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Editorial

En este numero de Cuadernos Técnicos se incluyen
dos articulos que tratan sobre aspectos relacionados
con la fibrilacién auricular y su prevencion por
medio de algoritmos especificos de estimulacion.

El articulo del Dr.José Roda Nicolas que correspon-
de a su participaciéon como ponente en la pasada
Reunion de la Seccidn de Estimulacion Cardiaca, de
la Sociedad Espafniola de Cardiologia, celebrada en
Ciudad Real, exponey describe los diversos agorit-
mos existentes, su papel y los resultados de diferen-
tes estudios dirigidos a comprobar |a eficacia de los
misSmos.

El articulo dedicado al registro PREVENT, firmado
en primer lugar por el Dr. Ignacio Fernandez Lozano
expone los resultados de este registro multicentrico
espaniol, que valorala actuacién de los algoritmos en
pacientes con enfermedad del seno e indicacion de
marcapasos, comprobando la reduccién del tiempo
total en fibrilacion auricular.

En la actuaidad, un elemento fundamental para
obtener Optimos resultados en la aplicacion de un
algoritmo destinado, como los descritos, ala preven-
cion de lastaquiarritmias auriculares, es la adecuada,
segura y fiable deteccion de la actividad auricular,
necesaria para conocer cuando seiniciay terminala
arritmia.

S esta premisa no se cumple, y € agoritmo no
detecta la arritmia (infradeteccidén) permanecera
inactivo y s por el contrario, interpreta de forma
equivocada otras sefiales, |o mas frecuente, ondas de
campo lejano (sobredeteccion) actuara en momentos
inadecuados.

Este conflicto, que también afecta a los cambios de
modo, supone una potencial limitacion alaactuacion
de los algoritmos, 10 que demuestra laimportanciay
necesidad de detectar la actividad auricular, en oca-
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siones de pequefia amplitud, que ademas esta dificul-
tada por la existencia de los periodos ciegos, que
incorporan en su disefio |os sistemas de actuacion de
los marcapasos (periodos de blanking, periodo
refractario auricular postventricular).

Un gemplo conocido de esa problematica son los
casos de “flutter cegado” situacién en que e segundo
elemento auricular de un flutter 2:1 no es detectado,
produciéndose e seguimiento ventricular a primer
elemento.

Estos periodos de ceguera suponen la imposibilidad
para detectar durante los mismos la actividad auricu-
lar que se produzca y deseablemente su duracion
deberiaser lamenor posible.

La nueva serie C de marcapasos Vitatron incorpora
latecnologiadigital en el procesamientoy andisisde
las sefides intracavitarias, o que permite el registro
simultaneo de un canal de marcasy dos canales para
sefiales intracavitarias, de ata resolucion y calidad,
siendo estas mismas sefiales las que el marcapasos
percibe, o que permite programar la sensibilidad de
ambos canales de acuerdo a la amplitud de la sefial
obtenida.

Ademés, esta nueva serie de marcapasos, incorporaun
nuevo blanking auricular que dispone de un blanking
0 periodo refractario relativo, que no impide la detec-
cion auricular con fines diagndsticos. Esto disminuye
€l periodo de ceguera hastalos 40 milisegundos.

Finalmente larapidez en la telemetriay por tanto en
los seguimientos, el aumento de la capacidad de
almacenamiento, |os diagndsticos siempre activados,
el amacenamiento de los eventos significativos de
formaautomatica, y |las sugerencias de programacion
gracias a laincorporacion de un sistema experto son
avances gue sin duda facilitaran la actuacion del
médicoy €l tratamiento optimo de los pacientes.
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INTRODUCCION

La activacion eléctrica del corazdn sano
seiniciaen e nédulo sinusal, y se propa
ga posteriormente a ambas auriculas a
través de los haces internodales de

¥ Bachman, Wenckebach y Thorel a la
auricula derecha'y a nodo auriculo-ven-
tricular, y alaauriculaizquierda a través
del haz interauricular de Bachman. Posteriormente seini-
cia la activacion del tronco comin del haz de His, para
posteriormente a través de las rama derecha e izda (ésta
con sus dos fasciculos anterior y posterior) y fibras de
Purkinje alcanzar a los ventriculos. La activacion ventri-
cular seiniciaen lapared ventricular izda del septo y pos-
teriormente se propaga aambos ventricul os finalizando en
lazonas masbasales. (Figural).

La activacion eléctrica conlleva una activacién muscu-
lar de las cavidades cardiacas, auriculas y ventriculos,
debidamente sincronizadas, y la movilidad de sus vavu-
las correspondientes, que producen un adecuado llenado
de las cavidades cardiacas (diéstole) y posterior vaciado
delas mismas (sistole) dando lugar aunafuncion cardiaca
adecuaday en consecuenciaun gasto cardiaco éptimo.

La actividad del sistema nervioso autobnomo regula los
parametros anteriores segiin las exigencias metabdlicas

Figura 1.-Sistema de conduccion y potencial de accion. Tomado
de Frank H. Netter
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del paciente, y €l sistema neuro-hormonal participa tam-
bién en la pre, post cargay funcion sistélica que terminan
dedirigir laactivacion eléctricay muscular del corazon.

Dado que nuestro conocimiento de la funcién cardiaca
en condiciones normales'y patol gicas esincompleto y que
latecnologia actua esimperfecta, € objetivo de laestimu-
lacion cardiaca artificial es simular la actuacion del sistema
cardiovascular normal bajo cualquier circunstancia.

Laestimulacion cardiacaen e contexto de susindicacio-
nes y dentro de una patologia cardiaca determinada tiene
dos objetivos fundamentales. Uno, la excitacion de las
células cardiacas enfermas o de la zona mas proxima a las
mismas, y otro, producir una activacion de las células mus-
culares delaformamés parecidaasu contraccién normal.

De este modo, la estimulacion auricular estard indicada
en los casos con patologia sinusal fundamentalmente por
bradicardia, y la ventricular en aquellos casos en que los
estimulos del ndédulo sinusal, no se propagan adecuada-
mente por la existencia de bloqueo auriculo-ventricular.
Objetivos no menos trascendentes son la sincronizacién de
las actividades de las camaras cardiacas, auriculasy ventri-
culos, lamejorade lafuncién sistélica-diastolica, y la pre-
venciony terapiade diversastaquiarritmias cardiacas.

EL GASTO CARDIACO Y LA ESTIMULACION
CARDIACA

El gasto cardiaco depende de varios factores (Tabla I)
como son la precarga, la funcion sistélicay diastdlica del
propio corazon, € volumen latido, la frecuencia cardiaca,
lapost-carga, y |os factores neuroendocrinos sistémicos.

¢Como puede intervenir en ellos la estimulacion
cardiaca?.

1. Precarga.

No podemos intervenir en la fase incial que depende
del la presion de llenado diastdlico auricular, sin
embargo, si tieneimportanciael gjuste de losintervalos
auriculo-ventriculares paralograr un llenado tel ediasté-
lico adecuado a hacer que la contraccion auricular se
produzca en este periodo, lo que permitird mejorar €l
gasto cardiaco alrededor de un 20%.
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Postcarga

Gasto Cardiaco

Volumen Sistolico

Precarga

Frecuencia Cardiaca

Resincronia Ventricular Sincronia AV Cronotropismo

Tabla | : Influencia del marcapasos en el gasto cardiaco

2. Funcion Diastdlica

En la mejora de la funcion lusotropa interviene de
formaindirecta, y contribuye, lasincroniaA-V.

. Funcion Sistdlica

El gasto cardiaco depende de la contractilidad miocérdi-
ca, del volumen latido y de la frecuencia cardiaca. No
podemos influir de modo directo en el estado inotrépico
del corazdn, no obstante de una forma indirecta si lo
podemos hacer. La estimulacion biventricular y/o de
ventriculo izquierdo, también llamada resincronizacion,
permite megiorar la funcién contréctil del ventriculo
izquierdo en situaciones especificas de mala contractili-
dad miocérdicaventricular izquierday quizastambién del
ventricul o derecho por fallo en su funcion de bomba™.

4. Funcion Cronotropa

En las situaciones de incompetencia cronotropa (por
disfuncion del nédulo sinusal intrinseca, por farmacos,
por disfuncién autonémica, etc.) la adecuacion de la
frecuencia cardiaca mediante el uso de biosensores ade-
cuados (contractilidad, QT, ventilacion minuto, etc...)
también puede mejorar el gasto cardiaco.

5. Post-Carga

La participacion de la estimulacion cardiaca en este
apartado es nula.

En conjunto y desde un punto de vista global, la estimu-
lacion cardiacapuedeinfluir en € gasto cardiacamediante:

1.- Indicacion adecuada de estimul acién cardiaca.
2.-Adecuado modo de estimulacion,

3.-Lugar de estimul acién adecuado

4.- Optimizacion de la programacion

5.- Seguimiento periodico adecuado.

DISOCIACION AURICULOVENTRICULAR
Y CONDUCCION RETROGRADA
VENTRICULOAURICULAR (V-A)

Sabemos que la estimul acién ventricul ar aislada cuando
produce despolarizacion retrograda auricular origina una
contraccion auricular durante la sistole ventricular, lo cua
impide un llenado ventricular ptimo pues en ese momen-

to, se hallan cerradas las vdvulas auriculoventriculares, y
en algunos pacientes, se produce un deterioro hemodiné-
mico sintomatico descrito como sindrome del marcapasos
gue no es especifico de la estimulacién ventricular aislada
(Figura 2), sino que puede presentarse en otras situaciones
que comporten desequilibrios del intervalo AV (tanto en
estimulacion AAl como DDD)?.

Esta conduccion anormal hace que se distiendan las
auriculas, que se activen los receptores de presion de sus
paredesy de |as venas pulmonares, e intervengan respues-
tas neurohormonales como es la produccion del péptido
natriurético auricular. En consecuencia las vias vagales
aferentes envian dicha informacion a SNA (sistema ner-
Vioso autébnomo) que a su vez crea una vasodilatacion
periférica.

La presentacion de conduccion V-A es variable, desde
el 67 % en ladisfuncion sinusal a 14 % en el boqueo auri-
culoventricular.

Laconclusién es que la estimulacion ventricular aislada
en estos casos es del etérea.

SINCRONIA AURICULOVENTRICULAR

Cuando hablamos de gasto cardiaco nos referimos a
derivado del ventriculo izquierdo y no debemos olvidar
que la estimulacion artificial secuencial clésica con mar-
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Figura 2, Comportamiento de la Presién Arterial Izquierda:
Estimulacién VVI. Derecha: ritmo sinusal
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capasos se realiza en las cavidades derechas, por lo cual
los intervalos AV mas adecuados programados en cavida
des derechas deben de corresponder a los més adecuados
en cavidadesizquierdas. Tendremos siempre en cuentalos
tiempos de conducion interauricular e interventricular.

La sincronia entre la auriculay € ventriculo producen
una mejoriaen e llenado diastélico del ventriculo y pos-
teriormente un aumento en € gasto cardiaco’. Dicha con-
tribucion es mas evidente en reposo que durante el gerci-
cio, y es fundamenta en aquellos individuos con insufi-
cienciacardiaca®.

A pesar de la existencia de estudios contradictorios
sobre la intervencion de los intervalos AV de un sistema
de estimulacion cardiaca en € gasto cardiaco, conclusio-
nes obtenidas por uso de marcapasos de primera genera-
cion doble camara que poseian intervalos AV fijos, de la
metodologia utilizada (variabilidad de los pardmetros
hemodinédmicos seguin posicion corporal) y de otras varia-
bles **° establecen que lasincronia AV puede contribuir en
el apartado que nos ocupadetresformas diferentes:

1. Intervalo AV con ondaP estimulada

2. Intervalo AV con onda P detectada

3. Intervalo AV modificado por lafrecuencia cardiaca
4. Histéresis negativadel intervalo AV

El intervalo auriculoventricular (AV) interviene en el
llenado ventricular de una forma decisiva. El procedi-
miento méstécnico, paragustar este parametro en reposo,
es la utilizacion de la formula de Ritter®. Sin embargo
hasta la fecha no existe un procedimiento rgpido, eficien-
te, y econémico que permita gjustar el intervalo AV més
apropiado para un paciente determinado

Conviene distinguir entre el intervalo AV con onda P
estimulada u onda P detectada. El primero tiene unavalor
medio que se gjusta entre 150-180 ms. El intervalo AV
con onda P detectada debe ser inferior a anterior, alrede-
dor de 30 ms, a pesar de la variabilidad interpacientes y
las distintas patol ogias cardiacas, pues debe ser considera-
do el tiempo de retraso intrinseco en la activacion intraau-
ricular’.

En gercicio, € intervalo AV tiene menor vaor que €l
aumento de la frecuencia cardiaca para aumentar el gasto
cardiaco’®. Existe una relacion lineal entre frecuencia car-
diacaeintervalo AV, con unadisminucién de 4 mseg en el
intervalo AV por cada incremento de 10 ppm en la fre-
cuencia cardiaca, independientemente de la edad y del
intervalo AV basal’.

No obstante es conocido que, en el corazdn sano, el
gjercicio produce no solo un aumento de lafrecuencia car-
diaca sino un acortamiento del intervalo AV (Figura 3).
Durante la estinulacion cardiaca artificia el intervalo AV
acortado con € egjercicio, también llamado "dindmico",
junto a gjuste automatico del PRAPV (periodo refractario
auricular postventricular) pretende imitar a corazén nor-
mal, y por otra parte permite alcanzar frecuencias maxi-
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mas més elevadas que no serian posibles sin este parame-
tro, pues los mecanismos clasicos de |os generadores pro-
ducirian bloqueos AV de proteccion a frecuencias més
bajas. El limite inferior del intervalo AV "dindmico" tiene
un valor promedio de 70 ms.

Lahistéresis negativa del intervalo AV, con deteccion o
estimulacién auricular, es un pardmetro que permite esti-
mular al ventriculo antes de que se produzca una despola-
rizacion ventricular espontanea. Los pacientes afectos de
miocardiopatia hipertréfica obstructiva pueden benefi-
ciarse de este parametro.

Beneficio hemodindmico del pacing en el Bloqueo AV de
primer grado

Las Guias Clinicas Europeas, Espafiolas y
Norteamericanas” > no consideran como indicacion de
estimulacién cardiaca bicameral la presencia de bloqueo
AV de 1° grado, o de 2° grado tipo Mobitz I. Sin embargo
es evidente que en algunos casos esta patologia provoca
una alteracion en fase telediastélica por falta de sincronia
AV que se manifiesta clinicamente como un sindrome de
marcapasos™.

RESPUESTA CRONOTROPICA

En el adulto, se consideraincompetenciacronotropicaa
la imposiblidad de incrementar, alcanzar y mantener las
frecuencias cardiacas (méxima o submaxima) apropiadas
avarios niveles de gjercicio. En general se considera que
lafrecuencia cardiaca maxima apropiada para el gercicio
es edad dependiente y puede calcularse por la férmula
FRECUENCIA CARDIACA MAXIMA = 220 - EDAD
(en afios)™. En los nifios la definicion de incompetencia
cronotropa no esta establecida.

Tal como hemos indicado anteriormente, la funcién cro-
notrépica normal con elevacion progresivay suficiente de
lafrecuenciacardiacaa gercicio es e factor més determi-
nante del gasto cardiaco durante el gercicio moderado™.

200 -

150

100 -

PR interval (ms)

50

0 50 100 150 200

Figura 3, Regresion lineal del intervalo PR y frecuencia cardia-
ca. Tomado de Hayes DL 2000




El nédulo sinusal normal es el determinante de la fun-
cién cronotropa del corazon y solo en aquellos casos en
que su funcion se halla deteriorada, puede ser reemplaza-
da por los "biosensores’ de los marcapasos o simuladores
del cronotropismo normal cardiaco.

L os marcapasos actual es permiten:

a. Conocer € estado cronotropo a través de |os registros
de los histogramas de frecuencia cardiaca almacenados

b. utilizar el funcionamiento de los "biosensores’ y gjus-
tarlos a las necesidades del paciente seguin la edad, su
patologiay grado de actividad llevado a cabo (funcién
"tendencias").

L a experiencia demuestra que, en general, |os pacientes
no toleran bien la estimulacion en e limite superior de
frecuencia correspondiente a su edad y suelen aceptar
mejor frecuencias submaximas o inferiores.

En el individuo sano, el sistema neurovegetativo produ-
ce una reduccion de la frecuencia cardiaca durante la
noche. La mayoria marcapasos poseen algoritmos "circa-
dianos' o de funcién nocturna que permiten una estimula-
cion més "fisiologica' sobre todo en generadores con
modo de estimulacion bicameral “.

LUGAR OPTIMO DE ESTIMULACION EN
EL VENTRICULO DERECHO

Cuando se precisa la estimulacién el éctrica ventricular,
se accede en lamayoriadelos casos, a ventriculo derecho
dado que cualquier viavenosa conduce a este ventricul o.

Ventriculo derecho (VD).- Clasicamente se ha estimu-
lado €l ventriculo derecho en el dpex debido a que posee
umbrales de estimulacion y de deteccion apropiados y
porque es una de las zonas donde existen mas trabéculas
miocérdicasy por lo tanto es mas seguralafijacion de los
electrodos de fijacion "pasiva’. Setrata, por tanto, de una
zonade estimulacion seguray eficaz™.

La estimulacion ventricular derecha apexiana produce
una activacion artificial del corazon, a originar una acti-
vidad septal andmalay un retraso en ladespolarizacion de
las partes basales posteriores o posterioinferiores del ven-
triculo izquierdo (V1), lo que simula un bloqueo de rama
izquierda, con unafuncion sistdlicay diastolicaimperfec-
tas que disminuyen el gasto cardiaco™ * (Figura 4). No
obstante, conviene tener en cuenta publicaciones respecto
alautilizacion de sistemas doble camara con estimulacion
apexiana en VD que evidencian ostensibles mejorias cli-
nicas y hemodindmicas en pacientes con miocardiopatia
dilatada en fase terminal*® ",

Otros lugares de estimulacion.- Con objeto de obviar
estos inconvenientes se han promovido otras zonas de
estimulacion venticular como son la estimulacion del VD
en el septo 0 en €l haz de His o bien estimular el ventricu-
loizquierdo (V1).
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Con laaparicion de los catéteres endocavitarios de fija-
cion "activa' han surgido otras aternativas de estimula-
cion dentro del VD. Se ha comparado la estimulacién en
al 4pex VD con ladel tracto de salidadel VD préximo a
septo interventricular (Figura5) con resultados hemodina-
micos dispares respecto a la valoracion de gasto cardiaco
y presion arterial adrtica, aunque con "tendencia' a
mejoria hemodinémica con la estimulacion en € tracto de
salida del VD sobre todo en pacientes con mala funcion
Ventri CUI arlS, 19, 20, 21, 22, 23.

Ventriculo izquierdo (V1).- Véase el apartado "Estimu-
laci 6n Optimaventricul ar izquierda o biventricular®.

Haz de His (HH).- Véase € apartado "Estimulacion
ventricular en el haz de His"

Comentario especial merece la Miocardiopatia
Hipertrofica Obstructiva. En su fisiopatologia hay que
destacar dos caracteristicas:

12 L as alteraciones en la funcion sistélica producidas por
la obstruccion generada por €l septo interventricular a
la salida del flujo sanguineo que provoca la aparicion
deun gradiente significativo y el consecuente desplaza-
miento del aparato subvalvular mitral, frecuentemente
coninsucicienciavalvular mitral

22Las dteraciones de la distensibilidad ventricular
izquierda.

Laestimulacion del ventriculo derecho en el dpex pro-
duce una aquinesia o disquinesia del septo interventricu-
lar, similar alaoriginada por el bloqueo completo de rama
izquierda, lo que dalugar a un aumento del tracto de sali-
da del VI, con disminucion del gradiente obstructivo, y
del efecto Venturi sobre lavévula mitral® . Laestimula-
cién aisladadel VD?' o bicameral® ** con intervalos AV
cortos (o con histéresis negativa del intervalo AV) es una
de las opciones terapelticas cuando no existe respuesta a
laterapiafarmacol 6gica habitual.
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Figura 4, Variaciones de presion y volumen Vizdo con estimula-
cién estandar doble camara segun estimulacion
biventricular(Bivent), ventricular izda (LV), septo VD (RV s) 0
apex VD (Rva). Tomado de Kass DA 1999.

No. 9, 2004



Corte pericardico

Aorta

Sinus transversus
pericardii

Vena Cava superior
Orejuela derecha

Auricula derecha
Banda parietal

V. pulm. inf. der.

Valva anterior

Valva septal ~
Valva posterior =~

M. papilar post.

M. papilar anterior ~

Trabéculas de VD

Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

Truncus Pulmonalis

Sinus transversus pericardii

. Valva semilunar anterior
Valva semilunar derecha

Valva semilunar izquierda
Cono arterioso
Cresta supraventr.

M. papilar medial

Septo interventr.

Banda septal

Banda moderadora

Figura 5, Vista del ventriculo derecho abierto. Tomado de Frank h. Netter

A pesar de algunas referencias bibliograficas contradic-
torias respecto a las datos obtenidos, fundamentalmente
hemodindmicos, y a la fata de explicacion del manteni-
miento de |os beneficios hemodindmicostras la suspension
de la estimulacion ventricular, se acepta en la actuaidad y
asi lo demuestra la experiencia, que la estimulacion DDD
(situacion deritmo sinusal) o VVI (situacion de fibrilacion
auricular)” mejoralos sintomasy el gradiente obstructivo,
a menos, en € 85 % de | os paci entes con esta patologia .

Se considera que la programacion éptima del intervalo
AV corresponde a mas largo que disminuya en mayor
cuantia el gradiente subadrtico sin disminuir €l gasto car-
diaco, lo que obliga a una estimulacién completa del VD
produciendo bloqueo avanzado de ramaizquierda.

Deben evitarse intervalos AV tan cortos que interfieren
el vaciado delaauriculaizquierda™.

ESTIMULACION OPTIMA EN EL VENTRICULO
I1ZQUIERDO O BIVENTRICULAR

Aungue la utilizacion del seno coronario para estimular
el VI se comenzo por Greenberg en el afio 1978 se aban-
dono desde € punto de vista préactico ya que los cables
entonces disponibles eran de calibre excesivo e inestabl es.
En los ultimos afios, e desarrollo de catéteres de un cali-
bre menor y con disefios méas especificos para adentrarse
en e seno coronario ha permitido que el abordaje del
mismo sea la aproximacion por excelencia cuando se
desea estimular el VI. No obstante, deben simplificarse
los complejos sistemas de implantacion y perfeccionarse
aun mas|os catéteres.
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La estimulacion del VI puede llevarse a cabo por via
endocérdica o por via epicardica®. La primera no se utili-
za por la elevada produccion de embolismos que conlle-
va™*, Lasegunda puede |levarse a cabo con ocasién dela
correccion quirdrgica de diversas cardiopatias, por mini-
toracotomia, por toracoscopia, 0 por técnicas roboticas™;
0 a través de alguna vena subsidiaria del seno coronario
(Figura6).

El abordaje del seno coronario tiene dos aplicaciones
fundamentales:

1. laestimulacion ventricular izquierda cuando existe una
prétesis en posicion tricuspidea que impide situar €l
cableenel VD*>*
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Figura 6, Vista posterior del corazén. Tomado de Frank H. Netter




2. La insuficiencia cardiaca crénica refractaria al trata-
miento médico con trastorno severo de la conduccioén
intraventricular y mala funcién ventricular (miocardio-
patia dilatada o isquémica, en clase funciona I11-1V de
la NYHA, insuficiencia cardiaca refractaria sintoméati-
ca, farmacol 6gicamente bien tratada, bloqueo de rama
izquierda con QRS > 130 ms, FE < 35 % y volumen
telediastdlico VI < 55 mm)*.

El bloqueo avanzado de ramaizquierda (BCRI) se halla
presente en méas del 80% de | os pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva por miocardiopatia dilatada de cual-
quier etiologia. Este defecto de conduccidn origina:

1. Alteraciones de relgjacion isovolumétrica, dando lugar
a un incremento en la duracién de la regurgitacion
mitral y un acortamiento del tiempo de llenado del V1.
La magnitud de esos efectos es proporciona ala dura-
cion del QRS.

2- Alteraciones segmentarias de la contractilidad, descri-
tas anteriormente. La actividad septal andmala y un
retraso en la despolarizacién de las partes basales pos-
teriores o posterioinferiores del ventriculo izquierdo
(V1) crean un deterioro en la funcién sistdlica. Los
apartados 1+2 provocan una disminucion de la precar-
ga” lo cual conlleva una disfuncion sistélica del VI.
(Figura4).

La Tabla Il tomada de la Dra Sancho-Tello durante el
pasado Curso de la Casa del Corazon 2003 resume con
gran acierto el mecanismo de accion de la "resincroniza-
cion cardiaca" en lostrastornos de conduccion intraventri-
cular (TCIV).

Laestimulacion aisladadel VI o biventricular pretende
modificar las alteraciones eléctricas, y sobre todo mecéni-
casy hemodinémicas en estos casos con insuficiencia car-
diacacrénicaseveray BCRI®.

En los dltimos afios han aparecido publicaciones que
no se definen sobre qué tipo de estimulacion, VI o biven-
tricular, es més beneficiosa en este tipo de patologia.
Algunos autores apoyan la estimulacion VI y otros se
inclinan por la biventricular, valorando datos hemoding
micos tanto en fase aguda como en estimulacién cronica™
%% Lo mismo sucede respecto a la valoracion de datos
clinicos de este tipo de pacientesincluso alargo plazo™ “.
En cualquier caso, la mayoria de |os estudios abogan por
la estimulacion VI o de ambos ventriculos como preferi-
bles con respecto ala estimulacion en VD que se conside-
ra deletérea, aunque recientemente se han publicado criti-
cas aestas afirmaciones™.

Mejoria en la calidad de vida

La mayoria de los estudios se refieren a pacientes en
ritmo sinusal con estimulacion secuencial AV*: . Aunque
existen menos estudios, también se obtiene mejoria en
pacientes con la patologia descrita y fibrilacion auricu-
lar*” **. Recientemente un metaandisis ha resumido los
estudios més significativos®.
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Lugar idoneo de estimulacién en VI.-No todas las
zonas estimuladas del VI provocan mejoria hemodinami-
ca a pesar de originar un estrechamiento del QRS™ . El
lugar mas adecuado de estimulacién del VI eslabase pos-
terior o posteroinferior, zona que corresponde a la parte
més retrasada en la activacion del VI durante la estimula-
cion apical del VD, lo que aconsgja situar €l cable en
venas posteriores o posteroinferiores del seno coronario
(buscando la estimulacion de lapared latera V1), y confir-
mando electrogramas ventriculares tardios en la zona con
respecto a los registrados a través del cable situado en
apex deVD.

Mejoria hemodinamica.- Aunque en general se ha des-
crito mejoria en los pardmetros hemodindmicos en la esti-
mulacién V1 o biventricular respecto a la apical de VD
existe unagran variabilidad individual®.

Se ha comprobado que un porcentaje no despreciable
de pacientes, variable entre el 20-30 %, en que no selogra
mejoria alguna, ni clinicani hemodinamica, sin que en la
actualidad se conozca larazén que lo justifique. Existe la
sospecha de que la cardiopatia isquémica, en el contexto
etiologico de una miocardiopatia dilatada, es un factor
negativo en la respuesta a este tipo de estimulacion® que
incluso puede reducir la remodel acidn inversa ventricul ar
tras laestimulacion®.

Mejoria en la supervivencia

Hasta hace unos meses no se disponia de datos sobre el
efecto beneficioso de la resincronizacion cardiaca en la
supervivencia. El metaandlisis mencionado anteriormente
ha valorado este pardmetro obteniendo datos muy pareci-
dos a los obtenidos por el estudio Companion tanto en lo
referente a mortalidad total como por insuficiencia cardia
ca®. Pendiente de publicacion, pero con datos preliminares
yaconocidos, dicho estudio hademostrado lamejoriaen la

Estimulacion en la Insuficiencia Cardiaca

'RESINCRONIZACION

ACTIVACION
DISINCRONICA VI

CONTRACCION

DISINCRONICA VI DISINCRONIA AV

INSUFICIENCIA
MITRAL

DIASTOLE CORTA
DIASTOLE/SISTOLE

PRECARGA EFEC.

| FUNCION SISTOLICAVI |

Tabla Il, Estimulacion en la Insuficiencia Cardiaca. Tomado de
Sancho Tello, MJ.
TCIV= Transtorno de la conduccién intraventricular
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supervivenciaen este grupo de pacientes tratados mediante
estimulacion biventricular y con datos aun més significati-
vos en aquellos a quienes se les asocié un desfibrilador
automético.

Complejidad de manejo

En principio, la estimulacion biventricular fue llevada a
cabo con marcapasos bicamerales convencionaes. En €
cana ventricular se introducia un adaptador en Y que per-
mitiala conexion de un cablea VD y otro d VI siendo la
estimulacién simultanea. En la actualidad poseemos marca-
pasos tricamerales con salida independiente para los dos
ventriculos y con parametros programables independiente-
mente para cada canal ventricular. Esto ha hecho que se
haya incrementado la complejidad de manejo de estos dis-
positivos, planteandose un nuevo problema ¢como gustar
la sensibilidad uni o biventricular con estimulacion biven-
tricular, deteccion biventricular con estimulacién univentri-
cular, deteccion ventricular ante extrasistolia ventricular,
periodos refractarios en estimulacion biventricular, interva
los AV de cavidades derechas eizdas, etc... 7. ¢Utilizando
qué técnica? ¢ecocardiografia doppler, ecocardiografia
doppler tisular, ...~ %%, Existen muchas publicaciones
gue tratan de contestar a estas preguntas pero los procedi-
mientos sugeridos no dgjan de ser complejos y en nuestra
opinion, se necesitan sistemas sencillos, segurosyy eficaces,
todaviano disponibles.

Conclusion

Es evidente que la estimulacién de V1 aislada o biven-
tricular con sincronia AV mejora los sintomas, disminuye
la hospitalizacion por fallo cardiaco y mejora la supervi-
vencia en los pacientes con insuficiencia cardiaca cronica
que reunen |l as caracteristicas descritas anteriormente’. No
obstante existen incognitas que deben resolverse en el
futuro, con respecto a la simplificacion de la técnica de
implante, a reconocimiento de los pacientes "no respon-
dedores' y a la adecuada programacién de los y segui-
miento de estos marcapasos.

ESTIMULACION VENTRICULAR EN EL
HAZ DE HIS

Se ha pretendido estimular "fisiol6gicamente" alos dos
ventricul os enclavando un catéter en la zona mas proxima
a haz de His, fundamentalmente a nivel del nodo AV por
encimadelavalvasepta trictspide, y con menor frecuen-
cia en la raiz adrtica o bgjo la valva septa triclspide.
Dicha técnica se ha utilizado en pacientes con QRS de
duracién igual o mayor de 120 milisegundos, miocardio-
patia dilatada, fibrilacion auricular y ablacion del nodo
AV>*_Aunque, en general, se ha obtenido mejoriaclini-
cay hemodinamicaen lamayoriade | os pacientes, aunque
existen dudas sobre si € beneficio obtenido se debe a
control de la frecuencia ventricular o a la estimulacion
hisiana, a s € beneficio de la funcién ventricular es
mayor 0 menor gue con la estimulacion del VI o biventri-
cular, y a riesgo que supone €l posible deterioro del siste-
made conduccion en la ulterior evolucion.
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Estimulacidon Cardiaca Permanente en
Arritmias Auriculares
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INTRODUCCION

El Diccionario de la Real Academia de
la Lengua define como algoritmo una
palabra derivada del sobrenombre
Al-Jwarizmi, del celebre matemético
arabe Mohamed Ben Musa, que se signifi-
ca, enlaacepcion que nosinteresa, € con-
junto ordenado y finito de operaciones
que permite hallar la solucion de un problema. El proble-
ma en nuestro caso es conseguir prevenir o tratar taquia
rritmias auriculares fundamentalmente e flutter atipico y
fibrilacion auricula (FA) paroxistica, y € conjunto de ope-
raciones, ordenado y finito (algoritmo) la oportuna aplica-
cién de diversas secuencias de estimul os que nos permitan
alcanzar dichofin.

Los agoritmos y su desarrollo estan basados en la
experiencia, obtenida de estudios retrospectivos y en la
evidencia, obtenida de estudios prospectivos.

Son suficientemente conocidos |os numerosos estudios
retrospectivos, que valoran laincidenciade FA en funcion
del modo de estimulacion. En todos ellos se pone de
manifiesto que los pacientes en que se estimula la auricu-
la, presentan menor incidencia de FA que los que son esti-
mulados en el ventriculo.

FA
AIAV

Autores Seguimiento

Est./Afo A/AV VVI VVI

Sutton and Kenny 1986 1121 2118 14 6.8
Markewitz et al 1986 360 232 3.1 10.0
Ebagosti et al 1988 198 210 2.0 5.2
Langenfeld et al 1988 115 1150 0.9 5.4
Rosenqvist et al 1988 329 307 1.8 121
Sasaki et al 1988 39 73 0 123
Bianconi et al 1989 558 743 4.8 7.9
Feuer et al 1989 367 440 25 45
Santini et al 1990 1091 491 14 118
Stangl et al 1990 477 504 1.5 4.2
Zanini et al 1990 199 190 1.0 5.3
Nirnberg et al 1991 126 318 48 11.0
Hesselson et al 1992 1453 1045 14 5.3
Sgarbossa et al 1993 2173 616

Total/Media - 9152 9233 1.9 7.0

Tabla I, Asociacién entre modo de estimulacion y frecuencia de
FA en estudios observacionales no aleatorizados. Tang CY, Kerr
CR, Connolly SJ. Clinical trials of pacing mode selection. Cardiol
Clin 2000;18:1-23

La Tabla | muestra un metanalisis que recoge datos de
una serie de autores comparando la estimulacion auricular
con la ventricular, donde se comprueba que los pacientes
estimulados en el ventriculo desarrollan mas FA.

Entrelos estudios prospectivos de mayor interes, dirigi-
dos avalorar laincidencia de fibrilacién auricular en fun-
cion del modo de estimulacion hay que citar entre otros, €l
estudio danes, el estudio PASE, € dirigido por Mattioli y
el estudio CTOPP. Los resultados de estos estudios se
muestran enlaTablall.

Otro estudio, el denominado MOST ( Mode selection
in Sinus Node Disfuncion) fue un estudio prospectivo,
randomizado, simple ciego dirigido acomparar la estimu-
lacion VVIR frente a la estimulacién DDDR. Incluy6 un
total de 2010 pacientes, con enfermedad del seno, y un
total de 50 hospitales (USA y Canada) y € objetivo pri-
mario era analizar la incidencia de accidente cerebrovas-
cular (ACVA) no leta y mortalidad total, de cualquier
causa. El periodo de seguimiento medio fue de tres afios.

En € objetivo primario no se comprobaron diferencias
significativas entre la estimulacion ventricular y la bicame-
ral, pero otros objetivos secundarios relativos a lainciden-
cia de fibrilacion auricular y de insuficiencia cardiaca s
mostraron diferenciasy conviene resaltar que es en pacien-
tes con enfermedad del nodo sinusal donde los beneficios
delaestimulacion bicameral se han comprobado.

Un subestudio del estudio MOST, de reciente publica-
cién relaciona los eventos de ata frecuencia detectados
por las funciones diagnosticas de los marcapasos, con la
incidencia de ACVA y muerte, comprobando que los
pacientes en que se detectaban episodios de alta frecuen-
ciaauricular tenian el doble de probabilidadesde ACVA o
muerte asi como seis veces mas probabilidades de desa-
rrollar FA crénica que los pacientes en que no se registra-

FA  FA/BAV FA/ENS

Estudio Randomizacién N Meses N % % ano % aio  %aio
AAlvs AAI/AAIR 110 68 43 39 4.1 - 4.1
VVI VVI/VVIR 115 64 51 44 6.6 - 6.6
PASE DDDR 203 30 55 27 6.9 6.5 7.6

VVIR 204 30 61 30 7.5 4.3 11.3
CTOPP DDD/DDDR 1094 42 234 21 53 - -
VVI/VVIR 1474 42 308 21 6.6 - -

Tabla Il Incidencia de FA en tres estudios aleatorizados en rela-
ciéncon el modo de estimulacién durante el seguimiento clinico
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ban episodios de altafrecuenciaauricular.

La Figura 1 muestra de forma cronol égica la evolucion
y desarrollo de los estudios sobre tratamiento y preven-
cion con dispositivos (marcapasos y desfibriladores auto-
maticos) de los episodios de taquiarritmiaauricular.

En ella se indica, en €l afio 1997 € comienzo de un
estudio realizado en Europa, denominado AFTherapy que
utilizaba las capacidades diagnosticas de un generador
bicameral, Selection 900, que tambien disponia de diver-
sos algoritmos de estimulacion dirigidos a prevenir los
episodios de taquiarritmiaauricular.

El objetivo de dicho estudio era conocer las formas de
inicio de FA, y fue un estudio multicéntrico, liderado por
Camm, en €l cual participamos. Incluyd una poblacién de
98 pacientesy 1150 episodiosdeinicio de FA (onsets).

De los mecanismos de inicio que se encontraron en
todos los registros de este estudio, cabe resaltar, tal como
muestrala Figura 2, que la extrasistolia auricular supuso €l
43 % detodoslosinicios, siendo dentro de este apartado, la
extrasistolia auricular miltiple en sus diversas formas, €
mecanismo mas frecuente. Los inicios relacionados con
bradicardiafueron el 22%y losdereinicio precoz y tardio,
tras una fibrilacion auricular o tras una taquicardia auricu-
lar (20%) y €l comienzo stbito supuso solo € 6 %.

La importancia de estos hallazgos esta determinada
porque conocer, en cada caso, la forma de inicio permite

Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

seleccionar, de forma personalizaday especifica. los algo-
ritmos paraprevenir laarritmia.

Israel sefiala, que en su opinidn, es fundamental cono-
cer laforma en gque se incia un episodio de FA, dado que
lasformas deinicio (onset) delastaquiarritmiaauriculares
pueden ser evitadas por estimulacion y se basa en las
siguientes consideraciones.

1. Un porcentgje de taquiarritmias asociadas con bradia-
rritmia podria ser potencialmente prevenido con una
estimulacién afrecuenciamas alta que laintrinseca.

2. Laestahilizacion de la frecuencia prevendrialos ciclos
corto-largo y reduciria la dispersién de los periodos
refractarios.

3. La sobreestimulacién después de un cambio de modo
podriaprevenir el retorno de lafibrilacion auricul ar.

Todo elo incrementariae tiempo en ritmo sinusd, inician-
do de estemodo lamarchaatrés del remodelado auricular.

Finalmente las capacidades diagndsticas de un genera-
dor pueden facilitar y orientar el tratamiento de los pacien-
tes, reduciendo las hospitalizaciones y mejorando la cali-
dad devidade los mismos.

En laactualidad se reconoce gue existen diversos facto-
res relacionados con el desarrollo de fibrilacion auricular.
Se han reconocido unos factores desencadenantes o dispa-
radores (triggers) y otros factores estructurales (sustrato)

Estudios estimulacion
AAI/DDD versus VVI

CyberTach Incidencia de FA

Introduccién

s AT G 1er estudio prospectivo

de sobrestimulacién auricular

Gem Il AT

Jewel AF ICD T

Primer DAI en el manejo

de la arritmia A/V Terapias en auricula

PASE, PAC -A-Tach; PA3 Comienzo AT500 DDDRP
CTOPP
1970s 1980s 1990s 2000 2001

Sistemas de estimulacion

con terapia anti-FA

Primeros DAI’s .
DAI Metrix

Choque en auricula

sin terapia

Figura 1 Evolucion Clinica de la terapia con marcapasos anti FA

Estudio Adopt-A

Resultados Estudio
ADOPT-A
NASPE

Selection 9000
(Europa)

Resultados estudio DAPPAF
Dual-site Pacing

ACC y NASPE
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Ensayo AFT. Mecanismos de inicio de la FAP

multiple PACs short-long

short run 9% 6% PAC trend O
9% 19%  |PAC-related
late reinitiation 43%
(< 5min)
7%
27%
early reinitiation bradycardia
(< 60s) 18%
20%  sudden onset 6% \\: sudden rate 3% 22%
brady-tachy 0.4% rate decay 0.2%

sudden rate 2%

Maas06

\ H 0,
rate increase 0.3% —/ tachycardia 1%

Figura 2, Ensayo AFT. Mecanismos de inicio de la FAP. E. Hoffmann, PACE April 2000, Vol 23, N° 4, Part Il, abstract 415

el retraso de la conduccion auricular y la dispersion de la
repolarizacion y de los periodos refractarios. y ahi inter-
vienen:

- ladeceleracion de la frecuencia auricular en recupe-
racion post gjercicio

- € incremento de la frecuencia auricular por encima
deunvalor critico

- la disminucion de la frecuencia tras un tratamiento
farmacol 6gico

- ladisminucion de la frecuencia auricular en una can-
tidad criticatambién ayuda

- las secuencias corto-largas

- laextrasistoliaauricular

Basados en estos conceptos | os fabricantes de marcapa-
sos han desarrollado diversos algoritmos de prevencion
paralafibrilacion auricular y en la actualidad estan dispo-
nibles los relacionados en la Tabla 111, comprobandose en
la misma que los algoritmos de sobreestimulacion cons-
tante son los mas difundidos, asi como los de prevencion
de pausas compensadoras y supresion de extrasistolia
auricular.

L os algoritmos de estimulacion durante la recuperacion
post gjercicio y de prevencion de reinicio y estabilizacion
de la frecuencia durante los episodios de FA estan menos
difundidos.

Biotronik Ela Guidant Medtronic St. Jude Vitatron
Sinus Rhythm Dynamic Pace_ L M
Sobreestimulacién M Atrial Pacing Atrial Rate . Conditioning
DDD+ Overdrive ™ ™ Atrial
Constante Preference Preference . v | Rate
Overdrive .
Soothing™
Post
Prevencion de pausas Extrasistolic Atrial Rate Post PAC
compensatorias Pause Stabilization™ Response™
Suppresion™
Supresién de Aceleration PAC
extrasistolia auricular on PAC™ Suppresion™
Recuperacion Post Exercise
post-ejercicio Response™
Prevencion de P°§t Mode Post AF
reinicios Switch Response™
Overdrive™ P
Rafaga+
Terminacion Rampa
Rafaga 50hz
Estabilizacién de la Ventricula Ventricular
frecuencia ventricular Rate Rate
Regulation™ Stabilitzation™

Tabla lll, Algoritmos de prevencion de la FA disponibles (diferentes frabricantes)
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L os principales algoritmos se pueden clasificar en cinco
grupos:

1. Sobreestimulacién constante

2. Supresion de las secuencias corto-largo

3. Intervencién ante extrasistoliaauricul ar

4. Intervencion durante larecuperacion post gjercicio
5. Prevencion delos reinicios inmediatos.

Sobreestimulacion constante

Este algoritmo actua manteniendo |a frecuencia de esti-
mulacién auricular ligeramente por encima de la frecuen-
ciaintrinseca del paciente. Es el algoritmo méas comin y
conocido, del cual suelen disponer todos los modelosy su
objetivo es el mantenimiento de un patron de despolariza-
cion auricular constante, con un porcentaje de estimula-
cion cercano a 100%.

Hay algoritmos de sobreestimulacion, de actuacion mas
0 menos agresiva, dependiendo de su disefio y delos crite-
rios de actuacion que incorporan y por tanto cada uno
generaun mayor o menor incremento de lafrecuencia

La actuacion del algoritmo de sobreestimulaciéon de
Vitatron, denominado Pace Conditioning, se muestraen la
Figura 3. Este algoritmo actua clasificando cada deteccion
como fisiolégica o patol 6gica, seglin se encuentre dentro o
fuera de la llamada “banda fisioldgica’, que es una zona
establecida en torno alafrecuenciafisiol égica.

Los eventos con frecuencias superiores a la “banda
fisiolégica’ son considerados patol dgicos e interpretados
como extrasistole auricular (CAP) o s son varios como
taguiarritmiaauricular.

Cuando se detecta un evento auricular fisiologico (den-
tro de la banda fisiol6gica) e Pace Conditioning aumenta
lafrecuenciade estimulacion en 15 ppm (pul sos por minu-
to) sobrelafrecuenciafisiolégica, paraasegurar laestimu-
lacion auricular.

Posteriormente la frecuencia de estimul acién se reduce de
forma lenta hasta detectar un nuevo evento auricular fisiol6-
gico o hastaalcanzar € limiteinferior defrecuencia(LIF).

Si se producen varios eventos fisiol 6gicos sucesivos, €l
primero aumenta la frecuencia de estimulacion en 15 ppm,
pero los siguientes solo la aumentan en 2 ppm, con objeto
de evitar una sobreestimulacion excesiva.

® Frecuencia de estimulacién auricular

*** Frecuencia de estimulacién subyacente
Banda fisioldgica

O Latido sinusal

Frecuencia
h

» Tiempo

Figura 3, Pace Conditioning™ (Vitatron Medical BV). En som-
breado la banda fisiol6gica

Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

No son considerados fisiologicos ni los extrasistoles
auriculares ni las taquiarritmias auriculares y por tanto no
activan este algoritmo.

Tambien dispone de otro agoritmo de actuacion mas
suave, que se denomina Rate Soothing (sobreestimulacion
suave) y que actuamanteniendo lafrecuencia de estimula-
cion 3 pulsos por minuto por encima de la frecuencia
intrinsecadel paciente. (Figura4).

Otros fabricantes, tienen algoritmos que persiguen el
mismo fin, bgjo otra denominacion, como Medtronic,
(preferencia de estimulacion auricular), Guidant (Atria
Pacing Preference), Saint Jude (Dinamic atrial overdrive),
ElaMedical (Sinus Rhythm Overdrive) y Biotronik.

Prevencién de secuencias corto-largo

Estos algoritmos actuan, ante la aparicién de extrasisto-
lia auricular, emitiendo uno o mas estimulos (segin el
fabricante) con un interval o de acoplamiento mas corto.

El agoritmo de Vitatron se denomina Post PAC response
Figura5y actua al detectar un extrasistole auricular, modi-
ficando la frecuencia de escape auricular del latido siguien-
tea valor medio entrelafrecuenciadel extrasistoley lafre-
cuencia fisiologica.En € segundo latido, la frecuencia de
escape auricular seigualaalafrecuenciafisiologica

Erecuenma ® Frecuencia de estimulacion auricular (3 lat +/min)

*** Frecuencia auricular subyacente
O Latido sinusal

300000.0909.0-’00 0%00,4. @ 00e. 00029000
b4 P09 "'o-J.0.0-.,’_9.0.'.0-0-~.3!,0--‘°"'-‘o--..!..

» Tiempo

Figura 4, Rate Soothing™ (Vitatron Medical BV)

Erecuencia ® Frecuencia de estimulacion auricular
A *** Frecuencia de estimulacion subyacente

Banda fisioldgica

Latido sinusal

Contraccion auricular prematura

B O

.oﬁuﬂ
Dwoaooﬁﬂﬁﬂo' ..:- %%cooo

» Tiempo
Thil ms
o ey

Tl mE
B0 min!

500 ms
T2 Urndm

B0 m=

U 100min "

L ] L & ] L - -

¢
EiiE

Figura 5, Post Pac Response™ (Vitatron Medical BV)
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El intervalo AV de un extrasistole ventricular esigual al
intervalo AV detectado a 100 ppm..

Es un mecanismo que trata de acortar o eliminar la
pausa post-extrasistolica. Otros fabricantes tienen algorit-
mos similares. El algoritmo de Medtronic, actuaaargando
gradualmente el intervalo de escape de estimulacion auri-
cular para proporcionar una transicion suave durante la
fase de regreso a funcionamiento a la frecuencia minima
0 sinusal intentando suprimir la secuencias corto-largo
después de un extrasistole auricular.

Intervencion ante extrasistolia auricular

Estos agoritmos estan basados en proporcionar un
incremento de la frecuencia de estimulacion después de la
aparicion de multiples extrasistoles auricul ares.

Ela Medical, lo denomina Acceleration on PAC y
Vitatron PAC Supresion. El funcionamiento de este ultimo
estarepresentado en laFigura6.

Cuando se detecta un un evento auricular espontaneo,
clasificable como CAP, la frecuencia de estimulacion se
incrementa en 15 ppm sobre la frecuencia fisioldgica,
manteniéndose esta frecuencia durante un periodo de
tiempo cuya duracion es inversamente proporcional a la
frecuencia de estimulacion.

Nuevas CAP durante este periodo, no producen nuevos
incrementos de la frecuencia de estimulacion.

Sobreestimulacion postejercicio

Cuando se reduce la frecuencia, durante el periodo de
recuperacion tras gjercicio, es frecuente que se produzca
laaparicion defibrilacion auricular.

El objetivo de este algoritmo es limitar la velocidad de
descenso de la frecuencia, de un modo gradual en funcion
del nivel de gercicio redlizado y de la duracion del
mismo, lo que prolonga €l periodo de recuperacion. Este
algoritmo deja de actuar cuando se detecta actividad auri-
cular intrinsecao sealcanzael LIF. (Figura7)

As se trata de evitar que € descenso brusco de la fre-
cuenciapuedafacilitar laaparicion defibrilacion auricular.

® Frecuencia de estimulacién auricular

= Frecuencia de estimulacion subyacente
Banda fisiolégica
Latido sinusal
Contraccién auricular prematura

Frecuencia
A

B O

L)
... 72000000°

*e
...........
.
.

» Tiempo

Figura 6, PAC Suppresion™ (Vitatron Mdical, BV)
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Prevencion de reinicios

Finalmente se ha desarrollado un algoritmo que mantie-
ne la estimulacion durante los minutos siguientes a la ter-
minacién de un episodio autolimitado de FA, denominado
por Vitatron, Post Af Response y por Medtronic, Post
Mode Switch Overdrive.

Su actuacion se muestra en la Figura 8 que muestra
como cuando se produce €l final de un episodio de taquia-
rritmiaauricular (5 latidos de deteccion de actividad auri-
cular fisioloégica), la frecuencia de estimulacién se incre-
menta a la frecuencia de post AF Response programada,
manteniéndose dicha frecuencia durante 600 latidos o
hasta que surga actividad auricular normal.

Cada uno delos algoritmos descritos actla sobre uno de
los mecanismos de inicio anteriormente citados, por lo
que su actuacion ayudard aprevenir laaparicion defibrila-
cién auricular.

Tambien existen algoritmos destinados no ya a la pre-
vencion si no a tratamiento de determinadas taguiarrit-
mias auriculares (flutter, taquicardia auricular, etc). Estos
algoritmos de los que dispone Medtronic se basan en la
emision de rafagas, rampas 0 en una descarga de 50Hz..
Laaplicacion de los 50 Hz se debe efectuar con €l progra-
mador y en el medio hospitalario, con presencia del médi-
coy con disponibilidad de medios asi stencial es adecuados
ante el riesgo potencial de que puedan producirse arrit-
mias ventriculares graves ( fibrilacion ventricular).

Por ultimo, recientemente se hadesarrollado por Vitatron
un algoritmo destinado a estabilizar la frecuencia cuando €l

@ Frecuencia de estimulacién auricular
*** Frecuencia de estimulacién subyacente
=== Frecuencia de estimulacién subyacente

Banda fisiolégica

O Latido sinusal

Frecuencia
'y

o
50°00990000004,00 °%
o = 0 T

0 =
0 - L eeeq,

» Tiempo

Figura 7, Post Exercise Response™ (Vitatron Medical, BV)

Frecgencia ® Frecuencia auricular estimulada
‘? 9; @ 9 o *** Frecuencia auricular subyacente
39 '..':3 o Banda fisiolégica
¢ 8° H O Latido sinusal

¢ Taquiarritmia auricular
Sobrestimulacién tras el cambio de modo

Post AF

response
rate

*%0y,00000°

» Tiempo

Figura 8, Post AF Response'™ (Vitatron Medical, BV)
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paciente presenta FA establecida o cronica. Se denomina
Ventricular Rate Stabilization y su objetivo es mantener la
estimulacién ventricular de un modo tal que los intervalos
RR sean homogéneosy la frecuenciadurante laFA estable,
lo que reduce los sintomas, a regular la frecuencia ventri-
cular durantelos episodios de taquiarritmia.

El algoritmo actua aumentando la frecuencia ligera-
mente por encima de la frecuencia ventricular segin la
informacion obtenida de la frecuencia media subyacente,
lo que eliminalos intervalos RR muy largos. Es una adap-
tacion dindmica del intervalo del escape con disminucion
lenta de lafrecuencia durante la estimul acion.

Este algoritmo puede ser utilizado en marcapasos bica-
merales cuando los pacientes presentan episodios de FA
paroxisticay tambien esta disponible en unidades unicame-
rales ventriculares cuando laFA escronicay delargaevolu-
cién, sin posibilidad de recuperacién del ritmo sinusal.

En el modo DDDR, el agoritmo se activa, tras detectar-
se una taguiarritmia auricular.La frecuencia de estimula-
cion se eleva hasta la frecuencia fisiolégica y luego se
incrementa de 2 en 2 ppm tras cada deteccion ventricular.
Una vez que no se detecta ritmo intrinseco ventricular, la
frecuencia de estimulacion se reduce en 2 ppm cada 8 lati-
dos hasta detectar una actividad ventricular o alcanzar €l
LIF. Cuando cede la taquiarritmia auricular, € algoritmo
se desactiva. Figura 9.

En el modo VVIR, el algoritmo queda siempre activado
s se programa en ON. Estabiliza la frecuencia ventricular
aumentando la frecuencia de estimulacion en 2 ppm, tras
dos detecciones ventriculares y cuando no se detecta acti-
vidad ventricular, la frecuencia de estimulacién se reduce
en 2 ppm cada 8 latidos hasta alcanzar el LIF.

Un estudio denominado RASTAF Il valor6 este algorit-
mo de estabilizacion del ritmo ventricular en un numero
reducido de pacientes comprobando que reducia la irrea
gularidad de la frecuencia con significacion estadistica (p
< 0, 02) y que la preferencia de modo era a favor del
DDDR en € 60, 3% de los pacientes, tambien con signifi-
cacion estadistica.

Se han publicado diversos estudios dirigidos a compro-
bar la eficacia de los algoritmos, descritos y entre ellos
estd e multicentrico dirigido por Israel, y publicado

*** ritmo auricular subyacente
O latido sinusal
banda fisiolégica
¢ taquiarritmia auricular
M latido ventricular estimulado
«++ ritmo ventricular subyacente
O latido ventricular conducido

; ia 9 i n
im: LY I:I... un wmm O

Huh

T ST Tiempo

Figura 9, Ventricular Rate Stabilization™ (Vitatron Medical, BV)
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recientemente, en Cardiovascular Electrophysiology, que
incluy6 un total de 325 pacientes aunque con un periodo
de seguimiento corto ( seguimiento medio de 2 meses) y
cuyo objetivo primario era evaluar la seguridad y eficacia
del modo DDDRP en | os pacientes con indicacion de mar-
capasos y taquiarritmias auriculares.El objetibo secunda-
rio era comprobar la fiabilidad de estos sistemas en la
deteccion de lastaquiarritmias auricul ares.

Los resultados comprobaron un 97 % de éxito en la
deteccion y un 53 % de episodios tratados eficazmente ( el
estudio fue realizado con un generador que dispone de
a goritmos de tratamiento de taquiarritmias auricul ares).

Los agoritmos de prevencion de FA suponian un
aumento del 62 % a 97 % de laestimulacion auricular.

Otro estudio, & denominado ADOP, valora el algoritmo
Atrial Dinamic Overdrive Pacing ( Saint Jude ).Su disefio
fue randomizado, el periodo de seguimiento seis meses e
incluyd 399 pacientes con enfermedad del seno, registran-
dose los episodios de FA grabados telefénicamente. Se
comprobo unareduccion de cargaarritmicadel 25%.

Finalmente un estudio en e que participamosese estudio
AFT de Vitatron, cuyo disefio se muestraen laFigura 10.

Constade cuatro fases, delas cuaeslastres primerasya
han finalizado y los resultados de la cuarta estaran dispo-
nibles dentro de un afo. En la tercera fase de este estudio
se analizé la actuacion de los algoritmos, mediante la divi-
sion aeatoria de los pacientes en dos brazos, uno con esti-
mulacién DDD vy otro con los agoritmos activados, los
cuatro de que entonces Vitatron disponia ( PAC SUPRE-
SION, el POST EXERCICE, el POST PAC RESPONSE y
el PACE CONDITIONING). Se valoré en cada brazo, la
carga arritmica y el tiempo medio de permanencia en
ritmo sinusal.

L os resultados sobre la carga arritmica expresada como
horas al diaen fibrilacion auricular mostraron un descenso
significativo (p = 0,01) durante la fase de algoritmos acti-
vados frente a la fase de monitorizacién reduciéndose la
cargaarritmicaen mas de un 30%.

El tiempo medio de permanencia en ritmo sinusal
(MPRS) se calcul 6 segun laformula:

Duracion seguimiento (horas) - Duracion FA (horas)
MPRS=

n°® episodios FA

El MPRS se increment6 en un 68 % durante la fase
de agoritmos ON con significacién estadistica ( p = 0,05).
Por ultimo, la no recurrencia de la FA tambien disminuy6
con los agoritmos activados, en los diferentes apartados
analizados. Figura 10.

Nuestro grupo presentd sus resultados en Congreso
Nacional de la Sociedad Espafiola de Cardiologia que son
précticamente superponibles a los del estudio general
AFTherapy.
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AFtherapy

Study Objectives and Design

Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

Implantation

AF1 0 Lead-in Period
|
e . . . I
Phase 1: Initiation Mechanisms + Baseline Monitoring
DDD, LRL=40
; Pre—Ranldomized
Phase 2: Preventive Effect of / tranrtion \
Conventlonal PaCIng DDD, LRL =40 DDD, LRL =70 DDD, LRL = 85
RRoff RRon RRoff RRon

Phase 3: Preventive Effect of
Combined Algorithms

Pre-Randomized
transition

All therapies OFF
DDD, LRL = 70

All therapies ON
DDD, LRL=70

Phase 4: Preventive Effect of
Each Algorithm

Figura 10, Disefio del Ensayo AFT

Pre-Randomized
transition

Hallazgos similares son losregistro PREVENT que es
un registro realizado por Vitatron con enfermos de enfer-
medad del nodo sinusal y posible FA, presentado a
Congreso Europeo 2001 y cuyos los resultados, con signi-
ficacion estadistica, mostraban una reduccion de la carga

Non-AF recurrence
AF prevention therapies ON vs OFF

+65.4 % +72.4% +781%

20% 1

P=0.06 P=0.02 P=0.01
I I 2 B
60% 1 LT
g
2
S 40%1
2 0% DAIl Therapies Off
® (N=42)
o All Threpayes ON
@ N=54
] (N=54)
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L
<

]

Arrhythtmias Arrhythtmias

0%
Any
Arrhythmia

> 1 minute > 7 minutes

Figura 11, Ensayo AFT Resultados de la Fase Ill. No recurren-
cia de la Fibrilacion Auricular
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arritmica de la fase de monitorizacion a la fase de algorit-
mos activados, del 3,9a 1,3 %.

Como conclusiones finales, sefialaré que los algoritmos
tienen resultados positivos parala prevencién y tratamien-
to en pacientes con enfermedad del nodo sinusal y arrit-
mias auriculares y que la estimulacion preventiva ofrece
una nueva opcién en € tratamiento de laFA y puede tener
un importante papel en laterapiahibridade lamisma

La estimulacion con control de la frecuencia, represen-
tada por €l algoritmo de estabilizacion del ritmo consigue
reduce la irregularidad de la FA conducida con todas las
ventajas que ello supone y que las funciones diagnosticas
pueden ser clave en el seguimiento y tratamiento de las
arritmias auriculares, sobre todo delaFA paroxistica.
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Prevencion de la FA mediante
estimulacion. Registro Prevent-AF
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INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA) es la arrit-
mia cardiaca sostenida mas frecuente en
la préctica clinica, condicionando su apa-
ricion e prondstico del paciente® > °. El
tratamiento clasico es e farmacolégico,
sin embargo este tratamiento tiene una
eficacialimitaday no esta exento de efec-
tos secundarios” °. Por ello durante los Gltimos afios ha
aumentado €l interés por otros tipos de tratamientos no far-
macol 6gico™".

|.F. Lozano

La estimulacion cardiaca fisiol0gica se ha demostrado
mas eficaz que la estimulacién en modo VVI para preve-
nir laaparicion de FA durante el seguimiento de pacientes
a los que se implanta un marcapasos definitivo® * *.
Actualmente existen diferentes lineas de investigacion, en
desarrollo, que emplean diferentes técnicas de estimula-
cion auricular para prevenir y tratar episodios de fibrila-
cion auricular paroxistica™ ** **. Recientemente se han
incorporado algoritmos de estimulacién preventivos en
algunos marcapasos disponibles en la practica clinica
habitual™* . El objetivo de estos algoritmos de estimula-
cion especificos es prevenir la aparicion de episodios de
FA paroxistica, adaptando la frecuencia de estimulacién
cuando se detecta alguno de los mecanismos de inicio de
una arritmia auricular. La seguridad y eficacia de estos
algoritmos se analizaron en un ensayo prospectivo, rando-
mizado, denominado estudio AFT, cuyos resultados han
sido comunicados recientemente’. La indicacion para
estimulacién permanente en |os pacientes incluidos era la
existencia de fibrilacion auricular paroxistica refractariaa
f&rmacosy sin bradicardia asociada.

Varios estudios han descrito la elevada incidencia de
fibrilacion auricular paroxistica en pacientes que sufren
enfermedad del nodo sinusal (ENS)"" ** ™. El Registro
Prevent-AF se hadirigido principal mente a pacientes por-
tadores de marcapasos con esta patologia con € fin de
documentar la aparicion de fibrilacion auricular en este
tipo de pacientes y la eficacia de los cuatro algoritmos de
estimulacién preventivos disponibles en | os estimul adores
cardiacos DDDRP de lacompafiia Vitatron.

MATERIAL Y METODOS
El Registro Prevent-AF es prospectivo, no aleatorizado
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y multicéntrico. En el se incluyeron pacientes candidatos
aestimulacion permanente por enfermedad del nodo sinu-
sa (indicacion tipo | o Ila de la AHA-ACC)® con o sin
fibrilacion auricular paroxisticaprevia.

Los estimuladores cardiacos utilizados en este ensayo
son dispositivos DDDRP de Vitatron. Estos marcapasos
incorporan herramientas diagndsticas que nos permiten
conocer €l nimeroy las caracteristicas de |os episodios de
fibrilacion auricular paroxistica que tienen estos pacien-
tes. El marcapasos nos aporta informacion sobre la carga
arritmica del paciente, e nimero de episodios de FA, €
nimero de extrasistoles auriculares y nos da un informe
detallado del comienzo de hasta 16 episodios de FA
(Figural).

Se incorporan cuatro algoritmos de estimulacion pre-
ventivos: Pace Conditioning™, Post-PAC Response™,
PAC Suppression™, Post-Exercise Response™. El funcio-
namiento de los diferentes algoritmos se explica breve-
mente en lafigura 2. El Pace Conditioning detecta la fre-
cuenciabasal del pacientey aumentalafrecuenciade esti-
mulacién del marcapasos para aumentar €l porcentgje de
latidos estimulados, tratando de mantener a pacientes
ligeramente por encima de su frecuencia basal. El PAC

EENN
iiid

aaaaaaa

Figural, Detalle de lainformacion detallada proporcionada
por el marcapasos de 16 episodios de fibrilacion auricular.
Arriba: representacion grafica de los intervalos de los canales
auricular y ventricular. Abajo: representacion del canal de mar-
cas en el inicio de un episodio de fibrilacién auricular.
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Figura 2, Esquema de los algoritmos de estimulacion preventi-
va. El Pace Conditioning detecta la frecuencia basal del pacien-
te y aumenta la frecuencia de estimulaciéon del marcapasos
para aumentar el porcentaje de latidos estimulados. El PAC
Supression detecta extrasistoles auriculares aumentando la fre-
cuencia de estimulacion basal. El Post PAC Response evita la
pausa compensadora tras un extrasistole auricular, eliminando
las secuencias corto-largo. El Post Exercise Rate Control evita
bruscas caidas de frecuencia tras episodios de ejercicio fisico.

Supression actua en caso de detectar extrasistoles auricu-
lares aumentando la frecuencia de estimulacién basal en
un intento de suprimirlos. El Post PAC Response evita la
pausa compensadora tras un extrasistole auricular, elimi-
nando las secuencias corto-largo. El Post Exercise Rate
Control evita caidas bruscas de frecuencia tras episodios
degercicio fisico.El esquemadel Registro seresumeen la
figura 3.

1. Los seguimientos programados comenzaron con una
fase de maduracion de dos semanas. El objetivo de esta
fase era optimizar los pardmetros de estimulacion y
deteccion. Se presto especia atencion a la prevencion
de ladeteccion de laonda R de campo lgjano. Paraello
se programaron periodos de cegamiento auricular post-
ventricular de 150 ms y en todos los pacientes se

Implante del marcapasos.
Optimizacién de las funciones de estimulacién y sensado.

Fase de maduracion (2 semanas)

Primer seguimiento: comienzo de la fase diagnéstica.
Programacion standar del marcapasos.

Fase diagnéstica (>1 mes)

Seguimiento 2: comienza la fase de estimulacién preventiva.
Activacion de los algoritmos de prevencion.

Fase de terapia de estimulacion preventiva.

Siguientes seguimientos: analisis y optimizacién de la
Terapia de FA.

Figura 3, Esquema de las diferentes fases del Registro.
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implantaron electrodos auriculares bipolares con una
distanciaintereléctrodo inferior 210 mm.

2. La siguiente fase consistia en la monitorizacion del

ritmo cardiaco. En ella se registré la aparicion de fibri-
lacion auricular asi como los mecanismos de inicio
mediante lainformacion proporcionada por €l dispositi-
vo. Durante esta fase, se programé el marcapasos con
los algoritmos de prevencion desactivados. La duracion
de esta fase debia de ser como minimo de un mes, aun-
que se recomendaba una duracion de a menos tres
meses.

3. Durante la fase de estimulacion preventiva, la progra-

macion de los algoritmos se baso en e andlisis de los
mecanismos de inicio de la fibrilacion auricular de
acuerdo con recomendaciones preestablecidas (figura
4). Si los episodios de FA estaban precedidos por
extrasistoles auriculares se activaban los agoritmios
ante dichos extrasistoles, el PAC supression y € Post
PAC response. Si no se detectaban extrasistoles se acti-
vaba el PACE conditioning. En caso de que aparecieran
episodios de FA tras un descenso de la frecuencia brus-
cade |lafrecuencia cardiaca se activaba el Post exercise
rate response. Si en un mismo paciente se detectaban
varios mecanismos podian activarse diferentes algorit-
MOS pero siempre siguiendo este esguema.

Si no existia evidencia de recurrencia esponténea de
fibrilacion auricular no se activaban los algoritmos de
prevencion.

4. Los seguimientos posteriores se utilizaron para evaluar

laeficaciade laterapiay paraoptimizarla.

Se define carga arritmica como el porcentaje de tiempo

en el que el paciente esta en fibrilacion auricular durante

el periodo de seguimiento. La reduccion relativa en la
carga arritmica se define como el cambio, en porcentgje,
de la carga arritmica entre dos seguimientos consecutivos:
p.g. s lacargaarritmicacambiadel 10% al 4%, lareduc-
cion relativaes del 60%. Lareduccion absolutaen lacarga
arritmica se define como la diferencia en la carga arritmi-
ca entre dos seguimientos consecutivos: p.g. si el cambio
en la carga arritmica es del 10% al 4% la reduccion abso-
lutaes del 6%.

EI PAC Suppression

y
Post-PAC Response

FA precedida de EA

Pace
Conditioning
Descenso de la

frecuencia T’I Post-Exercise Response

previo a la FA

Figura 4, Esquema de las recomendaciones de programacion de
los algoritmos de prevencién basados en la informacion obtenida
sobre el inicio de los episodios de FA en cada paciente.
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El objetivo primario del Registro eraanalizar el cambio
en lacarga arritmica auricular entre la fase de monitoriza-
ciony el ultimo seguimiento del paciente.

Objetivos secundarios eran analizar € nimero de episo-
diosdefibrilacion auricular en cadafasey el porcentaje de
estimulacion auricular.

Dado que la recurrencia de los episodios de fibrilacién
auricular no sigue una distribucién normal e andlisis
basado en lamediade los episodios se artefacta por la pre-
sencia de valores extremos, como aquellos casos de
pacientes en fibrilacion auricular persistente. Por ello se
utilizd un andlisis basado en la mediana que proporciona
unadescripcidn més precisadel grupo.

RESULTADOS

El Registro sellevé a cabo en 14 centros en Espafia. En
€l periodo desde abril de 2000 hasta abril de 2001 seinclu-
yeron un total de 68 pacientes (33 varones, 35 mujeres).

La media de edad fue de 72+12 afios y la indicacién
para estimulacion fue enfermedad del nodo sinusal en
todos los casos. Un total de 53 pacientes (78%) habian
tenido episodios de FA paroxistica documentada previos
a implante.

En este andlisis incluimos 32 pacientes en los que se
ha documentado larecurrencia de al menos un episodio de
fibrilacion auricular paroxistica durante la fase de monito-
rizacion y han completado al menos una fase posterior de
estimulacién preventiva. El nimero de seguimientos ana-
lizados fue de 267, |o que representa una media de 4 por
paciente. La duracién media de la fase de monitorizacién
fue de 67, 1+33 diasy la de |a fase preventiva fue de 100,
1+45 dias

La programacion de los algoritmos preventivos se rea
liz6 de forma individualizada, tal y como se reflgjaen la
tablal.

Objetivo primario.
Lamediana de la carga arritmica auricular se redujo en
el grupo total (32 pacientes) desde 0, 94 a0, 3 horas d dia
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Algoritmos % de pacientes
Post-PAC Response 69%
PAC Suppression 69%
Pace Conditioning 50%
Post-Exercise Response 66%

Tabla I, Programacion de los algoritmos de estimulacion pre-
ventivos en los pacientes analizados (n=32).

(test de Wilcoxon: p=0,034) (figura 5). En valores relati-
vos lamediana de carga arritmica auricular paso del 3, 9%
al 1, 3% con unareduccion del 67%.

Un total de 24 de los 32 pacientes (75%) experimenta-
ron una disminucién de la carga arritmica. Un 59% de los
pacientes experimentaron una reduccion de la carga arrit-
micasuperior a 50% (figura6).

Objetivos secundarios.

También se observé una reduccion sustancia en el
nimero de episodios, que paso de 1, 47 episodios por dia
durante la fase de monitorizacién, a 0, 64 durante la fase
de estimulaciéon preventiva. Una reduccion del 56% al
activar los algoritmos de prevencién de FA.

La media del porcentaje de estimulacion auricular se
incrementd desde e 72% a 78%, un incremento de tan
solo el 13% (tablall).

Objetivo primario

4,0

3,5 1

3,0 1

2,5

2,0 7

Carga arritmica FA %

Fase monitorizacion Algoritmos prevencion

Figura 5., Representacion grafica de la mediana de la carga
arritmica para la totalidad del grupo. Existe una reduccién del 3,
9% al 1, 3% (66%) reduccion que es estadisticamente significa-
tiva (p=0,034).
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Figura 6. Reduccion relativa de la carga arritmica en el grupo
total de 32 pacientes. Cada punto representa un paciente, los
gue se encuentran por encima del cero mejoran durante el
seguimiento, mientras que los que se encuentran por debajo
empeoran. 25 pacientes tuvieron una mejoria en la carga arrit-
mica, un 59% de ellos mayor del 50%.
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, Fase Fase . .
Parametro . L . . . s Variacion
Diagnéstica | Estimulacion
Mediana del n° de 1,47 0.64 56%

episodios por dia

Porcentaje de
estimulacion
auricular

72% 78% +13%

Tablall, Objetivos secundarios del Registro.

Medicacion

Las recomendaciones del Registro incluian tratar de
mantener estable el tratamiento antiarritmico si era posi-
ble. Ocho pacientes comenzaron el seguimiento bajo trata-
miento antiarritmico. Durante el Registro existiéo un cam-
bio en € tratamiento farmacol 6gico en 7 pacientes. En 3
pacientes se afiadidé un nuevo farmaco antiarritmico, en
dos se sustituy6 un farmaco por otro y en otros dos pacien-
tes el tratamiento se interrumpio6 debido a la reduccion de
los episodios de FA y de los sintomas.

DISCUSION

En este Registro hemos comprobado la utilidad de los
marcapasos de Ultima generacion tanto para diagnosticar
episodios de fibrilacion auricular paroxistica como para
prevenirlos mediante algoritmos de estimulacion.

Las funciones diagnosticas del marcapasos proporcio-
naron informacion relevante sobre la aparicion y desarro-
[lo defibrilacion auricular en cada paciente. De estaforma
se programaron los algoritmos més adecuados en la pre-
vencion de FA de forma individualizada. En nuestra opi-
nion esto explica los buenos resultados obtenidos en la
mayoria de los enfermos a pesar de contar con un tiempo
de seguimiento corto.

La reduccion de la mediana de la carga arritmica fue
67% entre el primer y el Ultimo seguimiento. Este resulta-
do se obtuvo a pesar de un incremento muy pequefio en el
porcentgje de estimulacion auricular del 13% pasando del
72 a 78%. Estos resultados se explican por el bajo por-
centaje de enfermos en los que se activo € "PACE condi-
tioning" que es de los cuatro agoritmos de prevencion el
gue mas incrementa el porcentaje de estimulacion. Los
tres restantes se activan Unicamente en situaciones muy
concretas, cuando detectan mecanismos disparadores de
fibrilacion auricular y durante un tiempo de actuacion
limitado.

Otro dato relevante del Registro eslaaltacalidad delos
datos obtenidos. En el estudio AFT™, en el que se analiza-
ron la eficacia de los mismos agoritmos de prevencion,
muchos episodios fueron excluidos del andlisis por infra-
deteccion auricular en algunos episodios o0 deteccion de
campo lgjano ventricular. Sin embargo en nuestro
Registro este hallazgo ha sido excepcional, Unicamente
dos episodios fueron excluidos del andlisis por deteccion
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de campo Igjano. Probablemente el exigir electrodos auri-
culares bipolares, con distancia entre la punta 'y el anillo
inferiores a 10 mm, y la programacion de un periodo de
cegamiento auricular post-ventricular de 150 ms explican
€l escaso nimero de artefactos en nuestro Registro.

Nuestros datos tienen las limitaciones propias de
todoslos Registros, en los que no se randomizan los enfer-
mos de forma ciega ni existe un protocolo absolutamente
cerrado. Sin embargo confirman la eficacia de los agorit-
mos de prevencion de fibrilacion auricular disponibles en
estos marcapasos que fue evidenciada previamente en el
estudio AFT.

El principal valor de nuestro Registro es que andlizala
utilidad de estos algoritmos en la practica clinica habitual.
La poblacion estudiada a consistido en enfermos con
enfermedad del nodo sinusal con o sin antecedentes pre-
vios de fibrilacién auricular documentada, |0 que repre-
senta un porcentaje muy importante de los candidatos aun
marcapasos. El protocolo de seguimiento es muy sencillo
y perfectamente aplicable en todos los centros, por lo
tanto los resultados del Registro pensamos que pueden ser
de gran utilidad ala hora de indicar y programar un mar-
capasos bicameral en enfermos con enfermedad del nodo
sinusal sintomatica.

BIBLIOGRAFIA

1. Kannel WB, Abbott RD, Savage DD, McNamara PM.
Epidemiologic features of chronic atrial fibrillation: the
Framingham Study. N Engl JMed1982;306:1018-22.

2. Feinberg WM, Blackshear JL, Laupacis A, Kronma R, Hart
RG. Prevaence, age distribution, and gender of patients with
atrial fibrillation: analysis and implications. Arch Intern Med
1995;155:469-73.

3. Benjamin EJ, Wolf PA, D'Agostino RB, Silbershatz H,
Kannel WB, Levy D. Impact of atrial fibrillation on the risk
of death: the FraminghamHeart Study. Circulation
1998;98:946-52.

4. Coplen SE, Antman EM, Berlin JA, Hewitt B, and Chalmers
TC. Efficacy and safety of quinidine therapy for maintenance
of sinus rhythm after cardioversion: a metaanalysis of rando-
mized controlled trials Circulation 1990, 82:1106-1116.

5. Falk RH. Proarrhythmia in patients treated for atrial fibrilla-
tion or flutter. Ann Intern Med 1992;117:141-50.

6. Cox JL, Schuesser RB, D'Agostino HJ, Stone CM, Byung-
Chul CH, Cain ME et al. The surgical treatment of atria
fibrillation. I111. Development of a definitive surgical proce-
dure. J Thorac Cardiovasc Surg 1991;101:569-83.

7. Jais P, Haissaguerre M, Shah DC, Chouairi S, Gencel L,
Hocini M, and Clementy J. A focal source of atrial fibrilla
tion treated by discrete radiofrequency ablation. Circulation
1997; 95: 572-6.

No. 9, 2004



8. Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PEB, Thuesen L,
Mortensen PT, Vesterlund T et a. Long-term follow-up of
patients from a randomized trial of atrial versus ventricular
pacing for sick sinus syndrome. Lancet 1997, 350:1210-
1216.

9. SkanesAC, Krahn A, YeeR, Klein GJ, Connolly SJ, Kerr CR
et a. Progression to chronic atrial fibrillation after pacing:
the Canadian trial of physiologic pacing. CTOPP investiga-
tors. JAm Coll Cardiol 2001 Jul, 38:167-172.

10. Lamas GA, Lee K, Sweeney M, Leon A, Yee R, Ellenbogen
K, et al. for the MOST Investigators. The mode selection trial
(MOST) in sinus node dysfunction: Design, rationale, and
baseline characteristics of the first 1000 patients. Am Heart J
2000, 140:541- 551.

11. Daubert C, Mabo B, Berder V. Atrial tachyarrhythmias asso-
ciated with high degree interatrial conduction block:
Prevention by permanent atrial resynchronization. Eur JCPE
1994, 4:35-44.

12. Seksena S, Prakash A, Hill M, Krol RB, Munsif AN,
Mathew PP, Mehra R. Prevention of recurrent atrial fibrilla-
tion with chronic dua site right atrial pacing. J Am Coll
Cardiol 1996, 28:687-694.

13. Prakash A, Saksena S, Krol R. Dual site pacing is effective
for atrial fibrillation prevention in patients with and without
conduction delay [abstract] JACC Feb 2001 (suppl), 37:95A.

14.1p J, Beau S, Cameron D, John Messenger. Early results of
Adopt A. A Dynamic Atrial Overdrive pacing to treat
paroxysmal atrial fibrillation [abstract]. PACE 2001, 24:306.

15. Israel CW, Hugl B, Unterberg C, Lawo T, Kennis |, Hettrick
D, Hohnloser SH. Pace-termination and pacing for preven-
tion of atrial tachyarrhythmias: results from a multicenter
study with an implantable device for atria therapy..
JCardiovasc Electrophysiol. 2001 Oct;12(10):1121-8.

16.Camm J. AFTherapy Study: Preventive Pacing for
Paroxysmal Atria Fibrillation. PACE, Vol. 24, April 2002,
Part 11, abstract 125.

17. Sgarbossa EB, Pinski SL, Maloney JD, Simmons TW,
Wilkoff BL, Castle LW, and Trohman RG. Chronic atria
fibrillation and stroke in paced patients with sick sinus syn-
drome. Relevance of clinica characteristicsand pacing
modalities. Circulation 1993, 88:1045-1053.

18. Rosenquist M, Brandt J, Schuller H. Long term pacing in
sinus node disease. Effect of stimulation mode on cardiovas-
cular morbidity and mortality. Am Heart J 1988, 116:16-22.

19. Santini M, Alexidou G, Ansalone G, Cacciatore G, Cini R,
Turitto G Relation of prognosis in sick sinus syndrome to
age, conduction defects and mode of permanent cardiac
pacing. Am JCardiol 1990, 65:729-735.

20. Gregoratos G, Cheitlin M.D, Conill A, Epstein A, Fellows C,

No. 9, 2004

Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

Ferguson T, et al. ACC/AHA Guidelines for Implantation of
Cardiac Pacemakers and Antiarrhythmia Devices.
Circulation. 1998;97:1325-1335.

AGRADECIMIENTOS

Los autores de este manuscrito quieren agradecer su
participacion alos centros e investigadores que han contri-
buido en este registro:

¢+ Ignacio Fernandez Lozano, Jorge Toquero, Joagquin
Marquez, Hospital Puertade Hierro, Madrid

+ José Roda, S. Villalba, Hospital General Universitario,
Vaencia

+ Manuel Méndez, M. Wilhelmi, Hospital Militar Gomez
Ulla, Madrid.

¢+ José MariaFerrer, Hospital Txagorritxu, Vitoria.
+ Francisco Andrade, Hospital del Insalud, Mérida.
+ Horacio Pérez, Hospital Nta Sra Candelaria, Tenerife.

¢+ Juan José Manzano, Hospital de Gran Canaria Dr.
Negrin, Las Palmas de Gran Canaria.

¢+ Juan Carlos Rodriguez, J. Garcia, Hospital Insular, Las
Palmas de Gran Canaria.

¢+ Francisco Marrero, Hospital Genera Universitario,
Tenerife.

¢ José Luis Hernandez, Hospital Militar del Aire,
Madrid.

+ Rafael Ceres, Hospital General de Albacete, Albacete.

¢+ Eduardo Castellanos, Hospital Virgen de la Salud,
Toledo.

¢+ José Manuel Pavon, Hospital Virgen de la Macarena,
Sevilla.

¢ Jeslis Larrazabal, Hospital San Juan de Alcazar,
Céceres.

27






Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

Aspectos Particulares de la Estimulacion
Cardiaca Permanente en Pacientes
Sometidos a Cirugia Cardiaca Previa

Ledesma Garcia, J.L. Morifiigo, C. Martin Luengo, J.M. Matas, J.L. Santos
Unidad de Arritmias.Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario de Salamanca

INTRODUCCION

Lanecesidad deimplantacion de un siste-
ma de estimulacion cardiaca permanente
en pacientes sometidos a cirugia cardiaca
(pontaje aorto-coronario y recambio val-
y vular) que desarrollan trastornos de la
conduccién, hasido evaluada previamen-

te en diversos estudios™ oscilando entre
un 0, 8 a 4 % del total de los pacientes, aunque aumenta
hasta el 10 % en pacientes sometidos a reintervenciones
cardiacas.

Las indicaciones para la implantacion de un marcapa-
SOs permanente en este grupo, no difieren de las estableci-
das, para €l resto de pacientes con similares trastornos del
ritmo y/o conduccion, en las Guias Clinicas de actuacion
de distintas Sociedades Cientificas”®.

Sin embargo, las especiales caracteristicas de los
pacientes intervenidos de cirugia cardiaca hacen que la
implantacién de un marcapasos permanente precise de
unos cuidados y precauciones que habitualmente no
requiere la poblacion genera y que son motivo de revi-
sion en este articulo.

TECNICAS DE IMPLANTACION:

Hace afos era d ciryjano cardiaco € que decidia, en
muchos casos, en € mismo acto quirdrgico o en @ inmediato
postoperatorio, la implantacion de un marcapasos, en la
mayoriade los casos, con cables epicardicos. Enlaactudidad,
laviaepicardicasolo se utilizaen casos muy sl eccionados.

La primera consideracion a implantar un marcapasos
consiste en determinar €l tipo de acceso venoso a utilizar
paralainsercion de los cables, en pacientes que estén, en
lamayoria de los casos, en tratamiento con dicumarinicos
0 antiagregantes plaquetarios.

La préctica habitual, tras el desarrollo de introductores
y principalmente las vainas "peel-away" por Littleford® en
la mayoria de los grupos implantadores es utilizar como
técnica de acceso venoso, la puncion percutanea de la
venasubclavia

Tras laintroduccion de la técnica de puncidn percutanea

se produjo un importante cambio en latécnica de implanta-
cién de marcapasos permanentes. Hasta entonces, eran
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cirujanos los que realizaban los implantes, pero a partir de
ladifusién de la técnica percutanea, comenzaron aimplan-
tar marcapasos especialistas médicos, preferentemente, car-
didlogos, eectrofisidlogos, hemodinamistas, etc que gene-
ralmente no estaban habituados a la técnicas quirlrgicas
(diseccion delavenacefdica, yugular, axilar, etc).

En los Ultimos afios, reconocidos especialistas, con gran
experiencia en & implante de marcapasos como Furman',
Brinker", Parsonnet™ han lanzado repetidas advertencias
sobre los riesgos de la puncion subclavia, recomendando
utilizar como via de acceso preferente la vena cefdlica,
debido a que las complicaciones mas graves de laimplan-
tacion de marcapasos estén relacionadas con la utilizacion
delatécnicade puncion percutanea de lavenasubclavia

Los fundamentos clinicos para la utilizacion de lavena
cefélicase ofrecen enlatablal.

Ademas, en e caso de los pacientes intervenidos de
cirugiacardiaca hay que tener en cuenta que, un porcenta-
je significativo de los mismos, sigue tratamiento anticoa-
gulante (generalmente dicumarinicos) o antiagregantes
plaquetarios, por 1o que la puncion de lavena subclavia se
acompafia de un riesgo aumentado de sangrado y hemato-
ma, en especia s se produce puncion de la arteria, por lo
gue es obligada la supresion de estos farmacos hasta con-
seguir tiempos de coagul acion normal es, aunque conviene
tener presente que algunos pacientes son portadores de
prétesis valvulares con elevado riesgo de disfuncion
protésica y tromboembolismo si se suprime o reduce la
anti coagul aci 6n adecuada durante un tiempo.

El riesgo de neumotodrax, hemorragia por sangrado
venoso y/o arterial o tromboembolismo han sido las razo-
nes fundamental es por las que nuestro grupo utiliza, como
primera eleccion, la diseccidn de la vena cefdlica a nivel
del surco deltopectoral y solo en el caso de imposibilidad
de obtener este acceso ( escaso calibre, obstruccion, etc)
seredizalapuncion delavenasubclavia

En nuestra experiencia y en la de otros grupos™ * se
evitan, de este modo, en un alto porcentaje los problemas
de sangrado relacionados con la puncién de la vena utili-
zada para el acceso transvenoso del cable.

Otrarazon, ala hora de seleccionar lavia de acceso, es

el riesgo la posible fractura del cable (aislante y/o conduc-
tor) anivel del subclavicular, que ha sido comprobado en
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Puncion Vena Subclavia

Vena Cefalica

Ventajas a corto
plazo

[Rapidez

[Puede ser realizado por personal relativamente inexperto
cuando la vena cefélica no es encontrada o no es utilizable

[Libre de las complicaciones de la puncion

Desventajas a

[Requiere alguna experiencia quirtrgica

[Embolismo aéreo

[Trauma plexo braquial

[Puncion de una ruta no reconocida
[Rotura subclavia

corto plazo [La vena puede ser pequeiia, tortuosa y trombosada
Complicaciones | [(Neumotorax  (4.4%)
a corto plazo [(Hemotdrax (0,7%)

[Puncidn arterial

[Hemorragia (1,7%)

Complicaciones
a largo plazo

importante )

[Extraccion del electrodo mas compleja y dificil

[Bi el electrodo se ha introducido por lugar inhabitual (p.e.
puncion de la arteria y la vena e introduccion del
electrodo, su extraccion condicionara hemorragia

Tabla |, (Tomada de Parsonnet PACE 1999;22:695)

el seguimiento alargo plazo. Las revisiones redizadas™ *,
muestran unasignificativaincidenciade fracturatardia del
cable, atribuida al cizallamiento que se produce entre la
claviculay laprimeracostilla. Figural.

También se ha descrito el desarrollo de fibrosis en el
trayecto subclavicular, la cual supondria una importante
dificultad a la hora de plantearse una posible extraccion
del cable.®

Eleccion del tipo de cable-electrodo : ¢ fijacion activa
0 pasiva?

Los electrodos de fijacion pasiva son los utilizados e
implantados habitualmente en la orguela derecha o
ventriculo derecho. En las intervenciones de cirugia car-
diaca frecuentemente se amputa la oregjuela derecha para
establecer la asistencia cardiopulmonar.También es fre-
cuente encontrar, en estos pacientes, marcadas cardiome-

Figura 1,Fractura del aislante y conductor externo de un cable
bipolar, a nivel de la interseccion de la primera costilla y la clavi-
cula (cizallamiento). Un cable de menor calibre unipolar ha sido
afiadido por la misma via.

gdias y ventriculos "lisos'. Por estos motivos y ante €l
riesgo de desplazamiento de los cables, se haindicado la
conveniencia de utilizar cables de fijacion activa, en
dichos pacientes, cuando se implanta un marcapasos per-
manente unicameral o doble camara”’. (Figura 2)

Esta misma problematica ya se habia planteado, con
respecto a cable auricular en pacientes portadores de esti-
mulacién auricular o doble cdmara que previamente no
habian sido intervenidos de cirugia cardiaca.

Figura 2.- Gran cardiomegalia en paciente con prétesis valvular
e insuficiencia tricispide severa. Cable de fijacion activa situa-
do en apex de ventriculo derecho
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Para valorar el comportamiento de los cables auricula-
res de fijacion activa'y pasiva, Morkewitz y cols.”® estu-
diaron 247 pacientes portadores de cables de fijacion acti-
va durante una media de seguimiento de 16 meses, con-
cluyendo que lafijacion activaes seguraalargo plazo, con
un bajo indice de complicaciones (3, 2%) y es compara-
ble, en su experiencia al uso de cables de fijacion pasiva,
si bien solo e 3, 5 % de sus pacientes eran portadores de
fijacion pasiva.

Otros autores™ han encontrado similares resultados, no
hallando diferencias significativas en complicaciones,
desplazamientos, 0 umbrales cronicos de estimulacion y
deteccion.

En nuestra experiencia® en 160 pacientes, con disfun-
cion del nodo sinusal, que recibieron un modo de estimu-
lacion AAI, el cable utilizado fue précticamente en el
100% de los casos, de fijacion pasivay recto (no prefor-
mado en J), con un indice de dislocaciones del 0, 7% por
ano.

Similares estudios, se han realizado en pacientes con
indicacion de estimulacion permanente, previamente
intervenidos de cirugia cardiaca” y aunque las series son
cortasy no aleatorizadas, no se apreciaron diferencias sig-
nificativas, en la utilizacion de uno u otro tipo de cable (
fijacion pasivaversusfijacion activa).

Derek y colbs.” estudiaron 78 pacientes que previa-
mente habian sido sometidos a cirugia cardiaca. En 28
pacientes se implanto un cable de fijacion pasivacon dilu-
cion de esteroides, en 12 fijacion pasiva sin dilucion de
esteroidesy en 38 se usaron cables de fijacion activa, en 6
de los cudles tras no haber conseguido estabilidad con
cable defijacién pasiva

En dichos pacientes, comprobaron en e momento del
implante umbrales e impedancia significativamente mas
altos en agquellos en los se utilizaron cables de fijacion acti-
va, con respecto a los obtenidos en 1os casos en que se uso
fijacion pasiva, siendo también la deteccion de la onda P
peor en los electrodos de fijacion activa. Durante el segui-
miento el umbra auricular fue significativamente mas ato
y la amplitud de la onda P mas baja en los pacientes con
electrodos de fijacién activa. La perdida de deteccidn ocu-
rri6 en 6 (16%) de los 38 pacientes con fijacion activay en
1 (2,5%) de 40 con fijacion pasiva (P=0,027).El desplaza
miento del cable se produjo en 2 pacientes con fijacion acti-
vay en 1 caso en los pacientes con fijacion pasiva.

A lavista de estos resultados concluyen que en pacien-
tes con antecedentes de cirugia cardiaca y que precisan
estimulacién permanente auricular o doble cdmara, es
adecuado implantar electrodos de fijacién pasivay solo en
los casos en los que no es posible obtener una posicion
estable en laauricularecurrir asistemas defijacion activa.

Nuestra experienciase centraen la utilizacion habitua de

cables de fijacion pasivay no preformados. Solo de forma
muy aislada, y ante laimposibilidad de conseguir una ade-
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cuada estabilidad en la auricula, hemos utilizado fijacion
activa. No hallamos diferencias significativas entre los
pardmetros agudos y cronicos de ambos tipos de fijacion
(aunqgue & numero no es estadisticamente comparable).

No hemos analizado |as dificultades relacionadas con la
posible necesidad de extraccion y riesgo de perforacion
auricular con los cables de fijacion activa.

En e momento actual, las caracteristicas electricas de
los cables defijacion activason similares alos sistemas de
fijacion pasivay e sistema de fijacion activa retractil es
fiable permitiendo su desinsercion y explantacion con
menos dificultades que en losmodelosiniciales.

La decision de utilizar uno u otro tipo de fijacion, en
nuestra opinién debe ser individualizada en funcién de las
caracteristicas de cada caso.

Anticoagulacion

La anticoagulacién, en pacientes a los que se va a
implantar un marcapasos permanente sigue siendo un
tema muy discutido. Existe muy poca informacion en la
literatura con respecto a este problemay también hay poca
informacion, a cerca de la incidencia de tromboembolis-
mo tras el procedimiento de implante de un marcapasos en
pacientes con enfermedad cardiaca valvular, alos que se
suprimié la anticoagul acién temporalmente, por lo que en
principio podriamos asumir las estimaciones de embolis-
mo obtenidas de pacientes portadores de vévulas cardia-
cas mecénicas o fibrilacion auricular.

Es evidente que el paciente que recibe anticoagulacién
presenta un importante riesgo de hemorragia y hemato-
mas. Por ello, lo habitual es suspender dicha anticoagula-
cién previamente a la intervencion hasta conseguir tiem-
pos de coagul acién normales.

Posteriormente a la intervencion (24 a 48 horas) se rei-
niciarade nuevo laanticoagul acion.

Lareduccion del tiempo de protrombinao INR acifras
normales, en pacientes de alto riesgo que requieren antico-
agulacioén, p.e. portadores de vavulas cardiacas mecani-
cas, conlleva un alto riesgo de complicaciones trombo-
embodlicas. Por este motivo, la préctica habitua esingresar
al paciente para suspender los dicumarinicos e iniciar una
perfusion de heparina sddica hasta conseguir unos tiem-
pos de protrombina normales. El dia de la intervencion la
heparina se suspende y varias horas después es reiniciada
para posteriormente (24 o 48 horas) y tras comprobar la
ausencia de hematomas, reiniciar la administracion de
dicumarinicos.Esta secuencia de actuacion es prolongada
y costosa

Belott™ * preconiza, basado en su experiencia y tras
haber objetivado laincidencia de tromboembolismo por la
supresion de la anticoagulacion o la aparicion de impor-
tantes hematomas con la heparing, realizar el implante en
estos pacientes sin suspender de forma completalaantico-
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agulacién con dicumarinicos, reduciendo su dosis hastaun
INR préximo a 2, previamente a laintervencion. Con esta
forma de actuacién no objetiva la presencia de tromboem-
bolismos ni se producen grandes hematomeas.

En nuestra experiencia y en la de otros autores™ * la
aparicion de hematomas esta claramente relacionada con
la previa utilizacién de heparina sodica o antiagregantes
plaguetarios tipo aspirina.

Golstein y cols.” realizan un estudio retrospectivo de
cuatro afos de seguimiento en pacientes anticoagulados y
que fueron sometidos a implantacion de marcapasos sin
encontrar diferencias en laincidencia de hemorragia entre
pacientes que recibieron dicumarinicos o no. No objetiva
tampoco hematomas extensos, necesidad de transfusion o
sangrados clinicamente significativos.

Eckemany cols” realizaron un andlisis de decision exa-
minando el coste-beneficio de varias estrategias paratratar
pacientes portadores de vavulas mecanicas cardiacas que
van a ser sometidos a cirugia no cardiaca, concluyendo
gue € coste marginal de la hospitalizacion prolongada
para la administracion de heparina es prohibitivamente
alto, excepto cuando los pacientes son portadores de ™ las
vélvulas mastrombogénicas’.

Kearon y Hirsh* evaluaron el riesgo de la anticoagula-
cion antes y después de la cirugia electivay revisaron los
beneficios y los riesgos de las distintas propuestas de
actuacion.

La actuacion mas agresiva utiliza heparina intravenosa
dos dias antes y dos dias después de laintervencién mien-
tras que en otra, la menos agresiva, e paciente no recibe
heparina ni antes ni después de laintervencion, en funcién
del riesgo tedrico de tromboembolismo o hemorragia.

Hay pacientes que pueden ser intervenidos 4-5 dias des-
pués de haber suspendido la terapia con dicumarinico,
paraque el INR alcance el 1, 5y arededor de 3 dias des-
pués reiniciar la terapia para alcanzar INR mayores de 2.
Seria el equivaente a estar expuesto a no anticoagulacién
el diaantes, el diadelaintervenciony el diadespuésdela
cirugia. En estos pacientes puede asumirse que |0s riesgos
de tromboembolismos preintervencidn son escasos pero S
pueden incrementarse los riesgo de tromboembolismo
postintervencion. Concluyen estos autores con una serie
de recomendaciones para el manejo de la anticoagulacion
en pacientes con anticoagulantes orales que van a ser
sometidos aunaintervencion (Tablall)

Recientemente han sido publicadas las recomendacio-
nes del American Heart Association / American College
of Cardiology Foundation Guide to Warfarin Therapy”
describiendo especificamente, en una pequefiarevision, e
manejo de los pacientes anticoagulados que van a ser
sometidosacirugia.

Proponen diversas formas de actuacion, utilizando
heparina sodicaintravenosa o heparina de bajo peso mole-
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cular segun el riesgo cal culado para cada paciente.

En nuestro grupo y siguiendo estas revisiones de lalitera-
tura®, desde hace tiempo hemos seguido un esquema de
actuacion similar (tabla Ill), con la disminucion o suspen-
sion previa del dicumarinico hasta nivelesde INR de 1,5y
reinicio del mismo lo més pronto posible después delainter-
vencién. Con ello hemos conseguido que € numero de com-
plicaciones seareducido y no significativo en gravedad.

Esta actuacion estaria indicada en pacientes de "bajo
riesgo”: pacientes con fibrilacion auricular crénica o por-
tadores de vavulas cardiacas mecéanicas poco trombogé-
nicas.En pacientes con antecedentes de tromboembolismo
o0 valvulas mecanicas cardiacas consideradas como "muy
trombogénicas’, la actitud deberia ser ingreso del paciente
e inicio de perfusién de heparina sodica mientras se sus-
pende &l dicumarinico.

Como ya hemos indicado antes, otro de los factores,
que influye en la baja incidencia de complicaciones en
pacientes que precisan anticoagulacion, es la utilizacion
como Via de acceso, de la diseccion de la vena cefdlica,
que permite un excelente control del acceso venoso y una
adecuada hemostasia, |0 que evita €l riesgo de hemorra-
gias severas que s pueden producirse en el caso de pun-
cion de lasubclaviaen pacientes anticoagul ados.

Recomendaciones de Anticoagulacion Pre y Post Intervencion en Pacientes

que Siguen Tratamiento con Anticoagulantes Orales'

INDICACION PRE POST
Tromboembolismo venoso agudo

1 mes Heparina IV " | Heparina IV"

2-3 meses No cambio” | Heparina IV
Tromboembolismo venoso
Recurrente’ No cambio™ | Heparina SC
Embolismo arterial agudo 1 mes Heparina IV | Heparina IV"™"
Valvulas cardiacas mecanicas No cambio™ | Heparina SC
Fibrilacién auricular no valvular | No cambio™ | Heparina SC

Heparina IV a dosis terapéutica, Heparina SC no fraccionada o

heparina de bajo peso molecular en las dosis recomendadas para

la profilaxis tromboembolismo en pacientes alto riesgo.

El termino se refiere a pacientes en los que el ultimo episodio de

tromboembolismo ha sucedido mas de tres meses antes de la

evaluacion pero que requieren anticoagulacion de larga duracion

por la alta incidencia de recurrencias.

Puede considerarse un filtro de vena cava si el

tromboembolismo venoso agudo ha sucedido en las dos ultimas

semanas o si el riesgo de sangrado son heparina IV es alto

™ Silos pacientes son hospitalizados, heparina SC puede ser
administrada. Pero no se recomienda la hospitalizacion con este
unico objetivo

" La heparina IV ,después de la cirigia,solo debe ser utilizada si el
riesgo de de sangrado es bajo

2

Tabla Il, Tomado de: Kearon C and Hirs , N Engl J Med
1997;336:1506-1511
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Pautas de anticoagulacion y profilaxis antibiotica en pacientes portadores de protesis
cardiacas que van a ser sometidos a implantacion de marcapasos permanente

L=

Suspender el Sintron 2-3 dias antes de la intervencion

Suspender la Aspirina ,si es posible,7 dias antes de la intervencion. Reiniciar 7 dias después.
Constatar que el INR previo a la intervencion es < 1,5

Una hora antes de implantacion administrar 1 gr. de amoxicilina o ampicilina i.v,

En caso de alergia a penicilona: Pantomicina 1 gr. iv

o

Iniciar antibidtico convencional y mantener 3 dias.
No aplicar tratamiento antitrombdtico en las siguientes 48 horas ,salvo que el pacientes haya tenido un

embolismo en el ultimo mes o la protesis sea considerada como *“ muy trombogénica”
7. Comenzar con Sintron ,con la pauta previa ,a las 36 horas en caso de no objetivar sangrado.

Tabla I, Pautas de anticoagulacion y profilaxis antibiotica en pacientes portadores de proétesis cardiacas que van a ser sometidos a

implantacion de marcapasos permanente.

Profilaxis antibiotica en la implantacion de
marcapasos permanente.

El uso sistemético de profilaxis antibidtica para la pre-
vencion de lainfeccidn postoperatoria en pacientes some-

tidos a implantacién de marcapasos sigue siendo contro-
vertida.

Incluso en las Guias de practicaclinica, incluidaladela
Sociedad Espafiola de Cardiologia, la profilaxis no se con-
sideranecesaria, por ser considerada esta situacion de bajo
riesgo (clase/ evidenciallb)”.

Inicialmente debemos decir que la utilizacion de anti-
bidticos no sustituye a las medidas habituales de preven-
cién y asepsia que incluyen la adecuada preparacion del
paciente, con lavado previo y rasuracion del térax y de la
axila, la implantacién con seguimiento riguroso de las
medidas de asepsia ( quiréfano, personal, instrumental,
preparacion y proteccion del campo, etc).

Otras medidas de gran importancia son la aplicacion de
forma sistematica de povidonayodada en lazonadel torax
y axila donde se haya decidido realizar la implantacion,
una técnica quirdrgica con cuidadosa hemostasia y no
dejar drengjes, que constituyen una puertade entrada de la
infeccion® asi como la retirada precoz de cables de esti-
mulacion tempora s se han requerido y aungue no esta
demostrada su eficacia, algunos preconizan el "regado” de
la bolsa con antibiético y mantener una gasa con povidona
-yodadadentro delamismamientras serealizael implante.

Aunque el procedimiento de implantacion de marcapa-
sos es un proceso de bajo riesgo de infeccion, conviene
tener en cuenta que las consecuencias de una posible
infeccién son graves (endocarditis) y en ocasiones se
acompafian de una ata morbilidad y no despreciables
cifras de mortalidad. Este riesgo es aun mayor en el caso
de pacientes alos que se implanta un marcapasos endoca-
vitario y que ademas son portadores de vavulas cardiacas.

En la bibliografia consultada encontramos resultados

discordantes aunque la mayoria de los autores apoyan la
practicade la profilaxis antibiodtica.

No. 9, 2004

Romsdale y cols.* siguieron durante un periodo de 12
meses, 530 pacientes a los que se habia implantado un
marcapaso permanente. Se produjeron 8 infecciones en el
grupo de 244 pacientes que recibieron profilaxis antibi6ti-
ca (3,3%) y 13 ( 5,1%) en e grupo de 256 pacientes con
placebo. (p=0,57), por lo que no parece significativo el
papel delaprofilaxis antibidtica

Aggarwal RK et al.** en un estudio prospectivo en €
que solo se reaizd profilaxis antibidtica a 117 pacientes
de un total de 926 implantaciones no encontraron diferen-
cias significativas en el uso de dicha practica, por lo que
No aconsejan su uso en todas lasimplantaciones.

Mounsey y cols® en un estudio prospectivo, que
incluy6 473 pacientes con un seguimiento de 19, 5 meses,
con randomizacién en dos grupos, antibiético en el
momento de implante y 48 horas posteriores frente a pla-
cebo, encontraron unaincidencia de infecciones de un 4%
de los pacientes del grupo placebo y del 0% en e grupo
sometido a profilaxis antibiética, por lo que segin su
experiencia la profilaxis antibi6tica reduce significativa-
mente la incidencia de infecciones que requieren reinter-
vencion, sugiriendo que la profilaxis antibi6tica debe utili-
zarse de formasistematica.

DaCosta y cols” en un meta-andlisis y con las limita-
ciones conocidas de estos andlisis, sugieren que la profila-
xis antibidtica de forma sistematica reduce significativa-
mente lainfeccidn secundaria. La utilizacion de antibioti-
cos en e momento de la implantacién y un corto periodo
tras la misma, en su opinién previene la infeccion de la
bolsa de marcapasos y la posibilidad ulterior de endocar-
ditis a corto plazo. El meta-andlisis sugiere el beneficio
protector del antibiético preimplantacion (p=,0046). Sin
embargo la eficaciaalargo plazo sobre septicemiao endo-
carditis es desconocida.

El mismo autor en un estudio prospectivo™ sobre el
papel de la flora preaxilar en la infeccion de marcapasos
[lega ala conclusion de que la infeccion tienen un origen
subcuténeo y que la infeccion es secundaria a una conta-
minacién local durante laimplantacién, lo que avalaria el
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supuesto de que una erosion de la piel es la causa de la
infeccion primaria. Esta teoria apoyaria la eficacia de una
profilaxis destinadaa prevenir lainfeccion secundaria.

La seleccion del antibidtico se suele basar en la flora
especifica de lainfeccion detectada en la herida y/o bolsa
de marcapasos y en la farmacocinética y toxicidad del
agente microbiano utilizado.

En conclusion, si bien no existen estudios con significa
do definitivo y los existentes son criticables en cuanto asu
disefio y a numero de pacientes incluidos, debe conside-
rarse la utilizacion de profilaxis antibi6tica sistematica en
lapoblacion general sometida aimplantacion de marcapa-
S0Ss permanente.

En los pacientes que son portadores de una protesis val -
vular cardiaca, anuestro entender, su situacion se conside-
raria similar alas indicaciones referidas en los protocolos
de cirugia no cardiaca en pacientes portadores de vélvulas
cardiacas. (s bien en las Guias no se hace referencia a
estos casos concretos) En nuestro grupo, se tienen estable-
cidos criterios de utilizacion de profilaxis antibidtica en
estetipo de pacientes (Tablalll).

ESTIMULACION VENTRICULAR
PERMANENTE EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD VALVULAR TRICUSPIDE

En la préctica habitud, la implantacion de un cable de
estimulaciéon ventricular permanente por via venosa, a
través de lavavulatricispide, no presenta mayores dificul-
tades que los ocasional es atrapamientos en el aparato valvu-
lar, facilmente resueltos al retirar € cable alaauriculadere-
cha con una traccién suave que no suele acompafarse de
dafio significativo siendo muy infrecuentes los casos de
insuficienciatricuspi dea secundarias a estas maniobras.

Sin embargo existen situaciones ligadas a enfermedad
previa de la vélvula tricispide en los que la implantacién
de un electrodo ventricular endocardico a través de la
misma puede ser dificil o estar contraindicada.

En pacientes con dilatacién importante de las cavidades
derechas, bien por la existencia de hipertensién arterial
pulmonar o por insuficiencia tricuspidea severa, lalocali-
zacion del punto de estimulacién en el ventriculo derecho
y lacolocacion del electrodo, asi como su estabilidad pue-
den ser dificiles de conseguir. En estos casos, es de gran
ayuda la utilizacion de electrodos de fijacion activa con
dilucion de esteroides, siendo aceptables los umbrales de
implantacién agudos y cronicos obtenidos con este tipo de
cables® (Figura3).

En los pacientes sometidos a recambio valvular y que
precisan de estimulacion cardiaca permanente, era habitual
laimplantacién de un cable epicérdico en ventriculo dere-
cho durante laintervencion del recambio valvular eincluso
en un segundo acto quirdrgico. Esta opcidn presentaincon-
venientes ya que €l acceso subxifoideo es, en ocasiones
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Figura 3, Cable de fijacion activa en apex de ventriculo derecho
en paciente con protesis valvular mitral y adrtica.

limitado y dificil lo que impide en estos casos, una adecua
da seleccion de la zona de fijacién del electrodo, que a
veces obliga a una segundaintervencion, ante el desarrollo
de umbrales crénicosinadecuados o fracturadel cable.

Laimplantacion de un electrodo endocardico en ventri-
culo derecho através de unavalvulatricuspidea mecénica,
esta contraindicada, pero en la actualidad y tras la expe-
riencia, obtenida con la estimulacién biventricular, 1o id6-
neo es colocar el cable a través del seno coronario, para
obtener la estimulacion ventricular, en este caso epicardi-
caizquierda

Figura 4, Radiografia PA de paciente con gran cardiomegalia, y
derrame pleural, portadora de prétesis tricispide. Cable de esti-
mulacioén ventricular izquierda, a través de seno coronario.
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Figura 5, Radiografia lateral de la paciente, con el cable introdu-
cido a través del seno coronario.

Esta forma de estimul acién permanente, se muestra, por
tanto como una alternativa valida en pacientes portadores
de protesis tricuspidea, una vez superadas |as dificultades
iniciales de latécnicade cateterizacion del seno coronario,
umbrales de estimulacién inadecuados, estimulacion dia-
fragméticay desplazamientos. (Figuras4y 5).

Diversos autores han referido buenos resultados en
cuanto a complicaciones agudas, desplazamiento del cable
(inferior a 10 % ) y umbrales agudos y crénicos™ *" *,
sefialando como zonas adecuadas de colocacion del cable,
lagran vena cardiaca, lainterventricular anterior o laante-

rolateral izquierda.

Figura 6.- Cable de fijacion activa situado en septo (tracto de
salida de ventriculo derecho) en paciente con doble protesis
valvular mitral y adrtica.
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En pacientes sometidos a anuloplastia tricuspides, la
utilizacion de cables endocérdicos, de fijacion activa,
situados en zonas diferentes a pex de ventricul o derecho,
como el septo interventricular y el tracto de salida del
ventriculo derecho (Figura 6) constituyen opciones vali-
das aunque también puede utilizérse la estimulacion a
través del seno venoso coronario®, al igual que los casos
referidos con protesis valvular tricuspidea en los que la
opcion mas vélida es la estimulacion ventricular transve-

nosavia seno coronario™ .

En resumen las opciones de estimulacion permanente,
en pacientes portadores de enfermedad tricuspideay prin-
cipalmente en los portadores de prétesis, se han ampliado
como consecuencia de los avances técnicos en el disefio
de cables endocérdicos y a desarrollo de las técnicas de
estimulacion ventricular izquierda a través del sistema
VEeNoso coronario.

CONCLUSIONES

Laimplantacion de marcapasos permanente en pacien-
tes que han sido sometidos aalgun tipo de cirugia cardiaca
es una necesidad estadisticamente baja, si bien constitu-
yen un grupo con caracteristicas especificas, lo hace que
precisen de una serie de cuidados pre 'y post-implantacion
gue €l resto de pacientes sometidos al mismo tipo de inter-
vencion habitual mente no precisa.

Hemos tratado de exponer |os aspectos més significati-
VOSs, segln nuestro criterio (técnicas de implantacion,
cables, anticoagulacion y profilaxis antibidtica )y revisar
lo aportado en la literatura, asi como intentar trasmitir
nuestra experiencia.

Alguno de los criterios expuestos posiblemente esté
sujeto a controversiay acritica por otros grupos implanta-
dores.En cualquier caso siguen siendo temas polémicos y
sobre |os que nuevamente habra que discutir y realizar tra-
bajos controlados y aleatorizados, con un numero adecua-
do de pacientes para obtener significacion estadistica.
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Caso Problema:;

Marcapasos Bicameral y Taquicardias
Paroxisticas

J. Rodriguez Garcia, J.J. Esteve Alderete, 1.Sdnchez Pérez, E.M. Hernandez Sanchez
Servicio de Cardiologiay Unidad de M ar capasos. Hospital Universitario " 12 de Octubre' . Madrid.

Paciente mujer de 79 afios con anteceden-
tes desde unos dos aflos antes, de fre-
cuentes episodios de palpitaciones répi-
das, que se acompariaban de astenia, dis-
neay mareoy en ocasiones de sincope de
| corta duracion, del que se recuperaba
espontédneamente, sin secuelaaguna.

J. Rodriguez

A raiz de un episodio de sincope es remitido a
Urgencias por bradicardia extrema. A su llegada en el
electrocardiograma (ECG) se objetiva taquicardia regular
con QRS ancho, a 150 Ipm y morfologia de bloqueo com-
pleto deramaderecha. (Figural).

Tras maniobras vagales y ATP intravenoso revierte a
ritmo sinusal, comprobandose en este ritmo, bloqueo
completo de rama derecha. Ingresada en la Unidad
Coronaria, durante la monitorizacion presenta nuevos epi-
sodios de taquicardia, similar a la descrita en su ingreso,
gue ceden espontéaneamente, en ocasiones, tras una pausa
deasistoliay con bradicardiasinusal.

Con el diagnostico de disfuncién sinusal, tipo sindrome
bradicardia-taquicardia se procedié a implantacién de
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marcapasos endocavitario bicameral, VITATRON modelo
Clarity 860.Durante €l procedimiento y en relacion con la
manipulacion del cable auricular, se desencadenalatagui-
cardia realizandose ECG de doce derivaciones, que iden-
tifica la taquicardia como la misma que presentaba a su
ingreso.

También se registraron los electrogramas monopolares
proximal y distal de auriculay ventriculo, através de los
cables respectivos, tanto en ritmo sinusal como en taqui-
cardia. (Figuras2y 3.)

Dada de ata con verapamil retardado por via ord,
acude a revision, unas semanas después, refiriendo un
presincope en las ultimas veinticuatro horas que es posi-
ble relacionar en e tiempo, con un episodio de taquicar-
dia, graciasal registro de Holter de frecuencias de que dis-
pone este model o de generador.(Figura 4).

A lavista de ello, se programé € registro de eventos
auriculares con frecuencia auricular mayor de 130 pulsos
por minuto (ppm) y se citd ala paciente, para una nueva
revision, transcurridos unos dias.

'aVF I 2|
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Figura 1.- ECG doce derivaciones al ingreso
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Figura 2, Electrogramas auricular y ventricular en ritmo sinusal, obtenidos a través de los cables en el implante

Durante el transcurso de esta revision, la paciente pre-
senta, de forma esponténea, nuevos episodios de taquicar-
dia, asi como también durante la estimulacién asincrona
ventricular que se produce a actuar la telemetria, que
desencadena la taquiarritmia, realizdndose registros de
ECGYy decana demarcas. (Figuras5y 6.)

También se recuperaron los inicios de la taquicardia

Figura 3.- Registro electrograma auricular en taquicardia, obte-
nido a través del cable, en el implante.
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almacenados como eventos con frecuencia mayor de 130
ppm.( Figuras7y 8).

Tras la valoracion de los datos expuestos, se decidié
remitir ala paciente ala Unidad de Arritmias para confir-
macion del diagnostico delaarritmiay tratamiento.

ANALISIS DE LOS REGISTROS

FIGURA 1
Lafigura corresponde a un trazado ECG de doce deri-
vaciones que muestra la taquicardia regular a 150 Ipm,
gue teniala paciente a su ingreso.L os ventriculogramas
tienen morfologia de bloqueo de rama derecha, sin que
sean visiblesondas P.

Un andlisis mas meticuloso evidencia una pequefia
deflexion negativa en derivaciones | y avL ( sefialada

con flechas), y positivaen 11, 111 y aVF, inmediatamente
posterior alas porcionesfinales del QRS.
FIGURA 2.-

Corresponde a los electrogramas registrados por los
electrodos proximal y distal del cable bipolar que se
situd en laauricula (marcado en lafigura, Auricula) y a
los electrogramas registrados por €l electrodo proximal
y distal del cable bipolar que se situé en el gpex del
ventriculo derecho (marcado en la figura, Ventriculo).
Se incluye en ambos casos la sefiad de calibracion (1
milivoltio/ 1 cm).

FIGURA 3

Muestra | os el ectrogramas registrados por el cable auri-
cular y ventricular, tras desencadenarse la taquicardia,
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Figura 4.- Holter de frecuencias almacenado por el marcapasos. Sefialada con flecha, el momento de la sintomatologia (presincope).

durante las manipulaciones del mismo para situarlo
adecuadamente en laauricula El electrograma registra-
do por €l electrodo auricular distal durante la taquicar-
dia, presenta una morfologia que corresponde a la
sumacion del electrograma ventricular registrado por e
electrodo distal del cable auricular mas, a continuacion,
el electrograma auricular registrado por e mismo elec-
trodo.

FIGURA 4

Corresponde a registro de frecuencias de las veinticua
tro horas previas a momento de larevision del marca
pasos, donde se identifica un periodo de frecuencias
espontaneas elevadas, alrededor de los 160 Ipm que
comprende desde las 7:45 alas 9:45, que coincidiaen el
tiempo, con la aparicién de sintomas (presincope), des-
critapor lapaciente.

=
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Figura 5.- Derivaciones ECG obtenidas durante la
revision.Sefialada con flecha, onda P'.
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FIGURA 5

Muestra €l inicio de un episodio de taquicardia no sos-
tenida (solo cuatro latidos). El latido previo a la arrit-
mia, corresponde a un latido con estimulacién auricular
y ventricular, muestra en la rama ascendente de la onda
T (mas visible en derivacion I11) una deflexion que
corresponde aunaonda P (flecha) que en caso de existir
una doble via nodal, podria ser conducida por la via
lentaeiniciar lataquicardia.

FIGURA 6.

Muestra los registros obtenidos a través del programa-
dor, que incluyen derivacion Il del ECG, Canal de mar-
casy Derivacion I11.. El tercer latido registrado muestra
en la rama ascendente de la onda T, una onda P retro-
grada, similar a la descrita en lafigura previay que es
identificada por el generador como TS (tachycardia
sensing).

FIGURA 7

Muestra el diagrama del perfil de frecuencias auricular
y ventricular, a inicio de un evento seleccionado (crite-
rio de seleccién = frecuencia auricular mayor de 130
[pm). Lalinea discontinua o de puntos corresponde ala
frecuencia auricular y la linea continua a la frecuencia
ventricular. La naturaleza de cada actividad auricular o
ventricular se representa segin el codigo incluido en la
parteinicial delafigura

FIGURA 8

Corresponde alarepresentacion delafigura 7, en forma
de marcadores. En ella se objetiva la presencia de
extrasistoles auriculares que se conducen con un inter-
valo PR mas largo y e desencadenamiento de una
taquicardia que segin la codificacion establecida
corresponderia a una taquicardia ventricular. (PVC=
Premature Ventricular Contraction)

El latido previo a inicio de la taguicardia presenta una

estimulacién auricular seguida de una despolarizacion
ventricular y es posible que la despolarizacion auricu-
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lar, en el caso de una paciente con doble via nodal,
pueda bloguearse en laviarépiday conducirse en cam-
bio, anterogradamente por la via lenta, para asi subir
por laviargpidaeiniciar lataguicardia por reentrada.

COMENTARIO

L os episodios de taquicardia de la paciente correspon-
den a episodios de taquicardiaregular con QRS anchoy
ventriculogramas con morfologia de bloqueo de rama
derecha. Ladeflexion descritaen lafigural, que apare-
ce inmediatamente después de los QRS corresponde a
la activacion auricular retrograda que acompafia a una
taquicardia por reentrada, posiblemente establecida a
nivel intranodal, sospecha que se acentliaa comprobar
que los QRS anchos, son secundarios a un bloqueo de
rama derecha, existente también en ritmo sinusal y que
por tanto, el QRS ancho, en este caso, no excluye el ori-
gen supraventricular delataquicardia.

Los registros realizados a través del cable auricular,
durante su implante y coincidiendo con un episodio de
taquicardia muestran un electrograma Unico, que supone

Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

la suma del electrograma ventricular e inmediatamente
después €l electrograma auricular. Este tipo de registro
habla también a favor de una taquicardia por reentrada
intranodal. (Figura9)

El diagrama de frecuencias y su correspondiente regis-
tro de marcadores, donde se identifica erroneamente la
taquicardiacomo ventricular, pone de manifiesto lalimita-
cién de este tipo de generadores para identificar la activi-
dad auricular que se incluye en las porciones finales del
QRS. Estalimitacién le induce amarcar equivocadamente
la taquicardia como de origen ventricular (siglas PVC en
el registro).

El inicio de lataguicardia se produce a partir de un lati-
do auricular estimulado seguido de una estimulacion ven-
tricular tras un intervalo AV corto de 115 milisegundos.
Parece que el mecanismo de inicio de la taquicardia en
ausencia de un extrasistole auricular, podria ser una des-
polarizacién auricular retrograda inducida por €l estimulo
ventricular, que se bloguearia en la via répida, conducién-
dose por lavialentaeiniciando asi lataquicardia.
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Figura 9.- Registro electrograma auricular en taquicardia. Registro electrograma auricular en ritmo sinusal

No. 9, 2004

41



Este potencial mecanismo de inicio, cuenta con €l
apoyo que supone laidentificacion de conducciones retro-
gradas, a partir de latidos con estimulacion ventricular
(Figuras5y 6) con el consiguienteinicio de episodios de
taquicardia desencadenados por la activacion auricular
retrograda que se bloguearia en la via répida, debido a su
periodo refractario prolongado y se conduciria por la via
lenta anterogradamente y de forma retrograda por la via
rapida.

A lavistadelosdatos citados, € paciente seremitié ala
unidad de Arritmias donde se comprobd durante la taqui-
cardia una secuencia de activacion retrograda propia de
reentrada intranodal tipica, con intervalo VA menor de 40
milisegundos. Tras ello se aplico radiofrecuencia en por-
ciones bajas del triangulo de Koch y posteriormente se
comprobd lano inducibilidad delaarritmia.

CONCLUSION

Este caso muestra como en algunos pacientes es preciso
asociar dos 0 mas terapias (terapia hibrida) para su com-
pleto tratamiento, en este caso, marcapasos y ablacién de
lavialenta

Un generador capaz de discriminar separadamente la
actividad auricular y ventricular en sus correspondientes
canales de electrograma intracavitario no habria incurrido
en el error de marcar como de origen ventricular esta arrit-
mia y no habria sido precisa la ayuda diagnostica que
supuso en este caso disponer de los electrogramas intraca-
vitarios obtenidos durante el momento del implante y en
taquicardia. La nueva serie C de Vitatron que incorpora
tecnologia digital en el procesamiento de las sefidesintra-
cavitarias permite obtener en el programador los dos elec-
trogramas auricular y ventricular en canales separados,
con alta calidad, y simultaneamente un canal de marcas.
Unataguicardiapor reentradaintranodal podria haber sido
diagnosticadasin dificultad.

Por otra parte habria clasificado las sefiales auriculares

y emitido un aviso sobre altas frecuencias auriculares, a
estar siempre activadas todas sus capacidades diagnosticas.

a2
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CONGRESOS

29 Enero 2004 Getafe - Madrid (Esparia)

1% ForodelaElectrofisiologia Cardiaca
Secretaria:Dr. Agustin Pastor y Dr. Ambrosio Nufiez
Tel:+34 916 830 781 Fax: 916 839 826

30 Enero 2004 Getafe - Madrid (Esparia)

XVI deArritmiasy Electrofisiolgia Clinica
Secretaria:Dr. Agustin Pastor y Dr. Ambrosio Nufiez.
Htal. Universitario de Getafe

Carreterade ToledoKm. 12,5

28905 Getafe, Madrid
Tel:+34 916 830 781
E-mail fcosio@vitanet.nu

Fax: +34 916 839 826

6 Febrero de 2004 Madrid - Casadel Corazdn (Espafia)
Curso De Formacién Continuada " Controversiasy
Dilemasen Cirugia Cardiaca"

Secretaria: Sdad Espafiola de Cardiologia,

Ntra. Sra. de Guadalupe

Tfno: +34917242370  Fax: +34 917 242 371
E-mail: formacion@secardiologia.es

Web: www.secardiologia.es

19 - 21 Febrero 2004 Toledo (Esparia)
Cardioforo 2004

Secretaria: Siasa Congresos

P° delaHabana 134, 28036 Madrid
Tfno: +34914574891  Fax:+34 914 581 088
E-mail; siasa@siasa.es

5 Marzo de 2004 Madrid - Casadel Corazén (Espafia)
Curso De Formacién Continuada " Nuevos Aspectos
Terapéuticosy Organizacion en laAsistencia al
Paciente con Insuficiencia Cardiaca"

Secretaria: Sdad Espafiola de Cardiologia,

Ntra. Sra. de Guadalupe

Tfno: +34917242370  Fax: +34 917 242 371
E-mail: formacion@secardiologia.es

Web: www.secardiologia.es

7 - 10 Marzo 2004 Nueva Orleans (EEUU)

53rd Annual Scientific Sessions American College Of
Cardiology

Secretariaz American College Of Cardiology, 9111 Old
Georgetow

Tel: 301 897 5400
E-mail: www.acc.org

Fax: 301 897 9745

5-7 de Mayo 2004, Castellon. (Esparia)

Reunidn dela Sociedad Valenciana de Car diologia
Secretaria: Sdad. Valenciana de Cardiologia
AvdadelaPlata20. 40613 Valencia. (Espafia)

Tel: +34 963 694 505 Fax: +34 963 611 243
E-mail: solval cardio@mx3.redestb.es

27y 28 de Mayo de 2004 Va encia (Esparia)
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Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

Reunién de Primavera dela Seccién Estimulacion
Cardiacadela SEC

Utilidad y Aplicaciones de los Algoritmos Automaticos
en Estimulacién Cardiaca.

WWW.marcapasossec.org

E-mail: info@marcapasossec.org

3-5dejunio, 2004 Barcel ona (Esparia)

I11 Reunion Anual dela Seccién de Electrofisiologiay
Arritmias y de Gruposde Trabajo de DAI y Sincope.
Secretaria: Sdad Espafiola de Cardiol ogia,

E-mail: secciones-filiales@secardiologia.es

6 a 9 de Junio de 2004 Tarragona (Esparia)
XXXIX Congreso Nacional delaSEMICYUC
E-Mail: secretaria@semicyuc.org

web: www.semicyuc.org

16 - 19 Junio 2004 Niza (Francia)

X1V International Congress Cardiostim 2004
Secretaria: J. Mugica Clinique Chirurgicales Val dor
12 Rue Pasteur F92210 Saint-Cloud France

Tel: +33141 120710 Fax: +33146 020509
E-mail:cardiostim@wanadoo.fr

Agosto 28 - septiembre 1 2004Munich (Alemania)
XXVI Congress Of The European Society Of
Cardiology

Secretaria:Ecor / The European Society Of Cardiology,
2035Ro

Tel: +330492947600 Fax: +33049294 76 01
E-mail: seminars@escardio.org

Web: www.escardio.org

20 a 23 de Octubre de 2004 Madrid (Esparia)

Congreso delas Enfer medades Car diovasculares.
XXXX Congreso dela Sociedad Espariolade
Cardiologia

Secretaria: Servicio Organizacion de Congresos dela SEC
Tel: +34 902 112 629

E-mail; soc@secardiologia.es

7 - 10 Noviembre 2004Nueva Orleans (EE.UU.)

77th Scientific SesssonsAHA

Secretariac American Heart Association, Meetings and
Councils,

Tel: 2147061543  Fax: 2143733406

E-mail: support@abstractsonline.com

Web: www.scientificsessions.org



NORMAS DE PUBLICACION

La revista Cuadernos Técnicos de Estimulacion
Cardiaca es una publicacion propiedad de Vitatron
Medical Espafia y edita trabgjos originales sobre aspectos
relacionados con las cardiopatias y la estimulacién el éctrica
cardiaca. También incluye revisiones monograficas, comu-
nicaciones de casos, comentarios editoriaes, criticas de
librosy cartasal editor.

Los trabgjos admitidos para su publicacion en
Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca pre-
cisan para ser reproducidos total o parcialmente la conve-
niente autorizacion previa.

Todos los manuscritos se remitiran a Editor de
Cuadernos Técnicos de Estimulacién Cardiaca

ASPECTOS ETICOS

Los autores firmantes de los articul os aceptan la responsabi-
lided definidapor  Comite Internaciona de Editoresde Revis-
tasMédicas, publicadaen Rev. Esp. Cardiol. 1993; 46:2-9.

Los articulos enviados deben ser originales, no publica-
dos previamente ni enviados simultaneamente aotrarevista

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Los manuscritos se enviardn mecanografiados a doble
espacio, en papel tamafio DIN A4, por una sola cara, con
mérgeneslateralesde 2, 5 cm.Las hojasiran numeradas con-
secutivamente comenzando por lapéginafrontal.

El manuscrito se ordenaradel modo siguiente:

1) Pé&inaFronta

2) Resumen

3) Texto

4)  Bibliografia

5) PiesdeFiguras

6)  Tablas. Lasfiguras seremitirdn adjuntas.

1. Paginafrontal: Incluira el titulo del articulo, €l nombre
y los apellidos de los autores y el centro u Hospital de
procedencia, con especificacion de los Servicios o
Unidades a los que pertenecen los autores, si se consi-
dera oportuno. Incluird la direccion postal del primer
firmante a quien debe dirigirse la correspondencia.

2. Resumen: En €l caso de los articulos originales tendra
una extensiéon maxima de 250 palabras y de forma
estructurada expondra la introduccién, objetivo, méto-
do, resultado y conclusiones del articulo. En el caso de
comunicaciones de casos, €l resumen tendra una exten-
sion méxima de 150 palabrasy su estructura seralibre.
En ambos casos, el resumen debera permitir conocer
con su lectura € contenido del articulo y no contendra
citas bibliograficas ni abreviaturas.

3 Texto: Congtarden € caso delosarticulosorigindesde:

E2) Introduccion
b)  Métodos

C) Resultados
d) Discusion

e Conclusiones

Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

Cadaapartado seindicaraen el texto.

S se utilizan abreviaturas, estas se definiran la primera
vez que se utilicen en € texto.

Las abreviaturas seran las recomendadas en Requisitos de
uniformidad para la remisidon de manuscritos a revistas
biomédi cas.Comité Internacional de Editores de Revistas
Médicas (Rev. Esp. Cardiol. 1993; 46: 2- 9).

En € caso de las comunicaciones de casos, € texto
seguirael orden siguiente:

a) Introduccion
b) Presentacion de casos
c) Comentarios.

Con €l texto escrito, es requisito imprescindible el
envio de su grabacién en disquete de 3, 5 pulgadas utili-
zando cualquiera de los procesadores de texto para
ordenadorestipo PC o PC compatibles.

. Bibliografia: Las referencias bibliogréficas se citaran

en secuencia numeérica de acuerdo con su orden de apa-
ricion. No se admitiran las citas de articul os o datos no
publicados.

Paralareferencia arevistas médicas se usaran las abre-
viaturas que aparecen en e Index Medicus. List of
Journals Indexed, que se publican en € nimero de
Enero de cada afio.

El formato de las referencias sera el recomendado en
Requisitos de uniformidad para la remision de manus-
critos a revistas biomédicas.Cémite Internacional de
Editores de Revistas Médicas (Rev. Esp. Cardiol. 1993;
46:2-9).

. Figuras: Lasfiguras que correspondan adibujosy gréfi-

cos se enviardn mediante reproducciones en impresora
l&ser 0 en reproduccién fotogréfica en blanco y negro,
utilizando €l negro paralineasy texto.

Las figuras de registros gréficos (el ectrocardiogramas,
radiografias, etc) se enviaran en fotografia en papel bri-
[lante con tamafio minimo de 13 x 18 cm. No se admi-
tirén rotul aciones manuales.

Las figuras se enviaran indicando en el dorso € titulo
del trabgjo a que pertenecen, € nimero de orden en
gue aparece y la posicién se indicara mediante una fle-
cha.

Los pies de figura se incluiran en hoja aparte y si se
usan abreviaturas se identificarén por orden alfabético,
al final de cadapiedefigura

En las figuras no serén visibles los datos que permitan
identificar laidentidad del pacientey las fotografias de
personas tampoco deben permitir su identificacion,
salvo que se envie a editor el consentimiento de la per-
sonafotografiada.

. Tablas : Cada tabla ocupara una pagina, llevando en la

parte superior el nimero de orden de aparicion, en nime-
ros romanos, su titulo y en la parte inferior, por orden
afabético laaclaracion delasabreviaturas.

No. 9, 2004



Sociedad Espafiola de Cardiologia

REUNION DE PRIMAVERA
Seccidon de Estimulacidon Cardiaca

Valencia 27 y 28 de Mayo de 2004

UTILIDAD Y APLICACIONES DE LOS ALGORITMOS

AUTOMATICOS DE EN ESTIMULACION CARDIACA

Informacion

Sede de la Reunion:
Jardi Botanic de la Universitat de Valéncia.
C/ Quart 80, 46003 - Valéncia

Secretaria:

Srta. Loli Civera. Unitat d'Aritmies. Servei de Cardiologia.
Hospital Universitari La Fe. Avda. de Campanar 21
460009 - Valéncia. Teléfono: 963.862.700 (ext. 50459).

Periodo de Inscripcion:

Del 15 al 30 de Abril el precio de la inscripcion es de 150
Euros (7% de IVA incluido). A partir de esa fecha sera de
180 Euros.

Comunicaciones:

Este afio las comunicaciones que versen sobre el tema de
la Reunidon tendran una consideracion especial, aunque
también seran admitidas a evaluacion las libres. Se pre-
sentaran antes del final del plazo de inscripcién, 10 de
Mayo de 2004, en la Secretaria de la Reunidn, siendo
necesario utilizar el Formulario de Comunicaciones y 4
fotocopias. Se aconseja el uso de un procesador de textos
(preferiblemente Word), asi como acompariarlas de sopor-
te digital, disquete o CD. Toda comunicacién que presente
un meédico residente optara al Premio a la Mejor
Comunicacion de la Reunion.

Acreditacion

La Reunion esta acreditada por la Comision de Formacion
Continuada de la Sociedad Espafiola de Cardiologia con
12 créditos/hora.

Jueves 27 Mayo 2004

16:30 - 18:30
Curso BAsico DE ESTIMULACION CARDIACA
Director: Dr. Segismundo Botella. Hospital Clinic U. Valencia

e Concepto e indicaciones de la Estimulaciéon
Cardiaca permanente.

Dr.Juan Benezet. Hospital Ntra. Sra. de Alarcos. Ciudad Real

= Modos de estimulacion y su comportamiento normal.
Dr. Joaquin Osca. Hospital Universitari La Fe. Valencia

= Unidades de Control de Marcapasos: sus funciones
y organizacion.
Dr. Francisco Ruiz-Mateas. Hospital Costa del Sol. Marbella

= Disfunciones del marcapasos: diagndstico y solu-
ciones.
Dr. Ricardo Ruiz. Hospital Clinic Universitari. Valéncia

20:00

INAUGURACION OFICIAL DE LA REUNION

21:00

COCTEL DE BIENVENIDA

Viernes 28 Mayo 2004

09:00 - 10:45

MEsA REDONDA:

UTILIDAD Y APLICACIONES DE LOS ALGORITMOS
AUTOMATICOS EN ESTIMULACION CARDIACA (1)
Moderador: Dr. Jesus Rodriguez. Hospital 12 de Octubre. Madrid

= Los algoritmos de ahorro de energia ¢son tan sélo

un seguro de estimulacion?
Dra. Maria J. Sancho-Tello. Hospital Universitari La Fe. Valéncia

- Ventajas e inconvenientes del ajuste automatico

de la sensibilidad en Ay V.
Dr. Javier Balaguer. Hospital General U. Guadalajara

e Automatismos del intervalo AV: dinamico, detec-

cion/estimulacion, histéresis....
Dr. José Martinez-Ferrer. Hospital Txagorritxu. Vitoria-Gasteiz

e Algoritmos de frecuencia de estimulacion: auto-

rregulacion, amortiguacion....
Dr. Javier Alzueta. Hospital Virgen de la Victoria. Malaga

:)0:45_11:15 ) 09:00 - 11:00
AUSA PARA CAFE MESA REDONDA DE ENFERMERIA
11:15 - 13:00

MEsSA REDONDA:

UTILIDAD Y APLICACIONES DE LOS ALGORITMOS
AUTOMATICOS EN ESTIMULACION CARDIACA (2)
Moderador: Dr. Jesus de Juan. Hospital Miguel Servet. Zaragoza

e Taquicardia de asa cerrada ¢qué han supuesto sus

algoritmos de prevencion?
Dr. Juan Leal. Hospital Ntra. Sra. de Valme. Sevilla

e Los algoritmos de prevencion de las taquiarritmias

auriculares ¢son realmente Utiles?
Dr. José Roda. Hospital General Universitari. Valéncia

e El cambio automatico de modo ¢por qué, cuando y
como?
Dr. Juan G. Martinez. Hospital General Universitari. Alacant

e ¢(Los algoritmos automaticos compensan el consu-
mo energético que suponen?
Dr. Antonio H. Madrid. Hospital Ramoén y Cajal. Madrid

13:00 - 14:00

REUNION ADMINISTRATIVA DE LA SECCION.

14:00 - 16:00

CoMIDA

16:00 - 19:30

COMUNICACIONES

Moderadores: Dr. Ramoén G. Calabozo. Hospital de Leén
Dr. José Olagtie. Hospital U. La Fe. Valéencia

20:00
ACTO DE CLAUSURA



Sistema de marcapasos digital

Es digital, es rapido

Disefiados sobre nuestras exclusivas terapias
de estimulacion probadas, e innovadores
tecnoldgicamente, los marcapasos de la serie C
de Vitatron son los primeros en incorporar
proceso digital de la sefal.

www.vitatron.es

vikatron



