sra. de Guadalupe, 5y 7

28028 Madrid

Tfno: 917 242 370

Fax: 917 242 371
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33101 Tampere

FINLANDIA

Ttno: +358 33115 2524
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FRANCIA

Tfno: +33 04 92 94 76 00
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Octubre 15 - 18, Sevilla Noviembre 9 - 12, Orlando (Florida):

Congreso de las Enfermedades Cardiovasculares - 76th Scientific Sessions AHA

XXXIV Congreso de la Sociedad Espaifiola de Secretaria:AMERICAN HEART ASSOCIATION
Cardiologia Meetings and Councils

Secretaria: Servicio de Organizacion de Congresos de la 75231 Dallas

SEC E.E.U.U.
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o
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REUNION ANUAL DE PRIMAVERA DE LA SECCION DE MARCAPASOS
DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE CARDIOLOGIA

Jueves 29 Mayo 2003
16:30 horas: CURSO BASICO DE ESTIMULACION CARDIACA

1. Definicion. Indicaciones: Dr. D. A Goicolea Oro.

2. Modos de estimulacion: Dr. D. J Olagiie de Ros. Hospital "La F¢é" (Valencia).

3. Estimulacion temporal: Sra. Rosalia Torres de la Torre. Hospital Alarcos (Ciudad Real).

4. Seguimiento de marcapasos: Sr. D. Feliciano Pérez-Vico Pozo. Hospital Virgen del Rocio (Sevilla).

16:30 horas: SIMPOSIUM SATELITE
“ESTIMULACION CARDIACA PERMANENTE EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA"
Moderador: Dr. D. J Brugada Tarradellas. Hospital Clinico (Barcelona).

1. "Indicaciones y técnicas de implantacion".- Dr. J Silvestre Garcia. Hospital "La Paz" (Madrid).

2. "Valor del Ecocardiograma en la programacion y seguimiento de la resincronizacion ventricular". Dr. D. L
Rodriguez Padial. Hospital "Virgen de la Salud" (Toledo).

3. "Resultados de la resincronizacion biventricular". Dr D. I Garcia-Bolao. Clinica Universitaria de Navarra
(Pamplona).

4. "Estimulacion atrioventricular izquierda aislada". Dr. D. D Gascon Lopez. Hospital "Virgen del Rocio" (Sevilla).

21:00 horas: INAUGURACION OFICIAL DE LA REUNION
22:00 horas: Cena

Viernes 30 Mayo 2003
09:00 horas: MESA REDONDA:
"ESTIMULACION CARDIACA PERMANENTE EN LAS ARRITMIAS AURICULARES"
Moderador: Dr. D. J Almendral Garrote. Hospital " Gregorio Maraiion' (Madrid).

1. "Eleccion del lugar de estimulacion". Dr. D. D Gascon Lopez. Hospital "Virgen del Rocio" (Sevilla).
2. "Algoritmos". Dr. D. J. Roda Nicolas. Hospital General (Valencia).
3. "Desfibrilador automatico implantable auricular". Dr. D. A Quesada Dorador. Hospital General (Valencia).

11:30 horas: Descanso, café.
12:00 horas: CONFERENCIA:
"HISTORIA DE LA ESTIMULACION CARDIACA"
Dr. D. T Roldan Pascual.
12:45 horas:REUNION ADMINISTRATIVA DE LA SECCION
14:00 horas:Comida
16:30 horas:PRESENTACION DE COMUNICACIONES LIBRES
Moderadores: Dr. D. J de Juan Montiel. Hospital ""Miguel Servet" (Zaragoza).
Dr. D. J Ortega Carnicer. Hospital "Alarcos" (Ciudad Real).
22:00 horas:Cena.

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

Viernes 30 Mayo 2003

09:00 horas:MESA REDONDA DE ENFERMERIA:
"EVOLUCION DE LAS UNIDADES DE SEGUIMIENTO DE MARCAPASOS"
Moderador: Sra. Petra Garcia de la Mora. Hospital ""Alarcos'’ (Ciudad Real).

1. "Implante y seguimiento de los marcapasos en los ancianos". "Educacion sanitaria". Sra. M* Cruz Barbarin.
Hospital Clinico (Barcelona).

2. "Deteccion por parte de la enfermeria de disfunciones de marcapasos VDD por mala programacion". Sra. Lourdes
Casillas. Hospital de Mostoles (Madrid).

3. "Seguimiento de marcapasos en las arritmias auriculares". Sra. Laura Arnaiz. Hospital Meixoeiro (Vigo).
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