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Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

Editorial

La insuficiencia cardiaca ha sido definida como una
epidemia de la medicina moderna y similar considera-
cion puede hacerse de la fibrilacion auricular (FA), por
este motivo ambas han sido objeto, en los ultimos afios,
de numerosos estudios multicentricos.

Vitatron viene desde hace afios, dirigiendo sus esfuer-
zos al papel de la estimulacion cardiaca en la prevencion
de la FA y ha promovido diferentes reuniones y simposios.

En esta ocasion, al igual que previamente en Marbella,
Arnhem y Sevilla, ha tenido lugar en Barcelona, durante
los dias 18 y 19 de marzo pasado, el simposio sobre FA,
que ha contado con la acreditacion del EBAC (European
Board for Acreditation in Cardiology) y cuyo programa
ha comprendido diferentes aspectos del tratamiento de
esta arritmia y de sus complicaciones.

El dia 18 de marzo y bajo el termino de Anticoagu-
lacion se expuso la anatomia de la orejuela de la auricula
izquierda y sus variaciones morfologicas, las recomenda-
ciones sobre anticoagulacion y la influencia de dichas
medidas sobre la reduccion del riesgo de episodios trom-
boembolicos cerebrales. También se tratd de la nuevas
drogas (ximelagatran, dabigatran), de la asociacion aspiri-
na-clopidogrel asi como de otras terapias alternativas
basadas en la oclusion percutanea de la orejuela auricular
izquierda por medio de diferentes dispositivos que fueron
descritos de forma pormenorizada (PLAATO, WATCH-
MAN, AMPLATZER SEPTAL OCCLUDER).

Con respecto al tratamiento farmacologico, en la sesion
Drogas para el control de la FA se analiz6 la actuacion
de los farmacos no antiarritmicos, (IECAS, ARA 11, esta-
tinas,etc) en la prevencion de las recurrencias de la FA

Posteriormente se expuso el papel de los farmacos
antiarritmicos de la Clase 1C (flecainida y propafenona)
en la FA de reciente comienzo, los resultados obtenidos
en la prevencion de las recurrencias con la amiodarona,
dronedarona y sotalol asi como los estudios clinicos diri-
gidos a incorporar nuevos farmacos (dofetilide,droneda-
rona, iKur) y los estudios preclinicos con otros productos
(AVE 0118, S 9947, S 20951,etc.).

Por ultimo, en el apartado FA : Control de la frecuen-
cia o del ritmo, se debati6 sobre los dos objetivos
terapéuticos habitualmente perseguidos en la FA, el con-
trol de la frecuencia y el control del ritmo o conservacion
del ritmo sinusal.

El dia 19 de marzo y dentro del epigrafe Ablacién en
FA, se trataron aspectos anatomicos y electrofisiologicos
relacionados con la modificacion del sustrato y los inicia-
dores de la FA asi como su relacion con las recurrencias
de la FA tras el aislamiento de las venas pulmonares.

También se presentaron las nuevas técnicas de crioa-
blacion con catéter y de sus ventajas sobre la radiofre-
cuencia, al presentar menor riesgo de complicaciones
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tromboembolicas y no haberse objetivado estenosis de
venas pulmonares derivado de su uso.

Finalmente se presentaron las posibilidades de repre-
sentacion cardiaca tridimensional que ofrecen la tomo-
grafia computarizada helicoidal, la resonancia nuclear
magnética y los sistemas de mapeo electrofisiologico
(CARTO, NAVX) asi como la ayuda potencial que ofrece
la ecocardiografia intracavitaria en el procedimiento de
aislamiento de las venas pulmonares.

La sesion sobre Marcapasos y FA analiz6 el papel de
estos dispositivos en los aspectos diagnosticos relativos a
la carga arritmica y forma de inicio de los episodios de
FA. Se valor6 la repercusion sobre los sintomas y la
repercusion hemodinamica de los algoritmos de estabili-
zacion de la frecuencia ventricular, durante la FA (estudio
RASTAF 1I) y se analizaron los resultados de diversos
estudios relativos a la estimulacion auricular septal y al
empleo de algoritmos destinados a la supresion de los
extrasistoles, iniciadores de la arritmia.

Como perspectivas futuras de la estimulacion cardiaca
aplicada a la prevencion de la FA y con objeto de mejorar
la deteccion, se expusieron las posibilidades que ofrece la
nueva tecnologia digital aplicada al reconocimiento de las
sefales intracardiacas.

La ultima sesion se destino a las Soluciones hibridas
de la FA, es decir aquellas terapias que se asocian drogas
antiarritmicas, marcapasos y procedimientos de ablacion,
con la intencion de conservar el ritmo sinusal y reducir la
severidad y frecuencia de los episodios arritmicos. Se
analizaron los resultados de la asociacion de la ablacion
de venas pulmonares con la estimulacion mediante algo-
ritmos de prevencion empleando un marcapasos Vitatron
Selection 9000, que fueron superiores a los obtenidos por
el empleo separado de ambas opciones terapéuticas.

El simposio se cerr6 con un debate, dirigido por
J.Camm que resumi6 las diferentes opciones terapéuticas
y sus posibles asociaciones en pacientes con FA
recurrente.
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. Estimular el ventriculo izquierdo o los
dos ventriculos en la resincronizacion
cardiaca?

Jesus de Juan Montiel, Eduardo Cay Diarte, Maruan Chabbar Boudet, Antonela Lukic, David Brun Guinda, Jorge
Ondiviela Pérez, Maria Garcia Alvarez, Luis Placer Peralta.

Unidad de Estimulacién Cardiaca. Servicio de Cardiologia. Hospital Miguel Servet. Salud. Zaragoza

INTRODUCCION

El tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca cronica refractaria es uno de los retos
que el médico tiene ante la dificultad para
hallar un tratamiento efectivo en un eleva-
do ntimero de estos pacientes a pesar de

las distintas 0pc10nes farmacologicas,
eléctricas y quirurgicas.

Por otra parte, no es menos cierto que en algunos casos
se olvidan el arte médico y las medidas terapéuticas mas
sencillas, establecidas en los tratados clasicos a favor de
otras terapias, apoyadas por las modernas técnicas de
"marketing".

La estimulacion cardiaca en el tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca refractaria no escapa a esta critica y asi,
hemos pasado de la estimulacion bicameral sincronizada a
la tricameral sincronizada, a la vez que se ha producido una
feroz critica de la estimulacion ventricular derecha (VD) no
sin cierta base hemodinadmica, pero muchas veces alejada
de la realidad clinica comprobada a lo largo de la evolucion
de pacientes sometidos a este tipo de estimulacion.

Desde el final de la década de los 90 y comienzos del
2000 existe, en nuestra opinion, un desmesurado interés
en estimular siempre el ventriculo izquierdo (VI) o los
dos ventriculos (BiV) con el fin de obtener la llamada
"resincronizacion cardiaca" (RSC), en lugar de estimular
clasicamente en el apex del ventriculo derecho (VD), con-
servando o manteniendo la sincronia auriculo-ventricular
siempre que sea posible.

La evolucion de estas nuevas formas de estimulacion es
tan increiblemente rapida que existen todavia, en este
campo, muchas preguntas sin respuesta.

Por otra parte, en la estimulacion VI o BiV se llega a
aceptar como "asumible" la falta de respuesta hemodina-
mica y clinica que alcanza hasta a un 30 % de los pacien-
tes!-2, porcentaje considerado como inaceptable en otros
estudios.

Incluso hay datos llamativos y que deben analizarse
detenidamente como los resultados de mortalidad del
estudio COMPANIONS. En dicho estudio es de destacar
que la adicion de un desfibrilador automatico implantable
a un marcapasos "resincronizador" mejora la mortalidad
subita en pacientes, que se hallaban en clases II1 y IV de la
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NYHA, y Josephson y Wellens recuerdan que, en este
grupo de pacientes, la muerte subita por arritmias "malig-
nas" es menos comun que la muerte por fallo de bomba o

por fallo mecénico-eléctrico®.

HIPOTESIS DE LA ESTIMULACION
VENTRICULAR IZQUIERDA O
BIVENTRICULAR EN LA RSC

La evolucion conceptual de la RSC es tan rapida y ver-
tiginosa que la afirmacion que ayer era un dogma hoy esta
en discusion vy asi, las hipotesis sobre los mecanismos
responsables del beneficio de la RSC se ha ido modifican-
do a lo largo del tiempo.

Inicialmente el objetivo de la RSC era corregir la asin-
cronia eléctrica causada por el retraso de la conduccion
ventricular producido por el bloqueo avanzado de rama
izquierda y el objetivo pretendido era la reduccion de la
anchura o duracion del QRS estimulado. Posteriormente
se demostrd que la anchura del complejo ventricular no
era el mejor pardmetro para valorar la respuesta a la esti-
mulacion BiV y por lo tanto tampoco es el mejor criterio
de eleccion de pacientes "respondedores”.

Es decir, al principio predominaba el criterio electro-
cardiografico de mejorar la asincronia "eléctrica", mien-
tras que hoy predomina el criterio fundamentalmente eco-
cardiografico de mejorar la asincronia "mecanica".

Actualmente la opinion general se inclina a pensar,
como conclusion fundamental que el determinante de la
eficacia de la estimulacion es la reduccion de la asincronia
intraventricular mecanica dentro del VI, asociada o no
con bloqueo de rama izquierda’. La disminucion de la
asincronia intraventricular ha demostrado mejorar la fun-
cion global del VI y producir una mejoria en la clase fun-
cional de los pacientesS. Y asi Kawaguchi y cols’ obser-
van con técnicas de variabilidad de imagen con eco-con-
traste que la estimulacion lateral de la pared VI mejora
tanto la funcién mecénica regional a nivel septal como la
asincronia mecanica intraventricular, con estimulacion del
VI o BiV, a la vez que, de forma inversa, aumenta la FE
(figura 1).

No obstante la correccion de la asincronia interventri-
cular y del intervalo auriculo-ventricular (A-V), valorados
preferentemente por ecocardiografia, son otros parame-
tros a considerar.
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Figura 1, Cuantificacion de la asincronia mecanica. A)Asincronia espacial. B) Asincronia temporal. C) Mejoria en la fraccion de
eyeccion. D) Correlacion negativa entre la extensién de la asincronia espacial y funcion sistélica. OFF: sin estimulacion ventricular.

ON: Con estimulacién VI o BiV (Modificado de Kawaguchi et al).

Es decir, en este momento, predomina el criterio funda-
mentalmente ecocardiografico de mejorar la asincronia
"mecanica".

Dentro de ésta se consideran los tres niveles:

1) Asincronia intraventricular (aspecto primordial).
2) Asincronia interventricular
3) Asincronia auriculo-ventricular

Una de las mejores actualizaciones de la valoracion de
estos parametros, desde el punto de vista ecocardiografi-
co, ha sido llevada a cabo por Bax® y cols. No obstante, es
incierto si el grado de respuesta a la RSC puede ser incre-
mentado significativamente usando estas técnicas para la
seleccion y optimizacion de los pacientes®.

No son criterios de exclusion para la RSC el bloqueo de
rama derecha ni los complejos QRS estrechos.

La RSC se basa realmente, en que la activacion clasica
apical del VD, producida fundamentalmente por un blo-
queo avanzado de la rama izquierda del haz de His, origi-
na una asincronia miocardica ventricular por despolariza-
cion tardia de los musculos papilares del ventriculo
izquierdo que puede dar lugar a una insuficiencia valvu-

lar mitral de grado significativo lo que, junto a una activa-
cién andmala y precoz del septo del VI y un retraso en la
activacion de la pared lateral del VI (ocasionada por el
bloqueo de rama izquierda intrinseco o yatrogeno) contri-
buye a una alteracion de la hemodinamica que puede
coadyuvar o aumentar una situacion de insuficiencia car-
diaca. Se produce no solo una alteracion en la funcion
sistolica ventricular sino también diastdlica. La estimula-
cion del VI o BiV pretende corregir estas anomalias.

OPINIONES CRITICAS

A pesar del comentario anterior, los resultados del
seguimiento clinico de los pacientes con estimulacion de
VD, aunque no son los idéneos, no muestran una evolu-
cion tan desfavorable como tratan de sugerir algunas
publicaciones médicas recientes’.

Los estudios randomizados iniciales de RSC han
empleado dispositivos, dotados de capacidad para la esti-
mulacion simultanea en VD y VI, a causa de la demostra-
da seguridad de la estimulacion en VD mas que por evi-
dencia del beneficio hemodinamico obtenido con la esti-
mulacion BiV, y no debemos olvidar que la estimulacion
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del VD no es imprescindible para obtener mejoria hemo-
dindmica en muchos pacientes'?. Autores de prestigio
reconocido, como son Hayes y Furman, afirman que la
RSC puede ser obtenida mediante estimulacion exclusiva
del VI en algunos pacientes'!.

¢Existe un efecto placebo en la RSC?. Mehra!! y cols
afirman que el tratamiento con dispositivos de RSC ejerce
un sustancial efecto placebo, con evidencia de mejoria en
la capacidad funcional y en los parametros de calidad de
vida en casi la mitad de los pacientes del grupo control,
probablemente como resultado de la implantacion del dis-
positivo y no necesariamente por el proceso de RSC .

(Por qué mejoran hasta el 40% de los pacientes con un
dispositivo de RSC al estar apagado el dispositivo durante
la randomizacién y ajustar la terapia farmacologica de la
insuficiencia cardiaca (IC). Higgins'? y col comprobaron
que de 328 pacientes en clase funcional III/IV de la
NYHA a los que se les implant6 un resincronizador/desfi-
brilador, programandolo inicamente en funcion DAI, 131
de ellos (40%) mejoraron a clase I o II solamente ajustan-
do el tratamiento médico.

HIPOTESIS DEL BENEFICIO OBTENIDO CON
LA ESTIMULACION UNICA DEL VI

a) El trabajo experimental de Leclercq'?® y cols en perros
demuestra que la estimulacion aislada del VI produce
efectos mecanicos y hemodinamicos similares a los
producidos por la estimulacion BiV. EI mapeo mecani-
co en meso y telesistole fue similar entre los modos VI
y BiV, eliminando el movimiento paraddjico de la
pared opuesta ventricular. La estimulacion del VI inicia
una contraccion focal de la pared lateral que avanza
lentamente con un acortamiento en el septo. Es decir la
estimulacion del VI produce una sincronia mecanica,
mas que eléctrica, causante de la mejoria funcional
mas importante del VI.

b) Breithard!# O A y cols proponen que para alcanzar una
adecuada RSC con estimulacion de VI se necesita un
intervalo A-V optimo de forma tal que la activacion de
la pared lateral estimulada (previamente retrasada) se
combina con la activacion de la pared septal conducida
intrinsecamente por el nodo A-V, intervalo que no debe
ser corto.

ESTIMULACION VI VERSUS BIVENTRICULAR

Diversas publicaciones, cada dia mas frecuentes, tratan
de demostrar que en la terapia de RSC, la estimulacion
aislada del VI produce una mejoria igual o superior a la
obtenida con la estimulacion BiV.

a.1) Ritmo sinusal. Datos en fase aguda.

Desde los finales de los afios 90, diversos autores
como Kass, Aurichio,etc han sefialado un beneficio hemo-
dinamico mayor en pacientes en ritmo sinusal y sistemas
VDD, con la estimulacion en VI respecto a la BiV.
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Figura 2: Parametros hemodinamicos agudos en VDD. Apex
VD: estimulacion apex VD. BASE VD: estimulacién base
VD.VI: estimulacion pared libre VI. BiV: estimulacion biventricu-
lar. SBP: tension arterial sistélica.PP: presién pulmonar. DP/dt:
derivada de la presioén respecto al tiempo.

Kas'> demostré en un estudio agudo que la estimula-
cion unica del VI en modo VDD resulta en una mejoria
hemodinamica mas evidente que la estimulacion BiV
(figura 2) y Aurichio!® 17 también con un sistema VDD,
comprob6 que la mejoria en la eficiencia del dP/dt y de la
presion de pulso era mayor cuando se estimulaba desde la
pared lateral media VI que desde los dos ventriculos
(figura 3)

Nelson!® demostr6 en la miocardiopatia dilatada
idiopatica con bloqueo de rama izda en ritmo sinusal que,
tanto la estimulacion VI como BiV, mejoraban la funcion
cardiaca (aumentaban la funcion sistolica) y disminuian el
coste energético

Verbeek!® comprobd en un trabajo experimental en
corazones caninos con bloqueo de rama izda, que tanto la
estimulacion VI como la BiV incrementaban el dP/dt
max y el gasto cardiaco

Breithard®® y col observaron en 34 pacientes, mediante
evaluacion ecocardiografica de analisis de fase del movi-
miento del VI, que la RSC tanto del VI asilado como BiV
mejoraba significativamente la sincronia del septo y de la
pared lateral del VI demostrando que en los pacientes con
bloqueo de rama izda el movimiento del septo y de la
pared lateral son sincronizados casi tan bien por la RSC
del VI como BiV, dependiendo el éxito del intervalo AV
optimo programado. (Figura 4).



©
| g
A o
T -, 2 ¢ Ty o
- L w
3 ¥ £ ) S
S ik - .! £ B
+ "1\ S
> i
31 \ 5 s ;
2 h ® T
5 ™ 3 R =
E o] g s L
g | 2 o
B | £ r
1] | — g ] —'E'—
=
-6 <y -
a [ -] [ %] 0.78 { ] a [

Retraso AV/ (PR -30ms)

%Cambio LV + dP/dt

%Cambio presion adrtica sistélica

] 0,38
Retraso AV /(PR - 30ms )

['B-] a,78 1 ] .34

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

oE

Retraso AV/ (PR -30ms)

LE]

Retraso AV /(PR - 30ms )

%Cambio pulso presion adrtica

0.7E i

[ 51

[ % 1 o

0.25
Retraso AV /(PR - 30ms )

p——
il LV |

o0V

%Cambio pulso presion adrtica

(X1 B 0,78 1

Retraso AV/ (PR -30ms )

[ N1 i B

Figura 3, Correlacion entre parametros de funcion sistdlica y cinco intervalos AV. Type |: Complejos QRS > 120 ms. Type Il
Complejos QRS < 120 ms. AV delay: intervalo auriculo-ventricular. DP/dt: derivada de la presién respecto al tiempo. RV: ventriculo

derecho. LV: ventriculo izquierdo. BV: biventricular.

a.2) Ritmo sinusal. Datos en fase cronica.

Posteriormente, y en fechas recientes varios estudios
clinicos han demostrado el beneficio y seguridad de la
estimulacion aislada del VI en sincronia con la activacion
auricular a medio-largo plazo. Y asi Touiza?! y cols eva-
luaron tras 6 meses de seguimiento la estimulacion VI
comparandola con la BiV en pacientes con insuficiencia
cardiaca y bloqueo de rama izda. Aunque los dos grupos
mostraron mejoria en la mayoria de los parametros estu-
diados, esta tendid a ser mayor en el grupo BiV en lo
referente al diametro telediastolico del V1 y la fraccion de
eyeccion del VI, mientras que en los otros parametros
analizados no se demostraron diferencias significativas.

Aurichio?? y col demostraron tras un seguimiento a 12
meses, en un grupo de pacientes con miocardiopatia dila-
tada, en ritmo sinusal, clase funcional III o IV y sintomati-
cos a pesar de un tratamiento médico optimo, la ausencia
de diferencias clinicas o hemodinamicas significativas
entre los pacientes estimulados en el VI aislado o en BiV
(figura 5).

Aurichio?? y cols tras un estudio randomizado, cruza-
do, que incluy6 a 86 pacientes en clase funcional >/ II de
la NYHA (33 % en clase funcional II) siendo el resto de
sus caracteristicas similares a las descritas en las
Guidelines 200224, concluyeron que la estimulacion de la
pared lateral o posterior ventricular izquierda, sincroniza-
da con la auricula y preferentemente con bloqueo de rama
izquierda (88% de los casos), produjo a los tres meses una
mejoria en la tolerancia al ejercicio y en calidad de vida
preferentemente en el grupo de pacientes con duracion del
QRS > 150 ms.

Esta mejoria clinica fue similar a la obtenida con esti-
mulacién BiV en el estudio MIRACLE?. Blanc y col
comprobaron en 22 pacientes con criterios actuales de
implantacion Ila de estimulacion biventricular y sin reunir
criterios de estimulacion cardiaca por bradicardia, que la
estimulacion en pared lateral del VI, con sincronia AV,
mejoraba a los doce meses, la tolerancia al ejercicio y los
parametros de funcion ventricular izquierda (Tablas I y
II), a la vez que sefialaban una incidencia de pacientes no

50

40 ]

%A CRT vs. OFF

Vi

BVI

Figura 4. Mejoria de LS y dP/dt en los distintos modos de esti-
mulacion ventricular respecto a la ausencia de estimulacion.
Barra vacia: LS. Barra sombreada: dP/dt VI. VD: estimulacion
VD. VI: estimulacion VI. BVI: estimulacion biventricular

Baseline 12 meses P

‘Clase NYHA, n

IV 10 1

I 12 4

Il 14

| 3
Duracién QRS (n=22), ms 182+22 173+22 0.7
Clase NYHA, (n=22), n 34=05 2407 <0000
ITest andar 6 min (n=20),m J24+00 429 =114 0.01
Pico consumo O, (n=10), mL-min"Kg™! 10.8+2.3 13.6+1.7 0.0

Tabla I, Comparacion de los principales parametros clinicos y
ergomeétricos en situacion basal y a los 12 meses de estimula-
cion VI
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Figura 5, Comparacion de la respuesta hemodinamica con diferentes puntos de estimulacion ventricular e intervalos AV. VD:
Ventriculo derecho. VI: Ventriculo izquierdo. BVI: biventricular. AV: intervalo auriculo-ventricular.

Basal 12 Meses P
LVEF, % 2.8+7.7 26.6+13 0.a7
LWVEDD, mm T.5x0.4 Taa=104 002
LVESD, mm B3+10 G113 0002
F5, % 11638 17.3%8 0.001
MR area, cme Bi+45 408+55 0z
MR grade 1.89+0.23 1.3+0.96 n.ooF

Tabla Il, Comparacion de los parametros ecocardiograficos y
angiograficos basales y a los 12 meses de estimulacién en VI.
LVEDD: diametro telediastdlico VI. LVVESD: diametro telesisto-
lico VI. FS: fraccion de acortamiento. MR: regurgitacién mitral.

respondedores del 30%, similar a la obtenida con la esti-
mulacion BiV. Estos resultados también fueron similares
a los presentados en el estudio MUSTIC?® con 35 pacien-
tes seguidos durante doce meses.

Riedlbauchova?’ y cols estudiaron 28 pacientes en
ritmo sinusal, mediante ecocardiografia de estrés, y obser-
varon que la estimulacion tnica del VI estuvo asociada
con una mejor respuesta hemodinamica cuando se com-
pardé con la estimulacion BiV, tanto en reposo como
durante el ejercicio (gasto cardiaco significativamente
mas alto), fundamentalmente en los casos de miocardio-
patia dilatada idiopatica.

Vinereanu?® y col en un reciente estudio a 6 meses,
observaron que tanto la sincronia intraventricular, como el
tiempo a la velocidad sistolica maxima, la funcion regio-
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Figura 6, Tiempo medio pico de movilidad de 6 segmentos de
VI tras estimulacioén ventricular en lugares distintos.

BA: Basal anterior. BAS: Basal anteroseptal. Bl: basal inferior.
BL: Basal lateral. BP: Basal posterior. BS: Basal anteroseptal.

nal y global sistolica, la funcion diastolica y el tiempo de
llenado, y la regurgitacion mitral funcional del VI fueron
similares con estimulacion VI y con BiV (Figura 6).

b.1) Fibrilacion auricular. Datos en fase aguda.

Etienne?” y cols compararon los efectos hemodinami-
cos agudos de la estimulacion VI versus BiV en pacientes
con fibrilacién auricular (FA), y obtuvieron los resultados
mas favorables con la estimulacion VI.(Tabla III)
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Lv BiV
Pre Post-pacing| Post-pacing
Presion
capilar pulmonar. 24 + 4 19 + 5 21 = 6
Presion
sistolica adrtica 116 19 23 +18 |[121 %18

Tabla lll, efectos hemodinamicos agudos de la estimulacién VI
versus BiV en pacientes con FA

Puggioni®? y cols. en 44 pacientes en FA compararon la
estimulacion en VI versus VD y comprobaron que, tras la
regularizacion del ritmo alcanzada por ablacién del nodo
AV, mejoro la FE en ambos casos. Sin embargo la estimu-
lacion VI produjo mejores resultados, con una mejor frac-
cion de eyeccion (aunque la diferencia era modesta con
respecto a la estimulacion VD) y también una reduccion
de la regurgitacion mitral y una disminucion ligera de la
duracion del QRS.

Simantirakis3! y cols en 12 pacientes con FA crénica
sometidos a ablacion AV a los que se habia implantado un
marcapasos biventricular, valoraron los parametros hemo-
dinamicos de funcion sistolica y diastolica del VI, tras esti-
mulacion en VD, VIy BiV. La estimulacion VI fue superior
a la apical en VD, y no encontraron diferencias significati-
vas entre la estimulacion de la pared libre del VIy la BiV.

b.2) Fibrilacion auricular. Datos en fase cronica.

Garrigue®? S y col sefialan que aunque la asincronia
interventricular inducida por la estimulacion del VI puede
empeorar la funciéon miocardica durante el ejercicio, los
datos obtenidos permiten afirmar que la estimulacion cro-
nica del VI en reposo puede proporcionar mejoria clinica y
hemodinamica similar a la obtenida con estimulacion BiV.

LA ESTIMULACION VI VERSUS
BIVENTRICULAR TAMBIEN MEJORA LA
DISINCRONIA BASAL DEL VI EN LOS
PACIENTES CON QRS ESTRECHO

Turner®3 y cols compararon la estimulaciéon de VI y la
BiV valorando la asincronia eléctrica y mecéanica en 22
pacientes, que dividieron en dos grupos, uno con QRS de
duracién normal y otro, con bloqueo de rama izquierda.
De este modo, comprobaron una mejoria en la funcion
ventricular (grado de insuficiencia cardiaca NYHA), en la
sincronia (intra e interventricular) y en la funcion ventri-
cular (fraccion de eyeccion) en ambos grupos, logrando
estos beneficios tanto con estimulacion VI como BiV ya
que ambos modos de estimulacion sincronizan el VI, aun-
que el primero parece retrasar la contraccion del VD mas
que el modo BiV (Figura 7).

CONCLUSION

A la vista de los datos expuestos se plantean las
siguientes incognitas::

10
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.g -M - QRS estrecho = —M-1QRS estrecho
= —& ~/BCRI I |BCRI
Basal Estimulacion Basal Estimulacién
Vi BiV

Figura 7, El grafico muestra el indice de sincronia en situacion
basal y durante la estimulacion ventricular izda y biventricular.
El indice de sincronia del VI es mejorado en ambos grupos por
ambas modalidades de estimulacion.

BCRI: bloqueo de rama izquierda.

1) Es imprescindible y obligada la estimulacion BiV
para lograr la RSC o seria suficiente, en la asincronia
intraventricular, estimular exclusivamente el VI, en
modo VVI/VVIR en la FA tras ablacion del nodo o en
modo DDD/DDDR convencional, con estimulacion
ventricular en VI, en pacientes en ritmo sinusal?.

Esta opcion, la estimulacion aislada del VI (con sin-
cronia A-V cuando es posible) es un procedimiento mas
sencillo que la estimulacion BiV, permite utilizar genera-
dores doble camara convencionales, lo que reduce el coste
del dispositivo y simplifica su seguimiento.

2) ¢, La estimulacion BiV obtiene siempre la RSC o, como
consecuencia de disfuncién del sistema, actia como un
marcapasos DDDR convencional, con estimulacion
ventricular unica en apex de VD?.

Knight** y cols sefialan tras un seguimiento medio de
2.5 +- 1.1 afios, el éxito de la estimulacion BiV en el 87
% de sus pacientes, pero también una interrupcion tempo-
ral de la misma en el 36 % de los casos, por diversos moti-
vos como taquiarritmias auriculares (18%), pérdida de
captura VI (10%), estimulacion diafragmatica (2%), pér-
dida de captura VD (2%), infeccion (1%), suspension
intencionada de RSC (1%), pérdida de deteccidn auricular
derecha (1%), y sobredeteccion ventricular (0.2%), aun-
que se logrd recuperar la estimulacion BiV en gran parte
de estos pacientes tras reintervencion, y solo 5% de los
mismos perdieron de forma permanente la estimulacion
BiV.

3) El cable en VD (se implanta ante la inestabilidad de los
cables en seno coronario para conseguir una seguridad
en la estimulacion ventricular?

4) En la mayoria de los casos (por asincronia intraventri-
cular) es un correcto planteamiento estimular solo al VI
en la RSC.

Es de esperar que el trascurso del tiempo, los hallazgos
que nos puedan aportar los ecocardiografistas y los clini-
cos, asi como nuestra propia experiencia (con éxitos y fra-
casos) nos permitan la eleccion adecuada de los pacientes
respondedores y la camara o camaras cardiacas mas ade-
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cuadas para la estimulacion, y entonces podremos selec-
cionar en que casos hay que estimular un ventriculo o los
dos.

"After all, in spite of opinion, prejudice or eror, time
will fix the real value upon this discovery" (Sir William
Withering, Birmingham, July 1, 178593,

BIBLIOGRAFIA
1 HF-CONT@KT Newsletter, vol 5, 05/02. Guidant .

2 Ansalone G, Giannantoni P, Richi R, Trambaiolo P, Fedele F,
Santini M. Biventricular pacing in heart failure: back to
basics in the pathophysyiology of teft bundle branch block to
reduce the number of nonresponders. Am J Cardiol 2003; 91;
F55-61.

3 Bristow MR, Saxon LA, Boehmer J, Krueger S, Kass DA,
De Marco T, et al for the comparison of medical therapy,
pacing, and defibrillatio in heart faillure (COMPANION)
investigators. N Engl ] Med 2004; 350: 2140-2150.

4 Josephson M, Wellens HIJJ. Implantable defibrillators and
sudden cardiac death. Circulation 2004; 109: 2685-2691.

5 Bader H, Garrigue S, Lafitte S, Reuter S, Jais P, Haissaguerre
M et al. Intra-left ventricular electromechanical asynchrony.
A new independent predictor of severe cardiac events in
heart failure patients. J Am Coll Cardiol 2004; 43: 248-256.

6 Hayes DL, Wang PJ, Sackner-Bernstein J, Asirvathamk SJ.
Resynchronization and Defibrillation fir Heart Failure.
Blackwell Futura. 2004.

7 Kawaguchi M, Murabayashi T,Fetics BJ, Nelson GS,
Samejima H, Nevo E et al. Quantitation of basal dyssynch-
rony and acute resynchronization from left or biventricular
pacing by novel echo-contrast variability imaging. ] Am Coll
Cardiol 2002; 39: 2052-2058.

8 Bax JJ, Ansalone G, Breithardt OA, Derumeaux G, Leclercq
C, Schalij MJ et al. Echocardiographic evaluation of cardiac
resynchronization theraphy: ready for routine clinical use?.
A critical appraisal. ] Am Coll Cardiol 2004; 44:1-9.

9 Goicolea de Oro A. ;Debemos cambiar el lugar de estimula-
cion ventricular en los marcapasos ventriculares?. Rev Esp
Cardiol 2001; 54: 1365-1366).

10 Stevenson WG, Sweeney MO. Single site left ventricular
pacing for cardiac resynchronization. Circulation 2004;
109:1694-1696.

11 Mehra MR, Greenberg BH. Cardiac resynchronization the-
rapy: CAVEATS MEDICUS !. J Am Coll Cardiol 2004; 43:
1145-1148.

12 Higgins SL, Hummel JD, Niazi IK, Giudici MC, Worley SJ,
Saxon LA et al. Cardiac resynchronization therapy for the
treatment of heart failure in patients with intraventricular
conduction delay and malignant ventricular tachyarrhytmias.
J Am Coll Cardiol 2003;42: 1454-1359

13 Leclercq C, Faris O, Tunin R, Johnson J, Kato R Evans F et
al. Systolic improvement and mechanical resynchronization
does not require electrical synchrony in the dilated failing
heart with left bundle-branch block. Circulation 2002; 106:
1760-1763.

14 Breithard OA, Stellbrink C, Kramer AP, Sinha AM, Franke
A, Salo R et al for the PATH-CHF study group.
Echocardiographic quantification of left ventricular asyn-

No. 12,2005

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

crony predicts an acute hemodynamic benefit of cardiac
resynchronization therapy. ] Am Coll Cardiol 2002; 40; 536-
545.

15 Kass DA, Chen CH, Curry C, Talbot M, Berger R,, Fetics B
et al. Improved left ventricular mechanism from acute VDD
pacing in patients with dilated cardiomyopathy and ventricu-
lar conduction delay. Circulation 1999; 99: 1567-1573.

16 Aurichio A, Stellbrink C, Block M, Sack S, Vogt J, Bakker P
et el for the Guidant Congestive Heart Failure Group. Effect
of pacing chamber and atrioventricular delay on acute systo-
lic function of paced patients with congestive heart failure.
Circulation 1999; 99: 2993-3001.

17 Aurichio A, Stellbrink C, Block M, Sack S, Vogt J, Bakker P
et el for the Guidant Congestive Heart Failure Group. Effect
of pacing chamber and atrioventricular delay on acute systo-
lic function of paced patients with congestive heart failure.
Circulation 1999; 99: 2993-3001.

18 Nelson GS, Berger RD, Fetics BJ, Talbot M, Spinelli JC,
Hare JM et al. Left ventricular o biventricular pacing impro-
ves cardiac function at diminished energy cost in patients
with dilated cardiomyopathy and left bundle branch block.
Circulation 2000; 102: 3053-3059.

19 Verbeek XA, Vernooy K, Peschar M, Cornelussen RNM,
Prinzen KW. Intra-ventricular resynchronization for optimal
left ventricular function during pacing in experimental left
bundle branch block. J Am Coll Cardiol 2003; 42: 558-567.

20 Breithard OA, Stellbrink C, Kramer AP, Sinha AM, Franke
A, Salo R et al for the PATH-CHF study group.
Echocardiographic quantification of left ventricular asyn-
crony predicts an acute hemodynamic benefit of cardiac
resynchronization therapy. J Am Coll Cardiol 2002; 40; 536-
545.

21 Touiza A, Etienne Y, Gilard M, Fatemi M, Mansourati J,
Blanc JJ. Long-term left ventricular pacing: assessment and
comparison with biventricular pacing in patients with severe
congestive heart failure. J Am Coll Cardiol 2001; 38: 1966-
1970.

22 Aurichio A, Stellbrink C, Butter C, Sack S, Vogt J, Misier
AR et al Clinical efficacy of cardiac resynchronization the-
rapy using left ventricular pacing in heart failure patients
stratified by severiry of ventricular conduction delay. J] Am
Coll Cardiol 2003; 42: 2109-2116.

23 Aurichio A, Stellbrink C, Sack S, Block M, Vogt J, Bakker P
el al for the Pacing Therapies in Congestive Heart Failure
(PATCH-CHF) Study group. Long-term clinical effect of
hemodynamically optimized cardiac resynchronization the-
rapy in patients with heart failure and ventricular conduction
delay. J Am Coll Cardiol 2002; 39: 2026-1033

24 Gregoratos G, Abrams J, Epstein AE, Freedman RA, Hayes
DL, Hlatry MA et al. (ACC/AHA/NASPE 2002 Guideline
update for implantation of cardiac pacemakers and
antiarrhytmia devices summary article. A report of the
American  College of Cardiology/American  Heart
Association Task Force on Practique Guidelines). J Am Coll
Cardiol 2002; 106: 2145-2161.

25 Blanc J-J, Bertault-Valls V, Fatemi M, Gilard M, Pennec P-Y,
Etienne Y. Midterm benefits of left univentricular pacing in
patients with congestive heart failure. Circulation 2004:
109:1741-1744.

26 Cazeau S, Leclerq C, Tavergne T, Walker S, Varma C, Linde

11



C et al. For the Multisite Stimulation in Cardiomyopathies
(MUSTIC) Study Investigators. Effects of multisite biventri-
cular pacing in patients with heart failure and intraventricular
conduction delay. N Engl ] Med 2001; 344: 873-880.

27 Riedlbauchova 1, Fridl P, Kautzner J, Peichl P. Pferformance

28

29

30

31

32

33

34

35

12

of left ventricular versus biventricular pacing in chronic heart
failure assessed by stress echocardiography. PACE 2004; 27:
626-631.

Vinereanu D, Bleasdale R, Turner M, Frenneaux MO, Fraser
AG. Comparison of left ventricular-biventricular pacing on
ventricular synchrony, mitral regurgitation, and global left
ventricular function in patients with severe chronic heart fai-
lure. Am J Cardiol 2004; 94: 519-521.

Etienne Y, Mansourati J, Gilard M et al. Evaluation of left
ventricular based pacing in patients with congestive heart fai-
lure abd atrial fibrillation. Am J Cardiol 1999; 83: 1138-
1140.

Puggioni E, Brignole M, Gammage M, Soldati E, Bongiorni
MG, Simantirakis EN et al. Acute comparative effect of right
and left ventricular pacing in patients with permanent atrial
fibrillation. J Am Coll Cardiol 2004; 43: 234-238.

Simantirakis EN, Vardakis KE, Kochiadakis GE, Manios
EG, Igoumenidis NE, Brignole M, Vardas PE. Left ventricu-
lar mechanism during right ventricular apical or left ventricu-
lar-based pacing in patients with chronic atrial fibrillation
after atrioventricular junction ablation. J] Am Coll Cardiol
2004;43: 1013-1018.

Garrigue S, Bordachar P, Reuter S, Jais P, Kobeissi A,
Gaggini G et al. Comparison of permanent left ventricular
and biventricular pacing in patients with heart failure and
chronic atrial fibrillation: prospective haemodynamic
study. Heart 2002; 87: 529-534).

Turner MS, Bleasdale RA, Vinereanu D, Mumford CE, Paul
V, Frase AG et al. Electrical and mechanical components of
dyssynchrony in heart failure patients with normal QRS
duration and left bundle-branch block. Impact of left and
biventricular pacing. Circulation 2004; 109: 2544-2549.

Knight BP, Desai A, Comanb J, Faddis M, Yong P. Long-
term retention of cardiac resynchronization therapy. J Am
Coll Cardiol 2004; 44; 72-717.

Georghiade M, Adams K F, Colucci WS. Digoxin in the
management of cardiovascular disorders. Circulation 2004;
109: 2959-2964.

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

No. 12,2005



Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

Analisis comparativo de los Registros
Espanol y Europeo de marcapasos

R.Coma Samartin. Director del Banco Nacional de Datos de Marcapasos.

J. Rodriguez Garcia. Editor Jefe de Cuadernos Técnicos de Estimulacion Cardiaca

INTRODUCCION

En fecha reciente, se han comunicado los
datos del Registro Europeo dependiente
del Grupo de Trabajo FEuropeo de
Estimulacion Cardiaca , que fue creado
por G. Feruglio. Este registro se mantiene
Prr—— 0T la aportacion de los datos anuales con
: .

que contribuyen los registros o bancos de

datos de treinta paises, entre los que figura Espatia.

En esta ocasion, el Registro Europeo ha presentado
simultaneamente los datos correspondientes a los afios
2000, 2001 y 2002, y disponer de ellos, permite establecer
comparaciones entre los diversos paises, conocer como se
realiza la estimulacion cardiaca en cada uno de ellos y
situar a cada nacion en un determinado nivel, dentro del
conjunto que aporta datos, y de este modo posicionarla en
un determinado nivel econdémico, tecnoldgico y social, en
lo referente a la calidad de la atencion médica y a la prac-
tica de la estimulacion cardiaca.

La informacion facilitada por el Registro Espaifiol
corresponde a la actividad desarrollada durante al afio
2003! y a ella se haré referencia, salvo cuando difiera de
forma significativa con la correspondiente al afio 2002,
que por otra parte figura en los datos remitidos por el
Registro Europeo.

DATOS DEMOGRAFICOS

Implantes por millon de habitantes

Durante el afio 2003 se implantaron en Espafia un total
de 22098 unidades (segun informacion facilitada por los
fabricantes) de las cuales solo se recibieron datos de 8417,
lo que supone un 38,09 % del total, de los cuales el 79,61
% correspondi6 a primoimplantes y el 20,39 % restante a
recambios de generador.

El nivel de primoimplantes por millon de habitantes
para el afio 2003 fue de 415,4 unidades por millon, lo que
a la vista de los datos del registro Europeo situa a Espafia
en una zona media, junto a Inglaterra, Holanda, Suiza,
Noruega y Suecia. El mayor nivel de implantes (entre 600
- 800 unidades por millon) corresponde a Bélgica
Alemania, Italia y Francia y el mas bajo (menos de 100
implantes por millon) a Rusia, Croacia, Georgia y
Lituania.

Del total de unidades implantadas durante el afio 2003,
el 79,6 % , es decir, las 415,4 unidades ya citadas fueron
empleadas en primoimplantes y el resto 106,45 que supo-
ne 20,3 % correspondi6 a recambios de generador, distri-
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bucion entre primoimplantes / recambios sin variaciones
significativas durante los afios 2000, 2001 y 2002.

Centros de Marcapasos

También este valor se expresa por millon de habitantes
y en Espafa se cuenta con un total de 170 centros lo que
representa un valor de 3,7 centros por millon, similar a las
cifras de Inglaterra pero muy por debajo de los 12 centros
por millon de Bélgica, 10 de Francia y Alemania, 6,5 de
Italia y en el extremo opuesto, los menos de 1 por dos
millones de habitantes de Rusia.

Edad

La edad media en el momento del primer implante en
el Registro Europeo es similar a la del Registro Espafiol, y
se sitiia alrededor de los 75 afios en la mayoria de los pai-
ses (Bélgica, Alemania, Inglaterra, etc.) destacando la
menor edad en Rusia y Georgia con cifras de 64 y 54 afios
respectivamente en el momento del implante.

Sexo

En cuanto a la distribucion por sexos, durante el afio
2003, en Espafia el 43,01 % de los implantes correspon-
dieron a mujeres y el 56,99 % a hombres, distribucion que
se ha mantenido sin cambios significativos desde 1994,

Indicacion electrocardiogrifica

En Espafia, durante el afio 2003, la alteracion electro-
cardiografica que indic6 la implantacion de un marcapa-
sos, expresada en porcentajes del total fue : Enfermedad
del nodulo sinusal (ENS) 24,6 %, Bloqueo auriculoventri-
cular (BAV) 52,85 %, Fibrilacion/flutter auricular (FA) +
Bradicardia 20,86 %, Trastorno de la conduccion intra-
ventricular 5,19 %, Taquicardia 0,32 %, ritmo sinusal 0,69
% y no codificado 0,64 %.

Los datos del Registro Europeo referentes a este apartado
se han expresado, de un modo diferente, como ratio ENS +
FA/BAV, que en Espafia supone el 0,8 (mayor numero de
indicaciones por BAV), similar a la ratio de Italia y Francia,
por debajo de Inglaterra (ratio = 1) y alejada de Dinamarca,
Alemania, Bélgica y Suecia con ratios entre el 1,9 y 1,6
(mayor numero de indicaciones por ENS + FA).

MODOS DE ESTIMULACION

Durante el afio 2003 en Espaia los modos de estimula-
cion se distribuyeron seglin se muestra en la figura 1, que
incluye la evolucion de los mismos a lo largo de los nueve
afios precedentes (1994 a 2002).

Se comprueba a lo largo de este periodo, un incremento
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Figura 1: Evolucion de los diversos modos de estimulacion en Espaia

progresivo de los modos DDD/R y VDD/R, que en el afio
2003 representaron el 38,76 % y 20,42 %, con lento des-
censo de los modos de estimulacion VVI/R y AAI/R, que
representaron el 39,9 %y el 0,87 % del total.

Estimulacion en la Enfermedad del nédulo sinusal

Los datos procedentes del Registro Espafiol incluyen
dentro del apartado de la ENS los epigrafes E1 a E8 de la
Tarjeta Europea, excluyendo E6 que corresponde a fibrila-
cion auricular cronica + bradicardia.

Con esta premisa, la distribucion de los modos de esti-
mulacion en esta patologia, durante el afio 2003 mostrd un
claro predominio de la estimulaciéon DDD con el 65,67 %,
seguida de la estimulacion VVI con el 25,85 % , la VDD
conel 4,08 % yla AAlconel 4,3 %.

La figura 2 permite comprobar la evolucion de los
modos de estimulacion en la ENS desde el afio 1994, en el
que los porcentajes se distribuian entre los modos DDD/R
y VVI/R, de forma inversa a la actual, produciéndose el
cruce de sus valores durante el afio 1996, a partir del cual
se incrementa la estimulacion DDDR a expensas de la
VVI/R.

En el analisis de los datos procedentes del Registro
Europeo destaca llamativamente la amplia utilizacion del
modo AAI/R en la ENS, en paises como Rusia, Georgia,
Polonia y Lituania, con cifras que oscilan entre el 25 - 35
%, frente al uso minoritario de este modo de estimulacion
que varia entre el 1 - 5 % en el resto de los paises europeos.

Este panorama inclina, inevitablemente, a pensar en
razones de tipo econdomico ( precio de los dispositivos)

(T
e
807 e P '~ —+-DDDR| !
50 | R —=— WIR !
—& VDDR | !
q_) _— . 1
.§| 40 N . .- @ - AAI/R i
C = |
8 304 |
g !
20 i
10 - et AR RRRRREE LRREEEEE o~ |
®------- L 2 Tl & .- Y |
0 —— e e e Ak —— — ke — = — A= — — — k- —— — Ak ——— e — !
1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003
DDD/R| 32,6 35,5 41,2 53,2 56,1 554 56,30 63,30 65,34 65,67
VWVI/R 61,8 58,8 49,8 34 30,4 32,5 32,00 27,50 27,04 25,85
VDD/R 0,4 0,8 0,2 1,3 1,7 2.1 2,00 2,20 1,46 4,08
AAI/R 52 4.7 8,8 11,5 11,7 9,9 9,50 6,90 6,16 4,30

Figura 2: Evolucion en porcentaje de los diversos modos de estimulacion en Espafia para la enfermedad del nodo sinusal
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1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003
DDD/R| 21,1 154 19 19,9 194 | 23,30 | 23,30 | 2567 | 29,97 | 31,70
WIR | 717 68,1 58 474 424 | 3790 | 38,70 | 33,35 | 3329 | 32,28
VDD/R| 7,2 16,5 23 32,1 382 | 38,70 | 38,00 | 4097 | 36,74 | 36,02

Figura 3: Evolucion de los modos de estimulacién en el bloqueo auriculo ventricular

mas aun si se considera que para esta misma patologia, en
los paises citados, la implantacion de marcapasos DDD/R
presenta cifras muy bajas (5 - 10 %) mientras que en el
resto de Europa, este modo de estimulacion en la ENS
alcanza porcentajes del 50 - 80 %.

Estimulacion en el Bloqueo Auriculoventricular

Los datos procedentes del Registro Espafiol en este
apartado se muestran en la figura 3, donde se comprueba
que durante el afio 2003 la estimulacion DDD/R supuso el
31,70 %, 1a VDD/R €l 36,02 y la VVI/R el 32,28 % .

La evolucion de los modos de estimulacion en el BAV
desde el afio 1994, muestra el marcado descenso del modo
VVI/R a favor de los modos de estimulacion que conser-
van la secuencia auriculoventricular (DDD/R y VDD/R).

En esta patologia, los datos procedentes del Registro
Europeo permiten comprobar nuevamente y de forma
rotunda las diferencias (ya descritas para la ENS) entre los
paises europeos orientales que presentan bajos porcenta-
jes de estimulacion DDD/R (entre el 5y 20 %) vy el resto
de Europa ( Francia, Alemania, Bélgica, Suecia,
Austria,etc) que presenta porcentajes de estimulacion
DDD/R, mucho mas altos, entre el 60y 80 % .

En este apartado, Espafia se sitia en una zona media,
junto con Inglaterra e Italia, con cifras que oscilan entre el
25y 50 % para la estimulacion DDD/R.

Estimulacion VDD monocable

Con respecto a la estimulacion VDD/R con cable tnico
no se aportan datos individualizados en el Registro
Europeo que presenta un apartado con la suma de la esti-
mulacion VDD/R y DDD/R. Nuevamente los porcentajes
mas bajos de esta suma corresponden a Rusia, Georgia y
Lituania y los mas elevados a Bélgica, Francia, Holanda,
Austria y Suecia con porcentajes que oscilan entre el 60-
72 %. Espatfia se sitlla en una zona muy proxima con un
porcentaje de 59,02 % en el afio 2003, con Italia,
Inglaterra y Alemania.
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Estimulacion biventricular

Este modo de estimulacion destinado a la terapia de
resincronizacion cardiaca ha experimentado durante los
tres afios analizados en el Registro Europeo, un notable
crecimiento en los paises mas occidentales de Europa
alcanzandose en el caso de Francia, Italia y Alemania
niveles de implantacion que oscilan las 400 y 250 unida-
des/afo. Espafia, Inglaterra y Suecia implantan alrededor
de 150 unidades/afio y Rusia unas 10 unidades/afio.

Durante el afio 2003, en Espafia el nimero de marcapa-
sos biventriculares implantados supuso el 1,2 % del total,
es decir 265 unidades, lo que demuestra un marcado
incremento con respecto a los tres afios previos analizados
en el Registro Europeo.

CABLES
Fijacion

En Espaiia la utilizacion de cables de fijacion activa,
durante el afio 2003 represent6 el 34 % de los cables situa-
dos en auricula y el 12,7 % de los cables ventriculares, lo
situa a nuestro pais en un nivel medio con respecto a los
datos procedentes del Registro Europeo en los que la fija-
cion activa en auricula representa el 80-90 % en

Dinamarca, Francia, Suiza y Suecia y los porcentajes mas
bajos, inferiores al 20 %, de los paises del Este.

La fijacion activa a nivel ventricular alcanza el mayor
porcentaje en Irlanda (40 %) situdndose en niveles simila-
res al citado para Espafa, Alemania, Francia, Holanda e
Inglaterra. Por debajo del 5 %, se encuentra Bélgica,
Polonia, Rusia, Croacia y Eslovenia.

Polaridad

En Espafia, la configuracion bipolar en auricula en el afio
2003 alcanzé un porcentaje del 99.7 % y en ventriculo del 98,8
% mientras que la monopolaridad fue solo 0,3% y 1,19 % en
dichas camaras.
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Figura 4:Polaridad de los electrodos implantados

La evolucion de la configuracion en ventriculo durante
los wltimos siete afios se muestra en la figura 4.

Con respecto a los datos del Registro Europeo se
encuentran marcadas diferencias pues en gran parte de los
paises europeos la monopolaridad en ventriculo supone
cifras superiores al 60 %.

La monopolaridad en auricula, por el contrario, es una
configuracion casi exclusivamente empleada en los paises
del Este, con porcentajes de algo mas del 60 % en Georgia
y del 50 % en Rusia. Italia que en el afio 2000 mostraba un
porcentaje de monopolaridad en auricula superior al 45 %
ha reducido el mismo a poco mas del 20 %

ESPANA Y COMUNIDADES AUTONOMAS

El porcentaje de Tarjetas Europeas correspondientes al
afio 2003 del total procesado por el Registro Nacional o

Banco Nacional de Datos de Marcapasos, se distribuyo
del modo siguiente por Comunidad Auténoma (C.A.)
C.A. Madrid remiti6 el 16,28%, C.A. Catalufia 13,63 %,
C.A. Galicia 12,42, C.A. Castilla-Leén el 12,3, C.A.
Canarias el 8,87, C.A. Aragén el 7,43, C.A. Andalucia el
7,09, CA Valenciana el 5,72, C.A. Pais Vasco 5,45, C.A.
Castilla-La Mancha 3,94, C.A. de Murcia 2,63, C.A.
Extremadura 1,53, C.A. Navarra 1,03, C.A. Asturias 0,78,
C.A.Rioja 0,44 y C.A. Baleares 0,4. Figura 5.

De estas cifras no es posible deducir salvo por aproxi-
macion el grado de colaboracion de cada C. A. con el
Registro Espafiol, pues basta pensar que un porcentaje
bajo como el 0,44 % de la CA de la Rioja, supone el envio
de 37 tarjetas que de acuerdo con su poblacion (300.000
habitantes) y la media de implantes por millon, deberia
enviar unas 150 tarjetas, lo que supone que su grado de
colaboracion es del 24,6 %.
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Figura 6: Distribucion del VVI por comunidades auténomas en la ENS
Por tanto, el analisis de los datos debe hacerse teniendo  CONCLUSIONES

en cuenta la poblacion de cada comunidad, y admitiendo
ademas que el nivel de implantes por millon de habitantes
es uniforme y similar a la media nacional.

Modos de estimulacion

De cuerdo con los datos remitidos por cada C.A., desta-
ca el bajo nivel de utilizacion global ( en ambas pato-
logias, ENS y BAV) del modo DDD/R en Cataluia y Pais
Vasco, compensados por un amplio uso del modo VVI/R,
proximo al 60 % en las dos comunidades citadas.

Por el contrario, Valencia y Andalucia muestra una dis-
tribucion opuesta a la descrita, con porcentajes superiores
al 50 % de estimulacion en modo DDD/R y solo el 25-30
% de estimulacion VVI/R.

Si se analiza la distribucion por C.A. de los modos en la
ENS (Figura 6) en Catalufia persiste el uso del modo VVI
con cifras del 51,92%, lo que contrasta con el 22,58 % de
la C.A. de Andaluciay el 14,5 % de la C.A. de Valencia.

Con respecto a la indicacion BAV, nuevamente es
Cataluna la que presenta, de forma destacada, el mayor
porcentaje de estimulacion VVI, con un 51,59 % , mien-
tras que la C.A. Valenciana tiene un porcentaje del 39,87
% y la C.A. de Madrid el 22,58 %. Figura 7.

1.- Espana presenta un nivel de implantes por millon de
habitantes ligeramente inferior a la media de los pai-
ses europeos (> de 600 implantes por millon).

La edad media en el momento del primer implante es
similar en todos los paises europeos (alrededor de los
75 afios) salvo en Rusia y Georgia en que es significa-
tivamente mas baja ( 55 - 65 afios).

La relacion ENS/BAV en la indicacion de marcapasos
es menor de la media, lo que indica un menor numero
de indicaciones por ENS, quizés infradiagnosticada.

La implantacion de marcapasos unicamerales en
ventriculo es ligeramente superior a la media de los
paises europeos.

La implantacion de marcapasos unicamerales en auri-
cula presenta una de las cifras mas bajas de Europa.

El nivel de implantaciéon de marcapasos DDD/R, en
Espafia se encuentra en la zona media-alta con respec-
to al resto de Europa en la ENS y ligeramente debajo
de la media en el BAV.

La suma de unidades VDD/R + DDDR coloca a
Espafia, en uno de los niveles mas altos, a expensas de
una utilizacion amplia de unidades VDD/R.
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Figura 7: Modos de estimulacién por comunidades auténomas en el bloqueo AV C1-C7 en el aiio 2003. Fuente BNDM
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8.- Durante el afio 2003, la implantacion de unidades
biventriculares presentd un marcado incremento pasa-
do de las 150 del afio 2002 a las 265 del afio 2003.

9.- La utilizaciéon de cables de fijacion activa tanto en
auricula como en ventriculo, se encuentra en un nivel
bajo para los auriculares y en un nivel medio para los
ventriculares.

10.-La configuracion bipolar tanto en cables auriculares
como ventriculares es una de las mas altas de Europa.

11.-Los datos del Registro Europeo muestran una gran
similitud en casi todos los aspectos analizados (nivel
de implantes, modos de estimulacion, etc) entre
Espafia e Inglaterra.
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Taquimiocardiopatias

F. Javier Garcia Garcia; Juan Carlos Rodriguez Pérez

Servicio de Cardiologia, Htal Universitario Insular de Gran Canaria, Las Palmas de Gran Canaria.

INTRODUCCION

Taquimiocardiopatia es una disfuncion
| ventricular secundaria a una taquicardia
persistente, reversible tras el control de la
LS frecuencia cardiaca. La primera referen-
b ofd cia al efecto de una taquicardia sobre la

b funcién ventricular data de 1913.
Gossage y Braxton Hicks! describen el
caso de un hombre joven con fibrilacion auricular (FA)
rapida que desarroll6 dilatacion ventricular y fallo cardia-
co. Posteriormente, Brill? y Phillips y Levine? publicaron
sendos casos de pacientes con FA e insuficiencia cardiaca
que revierte tras paso a ritmo sinusal. Estos ultimos auto-
res concluyen que "la FA per se puede producir dilatacion
ventricular y fallo cardiaco congestivo... una forma rever-
sible de fallo cardiaco". En las décadas siguientes se des-
cribieron taquimiocardiopatias en diferentes tipos de arrit-
mias supraventriculares y ventriculares.

FISIOPATOLOGIA

En 1962 Whipple et al* demostraron en un modelo ani-
mal que la estimulacion auricular o ventricular rapida y
mantenida provoca disfuncion ventricular. La estimula-
cion con una frecuencia de 240 Ipm en un modelo animal,
habitualmente canino o porcino, implica el desarrollo de
una miocardiopatia dilatada a las 3 semanas de estimula-
cion. Dichos modelos han sido ttiles no solo para el estu-
dio de las taquimiocardiopatias sino también de la insufi-
ciencia cardiaca en general. No obstante, los modelos ani-
males presentan ciertas limitaciones. Se emplean habi-
tualmente frecuencias de estimulacion de 240 o 250 lpm,
que provocan disfunciones severas precoces, mientras que
en la clinica las frecuencias suelen ser menores de 200
lpm.

Byrne et al® han desarrollado un modelo ovino de fallo
cardiaco moderado estimulando a frecuencias menores
(160-190 lpm durante 21 dias). En segundo lugar, la fre-
cuencia en el modelo experimental es constante; por el
contrario, en clinica pueden existir variaciones debidas a
actividad fisica o al sistema nervioso auténomo. Por ulti-
mo, el modelo experimental se desarrolla a partir de cora-
zones normales y, sin embargo, algunos pacientes con car-
diopatia estructural previa desarrollan taquimiocardio-
patia. A pesar de estas limitaciones, los modelos animales
han permitido el estudio de mecanismos y alteraciones en
la taquimiocardiopatia.

Mecanismos:

Una de las dificultades en el analisis de los mecanis-
mos es determinar si realmente son causa o consecuencia
de la disfuncion ventricular. Puede suceder, ademas, que
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existan diferentes mecanismos en diferentes pacientes o
que en un mismo paciente coexistan varios mecanismos.
Los mecanismos propuestos en el desarrollo de taquimio-
cardiopatia son los siguientes:

1) Deplecién de energia miocéardica®’: reduccion de crea-
tina, fosfocreatina y adenosina trifosfato y alteraciones
estructurales y funcionales de las mitocondrias.

2) Reduccion del namero de receptores beta-adrenérgicos
asi como anomalias post-receptor®-1?,

3) Pérdida intrinseca de la contractilidad miocardica!l, con
respuesta reducida a agentes inotropicos y volumen.

4) Isquemia miocérdica'>!4, con reduccion de la reserva
de flujo coronario, especialmente en el subendocardio,
y menor cociente de flujo endocardico/ epicardico.

5) Alteraciones en la regulacion del calcio en el mioci-
to”-1516, con alteraciones en la actividad del canal y del
transporte del calcio en el reticulo sarcoplasmico.

Algunos autores consideran este ultimo el mecanismo
mas probable dado que las alteraciones aparecen precoz-
mente (a las 24 horas de estimulacién) y se mantienen
durante 4 semanas tras detener la estimulacion. Ademas,
se ha observado una correlacion entre la severidad de las
alteraciones en la regulacion del calcio y el grado de dis-
funcioén ventricular.

Alteraciones:

En la taquimiocardiopatia se han observado alteracio-
nes hemodindmicas, hormonales, morfologicas y celula-
res. Las alteraciones hemodinamicas'’ comprenden pre-
siones ventriculares de llenado elevadas, disfuncion sisto-
lica biventricular severa, resistencia vascular sistémica ele-
vada y gasto cardiaco reducido. Respecto a los cambios
hormonales'8, se producen incrementos de adrenalina y
noradrenalina, actividad de renina plasmatica, aldosterona
y especialmente de péptido atrial natriurético. El incre-
mento de este tltimo se relaciona con la frecuencia ventri-
cular mas que con la frecuencia auricular solamente!®.
Desde el punto de vista morfolégico??2! se observa dilata-
cion de cavidades, especialmente un incremento en el
volumen telesistolico con geometria ventricular esférica,
grosor ventricular normal o reducido y ausencia de cam-
bios en la masa cardiaca. Algunos autores?!, no obstante,
describen diferentes respuestas en ambos ventriculos, con
desarrollo de hipertrofia ventricular derecha tras la estimu-
lacion y ausencia de la misma en ventriculo izquierdo.

Las alteraciones celulares® comprenden el remodelado
del miocito, con alargamiento celular y distorsion de mio-
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Taquicardias Supraventriculares (TSV):
- Fibrilacion auricular.
- Flutter auricular
- Taquicardias auriculares automaticas.
- TSV mediadas por vias accesorias con con-
duccion retrégrada lenta.
- Taquicardia ectépica de la union.
- Oftros.

Taquicardias Ventriculares (TV):
- TV del tracto de salida ventricular derecho.
- TV idiopatica ventricular izquierda.
- Extrasistolia ventricular frecuente.

Tabla I: Etiologia de las taquimiocardiopatias

fibrillas, y remodelado de la matriz extracelular, con incre-
mento de la actividad de metaloproteasas?2-23.

CARACTERISTICAS CLINICAS.

Etiologia.

Se han descrito taquimiocardiopatias relacionadas con
taquicardias supraventriculares y ventriculares (tabla I).
En una serie24 de 24 pacientes con taquimiocardiopatias
las causas fueron: FA en 13 casos, flutter en 4, taquicardia
auricular en 3, taquicardia mediada por via accesoria en 2
y taquicardia ventricular idiopatica y extrasistolia ventri-
cular bigeminada en los 2 pacientes restantes.

Dentro de las arritmias supraventriculares, el flutter
auricular® y, sobre todo, la FA29-30 se han encontrado con
frecuencia en taquimiocardiopatias en la edad adulta. La
taquicardia auricular automatica’'-2, tanto derecha’’

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

como izquierda3*3, es otra causa de taquimiocardiopatia.

Se ha observado3® taquicardia auricular incesante (figura
1) en el 5 % de taquimiocardiopatias en adultos y en el 14
% en nifios e incluso se ha descrito un caso®’ en paciente
portador de marcapasos DDD, resuelto tras reprograma-
cion del dispositivo.

En las taquimiocardiopatias debidas a vias accesorias,
éstas suelen tener tiempos de conduccion retrograda pro-
longados>® (figura 2) y son con frecuencia de localizacion
posteroseptal, aunque también laterales izquierdas®. En
ocasiones se observa en pacientes pediatricos disfuncion
ventricular secundaria a taquicardia ectopica de la
union*®4! una arritmia poco frecuente, con QRS estrecho y
disociacion auriculoventricular. Excepcionalmente se han
descrito taquimiocardiopatias debidas a taquicardia intra-
nodal*>* y a taquicardia por respuesta dual anterograda**
(por doble via intranodal).

En cuanto a las taquicardias ventriculares se han descri-
to taquimiocardiopatias secundarias a taquicardia del trac-
to de salida de ventriculo derecho®-47 (figura 3) y taqui-
cardia idiopatica ventricular izquierda*®*°, e incluso por
extrasistolia ventricular frecuente™?.

Las taquimiocardiopatias se han observado ademas en
presencia de cardiopatia estructural previa, congénita®! o
adquirida®2. La taquicardia puede agravar una funcién sisto-
lica ya reducida por enfermedad cardiaca previa y su trata-
miento implicara una mejora en dicha funcion. Esta publica-
do*3 un caso de taquimiocardiopatia secundaria a taquicardia
auricular derecha en un paciente trasplantado cardiaco.

No obstante, algunos pacientes han sido diagnosticados
errobneamente de cardiopatia estructural cuando realmente
se trataba de una taquimiocardiopatia, volviendo la funcion
ventricular a limites normales una vez tratada la arritmia®.
En algunos casos incluso los pacientes habian sido remiti-
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Figura 1 : Taquicardia auricular alternando con ritmo sinusal
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Figura 2: Taquicardia supraventricular ortodrémica mediada por via accesoria con conduccién lenta

dos para inclusion en lista para trasplante cardiaco?*34,

Edad de aparicion e incidencia

Se han descrito casos de taquimiocardiopatia en todas
las edades: intrafitero®*>¢, poblacion pediatrica®!->7->°
incluyendo meses de vida®*-®! y nifios mayores y adoles-
centes®?

y adultos incluyendo poblacion anciana?*26

La incidencia de taquimiocardiopatia es desconocida
dado que los trabajos publicados son, en general, casos
clinicos o series de pequefio tamatfio.

En una serie de 63 pacientes con FA no controlada con
medicacion y disfuncion sistolica (FEVI 45%) Redfield et
al? observaron que tras ablacion del nodo e implantacion
de marcapasos un 25% (16 pacientes) presentaron marca-
da mejoria en la funcion ventricular (incremento de FEVI
de mas de 15% y FEVI > 45%). Concluyen los autores
que un 25% de los pacientes tenian taquimiocardiopatia.
Otros autores?’-28 encuentran porcentajes mayores aunque
sus series son de menor tamafio. Luchsinger et al®> estu-
diaron 59 pacientes con ablacion con éxito de flutter auri-
cular, de los cuales 11 tenian miocardiopatia dilatada e
insuficiencia cardiaca antes del tratamiento. En 6 de ellos
la funcion ventricular volvié a limites normales y desapa-
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recieron los sintomas tras el tratamiento de la arritmia.
Respecto a otras arritmias, se encontrd taquimiocardio-
patia en 10 de 16 pacientes con taquicardia auricular resis-
tente a farmacos3!, 16 de 26 casos de taquicardia ectopica
de la unién congénita®®y 7 de 17 pacientes con taquicar-
dia incesante por via accesoria con conduccion lenta38

En resumen, aunque no es posible precisar incidencia
por el pequetio tamafio de las series, puede concluirse que
la taquimiocardiopatia no es un fenémeno infrecuente.

Factores contribuyentes

En los modelos animales de taquimiocardiopatia se
comprob6 que estimulando a menor frecuencia o durante
menos tiempo el grado de disfunciéon ventricular es
menor®3. Por tanto, la frecuencia cardiaca y la duracién de
la arritmia son factores contribuyentes al desarrollo de
taquimiocardiopatia.

Sin embargo, en la practica clinica existe una gran
variabilidad. Asi, Nerheim et al** encontraron grandes
variaciones en la duracion de la arritmia antes del desarro-
llo de insuficiencia cardiaca o de la deteccion de funcion
ventricular deprimida, con una media de 8,0 9,1 afios y un
rango entre 1 y 30 afios.
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Figura 3. Taquicardia ventricular repetitiva del tracto de salida de ventriculo derecho

Respecto a la frecuencia cardiaca se ha descrito un
paciente con taquimiocardiopatia por una taquicardia
auricular a s6lo 130 latidos por minuto®*. Varios elemen-
tos influyen en dicha variabilidad clinica. Por un lado, es
dificil determinar la duracion de la taquicardia a partir de
la historia clinica dado que al inicio de la taquicardia es
frecuente que el paciente esté asintomatico. También es
frecuente no poder determinar de forma precisa la fre-
cuencia cardiaca antes de la disfuncion ventricular.
Ademas, en modelos animales se ha comprobado una
depresion ventricular més marcada en taquicardias ventri-
culares que en supraventriculares® asi como, en casos de
FA, una posible contribucion de las alteraciones en la
secuencia auriculoventricular y de la irregularidad del
ritmo®.

Esto Gltimo fue comprobado por Clark et al®’ en 16
pacientes sometidos a ablacion del nodo auriculoventricu-
lar en los que observo que la irregularidad del ritmo pro-
vocaba menor gasto cardiaco. Ademas de lo indicado pue-
den influir en el desarrollo de taquimiocardiopatia otros
factores como la edad, el efecto de farmacos, una cardio-
patia previa u otras enfermedades concomitantes. Por
tanto, aunque la duracion y frecuencia de la arritmia son
factores que contribuyen al desarrollo de taquimiocardio-
patia, existe una pobre correlacion entre el grado de dis-
funcion ventricular y estos factores®s.

DIAGNOSTICO.

Ante un paciente con miocardiopatia y taquicardia
puede ser dificil determinar la relacion causa-efecto®®. En
general, no se dispone de un ecocardiograma previo al ini-
cio de la arritmia. Por ello, el diagnostico definitivo de
taquimiocardiopatia suele ser a posteriori, al observar
mejoria de la funcion ventricular tras el control de la fre-
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cuencia cardiaca. En la practica clinica el diagnostico de
taquimiocardiopatia (tabla II) es de sospecha ante dos cri-
terios:

- Disfuncion sistolica en ecocardiograma.
- Taquicardia persistente o que recurre con frecuencia.

En los pacientes que cumplan ambos criterios deben
tratarse la miocardiopatia y la arritmia, confirmandose el
diagnostico de taquimiocardiopatia posteriormente.

Por tanto, las pruebas complementarias a realizarse
ante una sospecha de taquimiocardiopatia son electrocar-
diograma y ecocardiograma. El estudio Holter es 1til en
pacientes con episodios repetitivos para valorar la densi-

Tabla ll

Diagnostico Definitivo:
e A posteriori, mejoria de la funcién ventricular
tras tratamiento de la taquicardia.

Diagnostico de Sospecha:

e Criterios
- Disfuncion sistolica
- Taquicardia persistente o que recurre con
frecuencia.

Pruebas complementarias:

- Electrocardiograma
- Ecocardiograma
- Estudio Holter

Tabla Il: Diagnéstico de la taquimiocardiopatia
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dad de taquicardia, en aquellos con extrasistolia frecuente
para determinar su frecuencia y en casos de FA para estu-
diar la respuesta ventricular a lo largo del estudio mientras
el paciente realiza sus actividades cotidianas.

En cuanto a otras pruebas complementarias, Paelink et
al’® consideran que la evaluacion de la reserva contractil
en pacientes con miocardiopatia dilatada y FA empleando
ecocardiograma con dobutamina a baja dosis puede ser
util en la identificacion de taquimiocardiopatia.

Un caso de diagnoéstico dificil es la coincidencia de
miocardiopatia dilatada idiopatica y FA o flutter, pudien-
do ser las arritmias secundarias a la miocardiopatia o vice-
versa, sin olvidar que puede desarrollarse taquimiocardio-
patia con cardiopatia previa. En otros casos como la taqui-
cardia auricular derecha el estudio cuidadoso del electro-
cardiograma es fundamental debiendo diferenciarse de la
taquicardia sinusal, con las correspondientes implicacio-
nes terapéuticas.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

En un paciente con sospecha de taquimiocardiopatia
debe tratarse la miocardiopatia dilatada con IECAs, beta-
bloqueantes y diuréticos y la taquicardia mediante control
de la frecuencia cardiaca o restauracion del ritmo sinusal,
dependiendo de las caracteristicas clinicas del paciente y
del tipo de arritmia.

Para el control de la frecuencia se emplean betabloque-
antes, anadiendo digoxina si es preciso. En casos resisten-
tes a tratamiento farmacologico esta indicada la ablacion
con radiofrecuencia del nodo auriculoventricular e
implantacion de marcapasos definitivo. La restauracion
del ritmo sinusal puede realizarse con cardioversion eléc-
trica, tratamiento farmacoldgico y ablacion con radiofre-
cuencia, dependiendo del caso. La ablacion con radiofre-
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cuencia es especialmente util en un alto porcentaje de
casos al tratarse de un procedimiento curativo con baja
tasa de recurrencias.

Tras el tratamiento adecuado de la taquicardia, se pro-
ducira una recuperacion progresiva de la funcion ventri-
cular hasta cifras normales en los casos de taquimiocar-
diopatia sin cardiopatia previa. En estos casos se reco-
mienda la realizacion de ecocardiogramas seriados, con
reduccion progresiva del tratamiento de la miocardiopatia
dilatada una vez la funcion ventricular alcance valores
normales. En los casos de taquimiocardiopatia sobre car-
diopatia previa, la funcion ventricular mejorard pero
seguira deprimida, debiendo mantenerse dicho tratamien-
to. En la tabla III se recogen series publicadas y la evolu-
cion de la funcion ventricular tras el tratamiento de la
arritmia.

En estudios animales’!>’? se ha valorado la recupera-

cion de la funcidn ventricular en miocardiopatia inducida
por estimulacion tras el cese de la misma. A las 48 horas
las presiones auricular derecha y arterial media, el indice
cardiaco y las resistencias vasculares sistémicas vuelven a
cifras normales. Las presiones de llenado de ambos
ventriculos descienden rapidamente y la fraccion de eyec-
cion ventricular izquierda mejora entre las 24 y 48 horas,
con recuperacion completa a los 7 dias. La dilatacion ven-
tricular desaparece a las 4 semanas.

En la practica clinica6-3468.73.74 [a recuperacion de la
fraccion de eyeccion no es tan rapida, siendo mas marcada
durante las primeras 4 semanas tras el tratamiento de la
arritmia y mas lenta hasta los 6-8 meses. Estas mejorias
tardias se observan con mas frecuencia en los pacientes
con disfuncion ventricular mas severa®®’3. En pacientes
pediatricos58 la recuperacion de la funcion ventricular es
mas precoz en los nifios de menor edad.

Nerheim et al?* han descrito 5 casos de recurrencia de

Autor N Arritmia | Tratamiento | FE previa (%) | FE posterior (%) Seguimiento
Grogan®® 10 FA (F:S E?, 8 (mejjiza-gg 25) (mei?a-g: 52) @JS&Q?S?&
Kieny52 12 FA Cv 32,1+5,3 529+97 Media 4,7 meses
Van Gelder™ 8 FA cv 36+ 13 53+8 1 mes
Rodriguez®’ 12 FA AbNAV+M 43+8 54 +7 14 + 20 meses
Edner® 14 FA AbNAV+M 32+ 11 45 + 11 216 dias
Luchsinger® 11 Flutter Ablacion 30,9+ 11 41,4 +16,3 7 meses
Chen’ 14 | 12 TSVA | Aptacion 38+8 46+7 6-8 meses

Tabla lll:Evolucion de la funcidn ventricular tras tratamiento.

FA=Fibrilacion Auricular; TSVA=Taquicardia por via accesoria; TIN=Taquicardia intranodal; FC=control de frecuencia;
CV=Cardioversion; AbNAV+M= Ablacion nodo AV + Marcapasos; FE= Fraccion de eyeccién
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FA en pacientes con antecedentes de taquimiocardiopatia
en los que se produjo un claro descenso de la fraccion de
eyeccion ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca
durante los primeros 6 meses de la recurrencia, aunque la
taquimiocardiopatia inicial precisara afios para su desarro-
llo. Por tanto, en casos de taquimiocardiopatia y FA es
necesario un seguimiento para la deteccion y tratamiento
precoces de la recurrencia.

CONCLUSIONES.

1.-La taquimiocardiopatia es una forma reversible de mio-
cardiopatia dilatada causada por taquiarritmias supra-
ventriculares y ventriculares.

2.-El diagnostico debe sospecharse en casos de disfuncion
sistolica con taquicardia persistente.

3.-El tratamiento de la arritmia implicara la mejoria de la
disfuncion ventricular.
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INTRODUCCION

Desde el implante del primer marcapasos
definitivo (MP) en 1958, la estimulacion
cardiaca permanente ha experimentado un
notable crecimiento. Actualmente, no
solo constituye el tratamiento definitivo
de determinados trastornos del ritmo car-
diaco (bradiarritmias sintomaticas fundamentalmente)
sino que supone una opcion terapéutica en patologias car-
diacas en las que la alteracion de la conduccion no consti-
tuye el problema primario (miocardiopatia hipertrofica
obstructiva, insuficiencia cardiaca).

Paloma Rico

El ntimero de implantes se ha incrementado considera-
blemente en los paises desarrollados, durante los ultimos
afios y en Espafia y seglin datos recientemente publicados
del Registro Espafiol de Marcapasos' el numero de
implantes en el afio 2003 fue de 22098 unidades, lo que
corresponde a un indice aproximado de 521,85 implantes
por millon de habitantes siendo 415,4 primoimplantes y el
resto recambios de generador.

Este incremento hace que, frecuentemente en la
practica diaria deban valorar radiografias de pacientes
portadores de MP, no solo los cardidlogos y radidlogos
sino también otros especialistas, internistas, médicos de
atencion primaria, médicos de urgencia, etc.

La radiografia de torax, en estos pacientes, ademas de
la informacion habitual aporta otros datos de extrema uti-
lidad, no solo porque permite identificar el dispositivo y
conocer el modo de estimulacion sino porque ademas,
permite analizar la posicion y estado de los cables e iden-
tificar situaciones que pueden dar lugar a un mal funcio-
namiento del dispositivo.

En la presente revision, se exponen aspectos basicos
sobre los modos de estimulacion cardiaca, la posicion
radiologica normal de los generadores y cables y también
se describen las complicaciones mas frecuentes en esti-
mulacion cardiaca asi como su diagndstico la radiologia
del torax.

MARCAPASOS

Un MP, es, en definitiva, un dispositivo con capacidad
para suministrar un impulso eléctrico al corazon destinado
a activar su contraccion y que a la vez, detecta la activi-
dad cardiaca intrinseca. Sus componentes fundamentales
son el generador y los cables-electrodos.

El generador consta de una fuente de energia (habitual-
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mente una bateria de litio) y de un circuito electronico que
es el encargado de controlar el funcionamiento del MP.
Una carcasa protege los circuitos y la bateria, aislandolos
de forma estanca y en ella esta incorporado el conector
para los cables, donde suelen ser visibles un logotipo y
unas siglas que permiten identificar la marca del fabrican-
te asi como el modelo de generador.>3. Figura 1.

Los cables destinados a conducir los impulsos eléctri-
cos desde el generador al endocardio de la camara estimu-
lada estan constituidos por uno o varios conductores heli-
coidales y mutifilamentosos recubiertos de un aislante de
silicona o poliuretano. En el extremo distal del cable se
encuentran uno o dos electrodos destinados a liberar el
estimulo eléctrico y detectar la actividad cardiaca y su
reconocimiento en la radiografia es sencillo permitiendo
identificar los cables en dos tipos:

1- Bipolares, con el polo negativo situado en el extremo
distal del cable y el positivo situado algo mas proximal
(aunos 10 -25 mm), con forma de anillo

2- Unipolares con un tnico polo, el negativo, en el extre-
mo distal, pues actia como polo positivo la carcasa del
generador.

La fijacion de los cables al endocardio puede ser
"pasiva", con morfologia de su extremo distal en flecha o
con patillas, obteniéndose la estabilidad del cable por
reaccion fibrotica o "activa" en la que el cable se ancla en
el endocardio mediante un tornillo o espiral>

ANATOMIA RADIOLOGICA DEL CORAZON

En la radiografia de torax posteroanterior (PA) la silue-

Figura 1: Identificacion radioldgica del fabricante y modelo de
generador
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ta cardiaca se encuentra situada en el centro del torax,
limitada por cuatro bordes: derecho, izquierdo, superior e
inferior. Los bordes derecho e izquierdo son facilmente
identificables por estar bien contrastados con la claridad
de los campos pulmonares mientras que los bordes supe-
rior e inferior se delimitan mal, debido a la opacidad por
arriba del mediastino superior y por abajo del diafragma.

El borde derecho de la silueta cardiaca muestra dos
arcos, uno superior formado por la vena cava superior y
otro inferior formado por la pared lateral de la auricula
derecha. En ancianos y adultos, la aorta ascendente puede
estar dilatada y formar parte del arco superior derecho al
superponerse a la vena cava.

El borde izquierdo de la silueta estd formado por tres
arcos: aortico, medio y ventricular. El arco aortico se hace
mas prominente con la edad y esta formado por la aorta en
el punto en que termina el cayado y se inicia la aorta des-
cendente. El arco medio esta formado en su porcion alta
por el tronco de la arteria pulmonar y en su porcion baja
por la orejuela de la auricula izquierda, pero ambas por-
ciones son dificiles de delimitar salvo en pacientes con
hipertension pulmonar o patologia de la valvula mitral. El
arco ventricular, convexo hacia fuera y prominente esta
formado por la pared libre del ventriculo izquierdo.
Figura 2.

En posicion lateral izquierda (hombro izquierdo en con-
tacto con la pantalla o placa) la silueta cardiaca presenta un
borde anterior (a la izquierda del observador) formado de
arriba abajo por el tronco braquiocefalico, la aorta ascen-
dente, el ventriculo derecho y mas inferiormente por el
ventriculo izquierdo. El borde posterior (a la derecha del
observador) lo forman la cava superior, la auricula izquier-
da y en la parte mas baja la vena cava inferior. La proyec-
cion de las cavidades se muestra en la figura 3.

En posicion oblicua anterior izquierda (proyeccion
0O.A.L a 45 °), la silueta cardiaca presenta dos bordes, uno
a la izquierda del observador o anterior y otro a la derecha

ARTERIA
PULMCNAR

VALVULA
PULMONAR

AURICULA
DERECHA

VALVULA
TRICUSPIDE

Figura 2.- Proyeccion posteroanterior de térax. Esquema de las
cavidades derechas.
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o posterior. El borde anterior esta formado en su porciéon
alta por la aorta ascendente y en su parte inferior por el
ventriculo derecho aunque segun la rotacion puede apare-
cer entre ambos, la auricula derecha o su orejuela. El
borde posterior esta formado en su porcion alta por el
cayado y el comienzo de la aorta ascendente, luego se
observa la claridad del bronquio principal izquierdo y la
arteria pulmonar con sus ramas, siendo mas visible la
izquierda. Por debajo se proyecta la auricula izquierda y
mas inferiormente el ventriculo izquierdo, separados por
el surco auricula ventricular, que es visible en algunos
casos. La proyeccion de las cavidades en esta posicion se
muestra en la figura 4.

Cuando se trata de colocar un cable en la auricula o
durante su manipulacion dentro de esta camara, conviene
tener en cuenta que en algunos pacientes el foramen oval
puede permanecer permeable, lo que puede permitir el
paso del mismo a la auricula izquierda, venas pulmonares
e incluso al ventriculo izquierdo. Esta posibilidad debe ser
valorada para interpretar correctamente posiciones ano-
malas.

RADIOLOGIA Y MODOS DE ESTIMULACION

La estimulacion cardiaca permanente debe ser lo
mas "fisiologica" posible, es decir, aquella que conserve
la secuencia o sincronia auriculoventricular, la secuencia
de activacion ventricular y la adaptacion de la frecuencia
cardiaca a las necesidades del organismo. Para ello y de
acuerdo con la patologia del paciente se utilizan distintos
modos de estimulacion.

Aunque de una manera esquematica, los MP se pueden
dividir en unicamerales o bicamerales en funcion de si la
estimulacion/deteccion es Unicamente ventricular o si es
auricular y ventricular respectivamente, existe desde 1974
un codigo universal, que con modificaciones posteriores,
permite identificar de forma sencilla y rapida el modo de
estimulacion y las funciones de un determinado MP. Este

U

VALVULA
TRICUSPIDE

OSTIUM
SENO CORONARIO

Figura 3.- Proyeccion lateral de térax
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| VENAS
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VALVULA
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VALVULA MITRAL

PULMONARES

OSTIUM SENO CORONARIO

Figura 4.- Oblicua anterior izquierda a 45°. Esquema de las vélvulas y estructuras de interés.

codigo, cuya utilizacion se ha generalizado se basa en un
codigo de 5 letras: la primera indica la camara estimula-
da(A=Auricula, V=Ventriculo, D= Ambas, 0= Ninguna), la
segunda la camara sensada, la tercera el modo de respuesta
a la deteccion (I= Inhibido, T= Disparado, D=Ambas, 0=
Ninguna), la cuarta la programabilidad (habitualmente R=
autorregulacion en frecuencia) y la quinta se reserva para
las formas de estimulacion antitaquicardia.

Figura 5.- MP auricular en proyeccion lateral. Cable en auricula
derecha
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Cada paciente, dependiendo de la patologia que justifi-
que el implante, recibira uno u otro de modo de estimula-
cion?3, los cuales pueden ser identificados por medio de
la radiografia de torax.

ESTIMULACION UNICAMERAL EN
AURICULA

Se identifica al comprobar en la radiografia de torax que
el MP dispone de un tnico cable, que por su posicion se
encuentra situado en la auricula derecha, habitualmente a
nivel de la orejuela y que presentara una morfologia en
J, ocupando, en la vision PA, una posicion alta dentro de
la AD y con direccion anterior en la proyeccion lateral.
Figura 5.

Este modo de estimulacion, permite estimular la AD y
ante la actividad auricular intrinseca se inhibe (modo
AAI). La mayoria de los modelos actuales tienen también
capacidad de adaptacion en frecuencia (modo AAIR). Su
utilizacion se limita a pacientes con disfuncion sinusal sin
alteracion en la conduccion auriculoventricular. Por lo
infrecuente de esta situacion, el nimero de MP AAI
implantados es muy bajo y en nuestro pais durante el afio
2003 solo constituyeron un 0,87% de los primoimplantes!

ESTIMULACION UNICAMERAL EN
VENTRICULO

Desde el punto de vista de su identificacion radiologica,
dentro de este grupo se encuentran dos modos de estimula-
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Figura 6.- MP VDD monocable en proyeccion AP. Electrodos
flotantes en auricula derecha

cion: el modo VVI-VVIR | en el que la estimulacion ven-
tricular es independiente de la actividad auricular intrinse-
ca del paciente y el modo VDD-VDDR que es aquel, que
a pesar de disponer solo de un cable permite la estimula-
cion ventricular disparada por la actividad auricular intrin-
seca que es posible detectar gracias a dos electrodos flo-
tantes incorporados en el mismo cable, que se encuentran a
11 - 13 cm de los electrodos ventriculares, por lo que sue-
len quedar situados en la porcion media de la AD.

El modo VVI-VVIR esta indicado exclusivamente en
la fibrilacién auricular con alto grado de bloqueo y el
modo VDD-VDDR en el bloqueo AV completo con fun-
cion sinusal normal. En Espafia y segun el Registro
Nacional, el porcentaje de implantes de este tipo de MP
fue del 39,9% para los VVI/VVIR y del 20,4% para los
VDD-VDDRL

En el modo VVI-VVIR se comprobard en la radio-
grafia, la presencia de un cable Unico, cuyos electrodos
estaran situados en el apex del ventriculo derecho. En el
modo VDD - VDDR, ademas a nivel auricular seran visi-
bles, en el mismo cable, otros dos electrodos a nivel auri-
cular. Figura 6.

ESTIMULACION BICAMERAL

En este modo de estimulacion se objetivara en la radio-
grafia la presencia de dos cables, uno en la orejuela dere-
cha o en ocasiones en septo alto o bajo y otro en apex de
VD, lo que permite a este modo DDD-DDDR estimular y
detectar ambas camaras. Este modo de estimulacion esta
indicado en pacientes con bloqueo AV que ademas pre-
senten datos de disfuncion sinusal intrinseca o secundaria
a farmacos imprescindibles para el tratamiento de pato-
logia asociada. Figura 7.

Practicamente todos los marcapasos bicamerales, dis-
ponen en la actualidad de la capacidad de autorregulacion
en frecuencia y muchos de ellos incorporan algoritmos
para el tratamiento y prevencion de taquiarritmias auricu-
lares asi como para la prevencion de sincopes neurome-
diados. En los tultimos afios se ha incrementado de forma
notable la utilizacion de este modo de estimulacion que
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ha pasado de constituir el 19,3% del total de los implantes
en 1994, a suponer el 38,8% en el afio 2003.

ESTIMULACION BIVENTRICULAR

Recientemente se comprobado que pacientes con mio-
cardiopatia dilatada, disfuncion ventricular severa y tras-
torno de conduccion intraventricular (tipo bloqueo com-
pleto de rama izquierda), en situacién de insuficiencia
cardiaca avanzada, refractaria al tratamiento farmacologi-
co, mejoraban su sintomatologia, clase funcional y cali-
dad de vida cuando eran estimulados simultaneamente en
ambos ventriculos, manteniendo la sincronia AV.

El fundamento de este modo de estimulacion se basa en
la correccion de la asincronia en la contraccion ventricular
que presentan estos pacientes tanto a nivel de interventri-
cular (secundaria al retraso existente entre la contraccion
de ambos ventriculos ) como a nivel intraventricular (por
retraso en la activacion y contraccion de la pared lateral
del VI con respecto al septo).

La estimulacion simultanea de ambos ventriculos y la
adecuada programacion del intervalo AV constituyen lo
que en la actualidad se conoce como terapia de resincroni-
zacion cardiaca.

Para llevar a cabo este tipo de estimulacion biventricu-
lar es preciso colocar, ademas, de los dos cables habitua-
les en la estimulacion DDD, otro cable, a través del
ostium del seno coronario, hasta posicionarlo en una vena
cardiaca situada sobre la region posterior o lateral del VI .
De este modo, se es posible estimular de forma simultanea
ambos ventriculos.

El procedimiento de colocacion del cable en una vena
coronaria obliga al conocimiento del sistema venoso coro-
nario. Clasicamente se distinguen dos sistemas venosos
coronarios, el que corresponde a las venas mayores, moti-
vo de nuestro interés y el que corresponde a las pequefias
venas del septo auricular y ventricular asi como a

Figura 7.- MP DDD en proyeccion AP. Cables en orejuela de
auricula derecha y apex de ventriculo derecho
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Gran vena cardiaca

Vena lateral
Seno coronario

Vena postero-lateral

Vena cardiaca media

Figura 8.- Esquema del sistema venoso coronario

pequefias venas de la pared ventricular que desemboca
directamente en las camaras cardiacas a través de
pequefios orificios (sistema de las venas de Tebesio).

El sistema venoso coronario mayor lo componen las
venas que drenan en el seno coronario, el cual desemboca
por medio del ostium coronario en la auricula derecha. En
muchos casos, el ostium u orificio del seno coronario pre-
senta una estructura valvular en su inicio, la valvula de
Tebesio y en un alto porcentaje de pacientes también pre-
senta a este nivel bandas fibrosas o diafragmas con perfo-
raciones que dificultan la penetracion del mismo por los
catéteres.

Una vez en el interior del seno coronario, existe una
valvula denominada valvula de Vieussens, presente en el
80 - 90 % de los casos que puede suponer un obstaculo
para la progresion de los cables. Ademaés, también hay
zonas donde las fibras musculares abrazan el seno corona-
rio formando un manguito a su alrededor, en especial a
nivel de la gran vena cardiaca, que como una prolonga-
cion del seno coronario se inicia a nivel de la zona de

Figura 9. - MP biventricular en proyeccién AP. Cables bipolares
en orejuela de auricula derecha, apex de ventriculo derechoy
monopolar sobre ventriculo izquierdo
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desembocadura de la vena oblicua de la auricula izquier-
da, denominada vena de Marshall. A este nivel, el sistema
venoso se hace mas superficial y discurre por el surco
auriculoventricular rodeado la auricula izquierda a escasa
distancia de la zona de insercion del anillo mitral.

La gran vena cardiaca se inicia a nivel del apex y
durante su trayecto por la cara anterior del corazon, recibe
el nombre de vena interventricular anterior, ascendiendo
paralelamente a la arteria coronaria descendente anterior,
para posteriormente girar siguiendo el surco auriculoven-
tricular y en el borde izquierdo recibir a la vena obtusa
marginal y ya en la cara posterior recibir a la vena poste-
rior izquierda.

La vena cardiaca media también denominada interven-
tricular posterior desemboca en la porcion proximal del
seno coronario, muy cerca del ostium y discurre por el
surco interventricular posterior, en la superficie dia-
fragmatica del corazon.

La vena cardiaca derecha suele ser de escaso calibre y
tras un trayecto por el surco AV derecho desemboca en el
seno coronario o en ocasiones en la vena cardiaca media.

La realizacion del angiograma venoso coronario una
vez obtenida la canulacion del ostium y avanzada la vaina
introductora en el seno coronario permite conocer la ana-
tomia venosa de cada caso en particular, lo que constituye
una informacion muy valiosa ya que las variaciones del
sistema venoso de un paciente a otro pueden ser importan-
tes, tanto en lo referente al numero de vasos, como a su
trayecto, angulacion y calibre(figura 8).

En los MP biventriculares, la radiografia de térax, mos-
trara la presencia de tres cables, uno en AD, otro en apex
de VD y un tercero situado sobre el borde lateral izquier-
do de la silueta cardiaca, es decir, a nivel de la pared late-
ral de VI* (figura 9). Este ultimo cable en proyeccion late-
ral seguira un trayecto inicial dirigido posteriormente,
girando luego hacia delante, a lo largo del surco auriculo-
ventricular, hasta situarse sobre el VI. (Figura 10).

RADIOLOGIA DE TORAX Y
COMPLICACIONES DE LOS MARCAPASOS

La tasa de complicaciones relacionadas con la implan-
tacion de MP oscila entre el 4y 5% y est4 en funcion de la
experiencia de que se disponga en esta técnica.

Para situar los cables, los accesos venosos mas emplea-
dos son la vena subclavia izquierda y la cefélica, aunque
otros accesos venosos son también posibles (yugular, axi-
lar, etc) y las complicaciones relacionadas con las vias de
acceso venoso son el neumotorax/ hemotoérax, el embolis-
mo aéreo y la trombosis venosa.

Las relacionadas con los cables son la malposicion, el
desplazamiento, la perforacion y la fractura del cable,
tanto de su aislante como de los conductores.

Las relacionadas con la bolsa del generador son el
hematoma, la infeccion, la migracion y la exteriorizacion.

En muchos casos, la radiografia de torax es de gran uti-
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Figura 10.- MP biventricular en proyeccion lateral. Obsérvese el
trayecto del cable entrando en el ostium del seno coronario
(direccion posterior), siguiendo el surco auriculoventricular y
situandose finalmente sobre la region anterolateral del ventricu-
lo izquierdo.

lidad para el diagnostico y confirmacion de gran parte de
estas complicaciones.

Complicaciones relacionadas con la via de acceso:

1. Neumotorax

Debido a que el abordaje de la vena subclavia se reali-
za a través de una puncion percutanea ciega, es posible la
puncion y lesion de la pleura, asi como de la arteria sub-
clavia y/o el plexo nervioso braquial. En el caso de lesion
arterial puede producirse hemotorax.

La incidencia de neumotoérax es de 1.6-2.6% pero so6lo
el 0.8% requiere tratamiento. Conviene tener en cuenta
que el neumotoérax puede no ser visible por fluoroscopia
durante el procedimiento o en la radiografia realizada a
continuacion, y aparecer en las horas siguientes. En oca-
siones, el neumotorax puede acompanarse de enfisema
subcutaneo, que si es muy marcado puede producir dis-
funcion del marcapasos si se trata de estimulacion unipo-
lar, al aislar la carcasa del contacto con los tejidos.

2. Trombosis venosa

La implantacion de cables por via transvenosa se acom-
pafia en ocasiones de trombosis venosa. La incidencia de
trombosis venosa subclavia o braquiocefalica en pacientes
con marcapasos puede ser de hasta un 44%, aunque en la
mayoria de los casos, no produce sintomas (trombosis
silente).

La trombosis puede producirse de forma aguda, con
rapida extension del trombo y oclusion de la vena, lo que
habitualmente produce sintomas o bien de forma lenta,
con fibrosis asociada. En el primer caso el diagnostico
sera clinico (dolor e inflamacion en el brazo ipsilateral
tras implantacion) y se confirmara mediante ultrasono-
grafia duplex. El tratamiento requerira anticoagulacion,
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pero raramente es necesaria la extraccion del cable, salvo
en aquellos casos en que de lugar a un sindrome de cava
superior.

Complicaciones relacionadas con los cables:
Pueden dividirse en tres grupos:

1. El desplazamiento
2. La perforacion
3. La fractura.

Estas complicaciones pueden ocurrir hasta en un 5-
10% de los pacientes®, aunque la incidencia de desplaza-
mientos se ha reducido debido al uso de cables de fijacion
activa.

1. Desplazamiento de los cables

El desplazamiento ocurre habitualmente, en fase tem-
prana, generalmente en las primeras 24-48 horas tras el
procedimiento o en las primeras semanas, pues posterior-
mente la fibrosis fija y estabiliza los cables. Un cable des-
plazado puede quedar alojado dentro de la cavidad cardia-
ca donde fue implantado o emigrar fuera de la misma, lo
que dara lugar a fallos de captura/deteccion, estimulacion
inapropiada de otra cdmara cardiaca o de la musculatura
de la zona, e incluso contracciones del diafragma por esti-
mulacion a través del nervio frénico.

El desplazamiento se confirmara al comprobar la nueva
posicion del cable en las radiografias posterioanterior y
lateral de torax, que ademas identificara su nueva localiza-
cion (vena cava, VD, inmediaciones de la valvula tricuspi-
de, arteria pulmonar o auricula izquierda si existe perfora-
cion, foramen oval permeable o defecto a nivel del septo).

Un caso especial de desplazamiento lo constituye el
sindrome de Twiddler, descrito por primera vez en 1968,
que se produce como consecuencia de la manipulacion
por el paciente, del generador lo que provoca el desplaza-
miento e incluso la fractura de los cables y la consiguiente
disfuncion del MP.

La radiografia mostrara la torsiéon de los cables con
vueltas alrededor del generador, asi como su fractura o
desplazamiento y migracion’.

Cuando se implanta un MP endocéardico a pacientes
pediatricos, se acostumbra a dejar un "exceso" de cables,
que forma un bucle a nivel cardiaco (auricula derecha)
debido a que se espera un aumento de la talla de los
pacientes, por el crecimiento. Por ello, en los nifios porta-
dores de MP es aconsejable realizar peridodicamente
radiografias para comprobar la cantidad de cable redun-
dante, ya que la estimulacion puede perderse si con el cre-
cimiento los cables se estiran y desplazan, perdiendo su
contacto con el endocardio.

2. Perforacion

La perforacion por el cable puede producirse a nivel de
las grandes venas, las auriculas o los ventriculos, quedan-
do alojado el cable en el espacio pericardico y suele ser
una complicacion aguda producida durante la implanta-
cion mas que consecuencia de desplazamiento o migra-
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Figura 11.- Cable con aislante cizallado en el trayecto cleidocos-
tal, con conservacion del conductor y un nuevo cable de menor
calibre situado también a través de la vena subclavia.

cion. La perforacion durante la implantacion generalmente
no produce sintomas, por lo que puede pasar desapercibida
si el paciente permanece estable y no es manifiesta en la
fluoroscopia, aunque en ocasiones puede dar lugar a tapo-
namiento cardiaco, en pacientes que se anticoagulan tras el
procedimiento de implante. La perforacion tardia del cable
y su posicion epicardica puede dar lugar a perdida de la
captura ventricular y/o estimulacion diafragmatica, con el
consiguiente hipo sincronico con la estimulacion.

La perforacion se diagnostica en la radiografia, cuando
el cable aparece situado por debajo de la silueta cardiaca y
en muchos casos su trayecto dibuja el contorno cardiaco.

3. Fractura de los cables

Aunque la vida util de los cables puede llegar a ser muy
prolongada (hasta 20 - 30 afios), en ocasiones se producen
alteraciones del cable, derivadas de excesivas exigencias
mecanicas o bien por fatiga o defecto de sus componentes
(aislante y conductor).

El término de ruptura se suele emplear para describir la
seccion del aislante externo y se habla de fractura cuando
existe discontinuidad de los conductores, con o sin ruptu-
ra del aislante. La incidencia de fractura es de un 2.6% y
puede ocurrir en cualquier momento después del implan-
te. Una de sus localizaciones mas frecuente es el trayecto
del cable entre la clavicula y la primera costilla, posible-
mente por un mecanismo de cizallamiento, en aquellos
pacientes en los que la puncion se ha realizado muy inter-
namente, ya que en esta zona, el paso entre ambas estruc-
turas suele ser muy angosto. (Figura 11)

En los cables bipolares puede producirse la fractura del
conductor externo, permaneciendo intacto el interno.

COMPLICACIONES RELACIONADAS CON EL
GENERADOR:

1. Infeccion
La infeccion de la bolsa del generador es una compli-
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cacion frecuente (2-5%) y potencialmente amenazante,
pudiendo quedar limitada a la bolsa donde se aloja el
generador o dar lugar a manifestaciones sistémicas como
septicemia o endocarditis.

Las infecciones pueden ser precoces, es decir de apari-
cion inmediata al implante u otro procedimiento como el
recambio del generador o del cable, y tardias, algunas de
las cuales se producen tras episodios de bacteriemia o por
lesiones de la piel.

El paciente presentara signos de inflamacion local,
fluctuacion, absceso, celulitis y salida de liquido purulen-
to por la bolsa. Menos frecuente es la aparicion de fiebre y
hemocultivos positivos sin signos locales de infeccion a
nivel de la bolsa. Las infecciones agudas estan habitual-
mente causadas por Staphylococcus aureus, y son de
curso muy agresivo, mientras que las tardias se suelen
deber a Staphylococcus epidermidis y cursan de una
forma mas torpida. También pueden ser debidas a gram-
negativos entéricos o ser de tipo polimicrobiano, lo que es
mas infrecuente.

El tratamiento requiere intervencién quirurgica para
retirada del generador y los cables, con ulterior implanta-
cion en otra localizacion, habitualmente el lado contrala-
teral asi como tratamiento antibiotico. El tratamiento con-
servador con antibidticos sin explantacion suele ser ine-

fectivo en la mayoria de los casos®.

La infeccion del cable con presencia de verrugas en
el eco es una complicacion grave con una mortalidad ele-
vada de hasta el 66%°. En series recientes la mortalidad
en pacientes que fueron tratados agresivamente con trata-
miento antibidtico y retirada del electrodo, la mortalidad
se reduce al 26.9%!0. El germen mds frecuentemente
implicado es Staphylococcus. La afectacion pulmonar con
embolias sépticas y posterior aparicion de abcesos es fre-
cuente. Dada la alta mortalidad asociada se trata de una
indicacion absoluta de retirada del cable. Figura

2. Migracion y exteriorizacion del generador

La migracion consiste en el desplazamiento del genera-
dor desde su localizacion original a otras zonas y suele
ocurrir de forma progresiva. No requiere tratamiento, a
menos que dé lugar a erosion de la piel y posterior infec-
cion. La erosion se considera relacionada con la implanta-
cion inadecuada o migracion del generador desde su bolsa
hacia un plano mas superficial como resultado de un trau-
ma, hematoma o isquemia local.

La radiografia de torax puede sugerir migracion del
generador, cuando en la misma se objetiva un trayecto
muy rectificado de los cables, a partir de su zona de fija-
cion.
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Resultado inesperado de la estimulacion
bicameral, en pacientes con disfuncion sinusal
y trastorno de la conduccion intraventricular

Hipolito Gutiérrez Garcia, Rail Coma Samartin, Juan Tascon Pérez y Jesus Rodriguez Garcia.

Unidad Coronaria y Servicio de Cardiologia.Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

PRESENTACION DE LOS CASOS

Caso 1

E.L.A, mujer de 76 afios diagnosticada de
fjl miocardiopatia hipertrofica obstructiva,
que pese a elevadas dosis de betabloque-
antes persistia en mala situacion funcio-
nal, con disnea de pequefios esfuerzos, episodios de dis-
nea paroxistica nocturna y ortopnea de dos almohadas. En
el electrocardiograma mostraba bradicardia sinusal a 53
latidos por minuto, posicion eléctrica vertical y bloqueo
completo de rama derecha. Figura 1.

Hipdlito Gutiérrez

Un ecocardiograma-doppler transtoracico previo al tra-
tamiento con betabloqueantes mostraba hipertrofia ventri-
cular asimétrica con septo y pared anterior de 19 mm y
pared posterior de 11 mm, obstruccion severa con gra-
diente en el tracto de salida del ventriculo izquierdo de 98
mm Hg e insuficiencia mitral moderada secundaria a
movimiento sistolico anterior de la valvula mitral (SAM).
Existia también disfuncion diastolica con relajacion redu-
cida, calcificacion del anillo mitral y dilatacion auricular
izquierda. La funcion sistolica era normal con fraccion de
eyeccion del 69 %.

Un nuevo control ecografico, bajo tratamiento con
betabloqueantes evidenci6 escasa reduccion del gradiente
dinamico subadrtico, por lo que se decidié implantar un
marcapasos bicameral, para lo cual se alojaron cables
bipolares de fijacion activa en orejuela de auricula dere-
cha y apex de ventriculo derecho, que se conectaron a un
generador Vitatron DDDR modelo T60.

El ECG obtenido tras el implante se muestra en la figu-
ra 2. Ante dicho registro, se decidio programar un interva-
lo AV mas corto, con lo que se produjeron cambios en el
ECG que se muestran en la figura 3.

CASO 2

C.M.M., mujer de 78 afios, con hipertension arterial de
larga evolucion y diabetes mellitus tipo II, que a lo largo
del ultimo afio presentd un cuadro de angina progresiva,
que obligd a su hospitalizacion. El ECG realizado a su
ingreso, mostraba rimo sinusal a 58 latidos por minuto,
con extrasistolia ventricular ocasional, eje eléctrico del
QRS a + 133 grados y un bloqueo completo de rama
derecha, con alteraciones de la repolarizacion de tipo
inespecifico. Figura 4.
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Figura 2.- Caso 1. ECG con marcapasos DDD e intervalo AV de 180 mseg.
Se realizo también una coronariografia que comprobd La retirada del tratamiento antianginoso dio lugar a

la existencia de multiples lesiones en descendente anterior nuevos episodios de angina por lo que considerando
y circunfleja con vasos distales muy finos, que no per- imprescindible el tratamiento betabloqueante, y para
mitian la revascularizacion. poder mantenerlo, se procedid a implantar un marcapasos
endocavitario bicameral Vitatron DDDR modelo T60, con
cables de fijacion activa situados en orejuela de auricula
derecha y apex de ventriculo derecho.

Ante esta situacion se inici6 tratamiento con dosis pro-
gresivas de betabloqueantes y dias después, la paciente
presentd episodios recurrentes de mareo y presincope,
objetivandose en el ECG ritmo nodal lento a 44 latidos por El ECG obtenido al dia siguiente se muestra en la figu-
minuto, con extrasistolia ventricular frecuente. Figura 5 ra 6, asi como los ECG obtenidos tras programar interva-

los AV mas largos y tras estimulacion en modo AAI lo
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Figura 4.- Caso 2. ECG basal

que en ambos casos producia variaciones en la morfo-
logia de los ventriculogramas.

También la reduccion progresiva del intervalo AV y la
estimulacion VVI alteraban la morfologia del QRS.
Figura 7.

INTERPRETACION

En el caso 1, la estimulacion DDD con un intervalo AV
de 180 milisegundos, daba origen en el ECG a un ventri-
culograma que pese a estar precedido de espicula, era de
menor duracion que el basal, con eje eléctrico semihori-

zontal y morfologia de bloqueo incompleto de rama dere-
cha con ondas T positivas en derivaciones clasicas ,aVF y
en precordiales de V3 a V6. (ver figura 2)

Con respecto al ECG previo a la estimulacion o basal
(ver figura 1) destacaba el cambio de eje eléctrico, la
reduccion en la duracion del QRS y los cambios en la
repolarizacion con positividad de las ondas T. Estos cam-
bios pueden explicarse si se asume que con el intervalo
AV programado, la anticipacion de la despolarizacion del
ventriculo derecho producida por la estimulacion desde el
apex del ventriculo derecho, en el caso de esta paciente
(con retraso de la misma por bloqueo completo de rama
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Figura 5.- Caso 2. ECG tras reinicio del betabloqueo
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AV 200 mseg AV 240 mseg Estimulacion AAI

Figura 6.- Caso 2. ECG con marcapasos DDD e intervalos de 200 y 240 mseg y ECG con estimulacion AA.

AV 180 mseg AV 165 mseg AV 130 mseg Est. VVI

Figura 7.- Caso 2. ECG con marcapasos DDD e intervalos de 180, 165y 130 mseg y ECG con estimulacién VVI
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Figura 8.- Eco.doppler con gradiente de 10 mm Hg, correspon-

diente al caso 1, tras marcapasos DDD e intervalo AV de 120
mseg

derecha) da lugar a un fenémeno de fusion con la activa-
cion intrinseca y no retrasada del ventriculo izquierdo, lo
que reducia el grado de bloqueo de rama derecha.

Al acortar aun mas el intervalo AV (hasta valores de
120 y 100 mseg), por medio del programador, la anticipa-
cion del ventriculo derecho se hace mayor, lo que origina
ventriculogramas de diferente morfologia, con duracion
menor de 120 milisegundos y eje eléctrico extremo
izquierdo, y en precordiales derechas, ondas R altas,
aspecto muy similar al que aparece en presencia de hemi-
bloqueo anterior de rama izquierda. (ver figura 3).

En el caso 2, se produce un fenémeno similar. Un inter-
valo AV de 200 mseg da lugar a ventriculogramas, que
presentan un QRS de menor duracioén y con menor grado
de bloqueo de rama derecha., con respecto al ECG previo
al implante, mientras que un intervalo AV mas prolonga-
do, 240 mseg aumenta el grado de bloqueo de rama dere-
cha y finalmente la estimulacion en modo AAI mantiene
ventriculogramas idénticos a los presentes en el ECG
basal, previo al implante. (Ver figura 6)

En este mismo caso, ademas, la programacion de un
intervalo AV de 180 milisegundos consigue reducir signi-
ficativamente la duracion de los QRS, hace desaparecer la
imagen de bloqueo competo de rama derecha y produce
un eje eléctrico izquierdo. Sucesivas programaciones con
acortamiento del intervalo AV a 165 milisegundos,
desvian aun mas el eje a la izquierda ( con desaparicion de
la S del, la R tardia de avR) y aumentan la duracion de los
QRS, hasta que con un intervalo de 130 mseg se consigue
finalmente un patrén de estimulacion ventricular con eje
izquierdo y morfologia similar a un bloqueo de rama
izquierda, que se mantiene al programar el marcapasos en
modo VVI. (ver figura 7).

COMENTARIO

La terapia de resincronizacion cardiaca se realiza en
pacientes con miocardiopatia dilatada y bloqueo completo
de rama izquierda, y consiste en la estimulacion simulta-
nea de ambos ventriculos, aunque también se ha descrito
la eficacia en esta terapia de la estimulacion ventricular
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izquierda aislada.

El objetivo de ambas técnicas es la correccion de la
asincronia ventricular que presentan dichos pacientes, en
los cuales los fendmenos eléctricos y mecanicos del
ventriculo izquierdo se producen con retraso. En estos
casos, la anticipacion de la activacion ventricular izquier-
da, reduce la anchura del QRS basal e incluso hace desa-
parecer el patron de bloqueo de rama izquierda.

En los casos presentados, ambos con bloqueo completo
de rama derecha, se objetivo con determinados intervalos
AV, la reduccion de la duracion del QRS, es decir la resin-
cronizacion, por fusion entre la despolarizacion intrinseca
(fundamentalmente del ventriculo izquierdo) y la estimu-
lacion eléctrica que anticipa la despolarizacion del ventri-
culo derecho.

En el caso 1, este resultado no era el pretendido, ya que
al tratarse de una paciente con miocardiopatia hipertrofica
obstructiva, lo que se buscaba con la estimulacion desde
el apex del ventriculo derecho era la reduccion del gra-
diente en el tracto de salida, derivada de la secuencia ano-
mala producida por la estimulacion eléctrica, que da lugar
aun seudobloqueo completo de rama izquierda.

Por tanto, es imprescindible en estos pacientes la pro-
gramacion de intervalos AV cortos, con objeto de asegurar
la estimulacion eléctrica ventricular.

En el caso que nos ocupa y con este fin, fue preciso pro-
gramar un intervalo AV muy corto, que asegurara que en
primer lugar se despolarizase el ventriculo derecho, y con
retraso el ventriculo izquierdo.

Pese a que no se obtuvo un patrén de bloqueo completo
de rama izquierda, el ecocardiograma realizado con un
intervalo AV de 120 mseg mostr6 un gradiente en el tracto
de salida de solo 10 mm Hg. (Figura 8), es decir una reduc-
cion muy significativa con respecto al basal (98 mm Hg).
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Bloqueo auriculoventricular como
expresion inicial de isquemia.

Pilar Sanchez Chueca! Amparo Carbonell Porras?. Agustin Albarran Gonzalez- Trevilla

Unidad Cuidados Intensivos!. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza. Unidad Coronaria? y Servicio de
Cardiologia (Hemodinamica)®. Hospital Universitario "12 de Octubre". Madrid

INTRODUCCION

El nodo auriculoventricular, tal como
lo describio Tawara, esta situado en el
subendocardio de la pared septal de la
auricula derecha, en el denominado trian-
gulo de Koch, limitado en su porcion
posterior por el borde anteromedial del
orificio de entrada del seno coronario, por debajo con la
insercion de la valva septal de la tricuspide, y por arriba
con el tendon de Todaro, continuandose en su porcion
anterosuperior con el haz de His, que delimita el vértice
del mismo.

Pilar Sénchez

La vascularizacion de dicha estructura habitualmente
depende, en el 80% de los casos de ramas septales de la
arteria coronaria derecha (arteria septal posterior, primera
y generalmente la mas grande de estas ramas septales pos-
teriores) y en un 20% de los casos, de la arteria del nodulo
auriculoventricular que es una rama terminal de la arteria
circunfleja.

Las alteraciones de la conduccion auriculoventricu-
lar e intraventricular asi como los distintos tipos de arrit-
mias que se asocian a la evolucion del infarto agudo de
miocardio (IAM) son frecuentes y bien conocidas, espe-
cialmente en relacion con el infarto de localizacion infe-
rior o anterior. Por el contrario es poco frecuente que la
cardiopatia isquémica debute en forma de bloqueo auricu-
loventricular ( BAV) paroxistico y que este constituya la
expresion electrocardiografica unica de los episodios de
angina.

Describimos el caso de un vardn, de 52 afios de edad,
que presentd episodios recurrentes de angina prolongada,
de reposo y en el ECG se objetivaba BAV paroxistico
como manifestacion inicial de su cardiopatia isquémica.
El tratamiento mediante angioplastia y colocacion de stent
resolvio favorablemente tanto la clinica como las altera-
ciones de la conduccion.

CASO CLINICO:

Var6n de 52 afios de edad, con antecedentes de taba-
quismo e hipertension arterial como factores de riesgo
cardiovascular e hiperuricemia como otros antecedentes.
Referia desde unos dias antes de su ingreso, episodios
recurrentes de dolor precordial de caracteristicas tipicas,
irradiado a cuello y hombro izquierdo, con cortejo vegeta-
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tivo, en relacion con el esfuerzo y que el dia de ingreso
presentd en reposo y que persistié durante mas de media
hora, lo que le llevo a acudir a Urgencias.

A la exploracion, la auscultacion cardiaca era arritmica,
con soplo protosistolico eyectivo 1/6 en borde esternal
izquierdo. El resto de la exploracion no aportaba hallaz-
gos de interés.

En el ECG de ingreso se comprobaron episodios de
BAV de primer grado con PR muy prolongado (bloqueo
AV de 1° grado), bloqueo AV de 2° grado tipo I, con pau-
sas de Wenckebach y fases de BAV completo con QRS
estrecho. En ningun trazado se evidenciaron alteraciones
de la repolarizacion ni signos de transmuralidad. (Figuras

1).

La evolucion de los niveles de CPK seriados cada seis
horas fue de 157-220-265-240 y el resto de las determina-
ciones analiticas y la radiografia de térax no mostraron
alteraciones significativas.

Los trastornos de la conduccion desaparecieron poco
después de su ingreso aunque ocasionalmente presentaba
fases de BAV de primer grado. Al tercer dia de ingreso
refirié nuevo episodio de dolor precordial que coincidio
con la aparicion de diversos grados de BAV , que cedieron
simultaneamente perfusion intravenosa de nitroglicerina.
Figura 2.

Se realiz6 coronariografia que mostro la existencia de
una lesion tinica subtotal en coronaria derecha media, con
flujo distal TIMI 1, sobre la que se realiz6 angioplastia y
colocacion de stent con buen resultado inicial (Figuras 3 y
4). Tras el procedimiento, el paciente recuperd un interva-
lo PR normal, es decir, el ritmo sinusal y permanecio asin-
tomatico, libre de episodios de angina.

DISCUSION:

Son sobradamente conocidas las alteraciones de la con-
duccién durante la fase aguda del infarto de miocardio.
Los trastornos de conduccion secundarios a [AM pueden
ser debidos a lesion o necrosis a cualquier nivel del siste-
ma de conducciodn, desde el nddulo sinusal hasta las rami-
ficaciones del sistema His-Purkinje, y su repercusion esta
relacionada con la localizacion y extension del dafio
miocardico.

La lesion isquemia del nodo AV, generalmente es "glo-
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Figura 1. ECG a su ingreso. Bloqueo AV completo sin alteraciones de la repolarizacién sugerentes de isquemia ni signos de trans-

muralidad

bal" e implica la afectacion homogénea de éste. Puede
suceder, sin embargo, que la isquemia no dafie globalmen-
te al nodo AV, sino que lo haga de forma desigual. En este
caso, el nodo puede comportarse como disociado en sus
propiedades eléctricas y han sido publicados casos de
disociacion eléctrica del nodo AV asociados a infarto
agudo inferior!. La disociacion del nodo AV puede ser
longitudinal o transversal. En el primer caso se desarrolla
una doble via nodal que se manifiesta, en el ECG de

42

superficie por intervalos PR dispares a frecuencias de
estimulacion similares o actividad ectopica intercurrente y
en el caso de la disociacion transversal se desarrollan dos
(o mas) niveles en la estructura nodal que se expresan
habitualmente por la aparicion de un Wenckebach alterno.

En algunos casos, puede ocurrir que se desarrolle una
disociacion del nodo, reversible y ligada a isquemia
aguda. En este sentido Ravifia? describe un caso de BAV
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Figura 2.- Registros de monitor de cabecera. Arriba: Coincidiendo con dolor, bloqueo AV de segundo grado Mobitz I. Abajo : Ritmo

sinusal tras inicio de nitroglicerina en perfusion y cese del dolor

paroxistico inducido por flutter auricular en el infarto de
localizacion inferior. Tal disociacion puede tener bases
anatomicas o funcionales, en algunos pacientes con infar-
to de miocardio, esta disociacion longitudinal de la con-
duccién es funcional y secundaria a la lesion miocardica
lo que explica porque algunos trastornos de conduccion
desaparecen al superarse la fase aguda del infarto

cardiaco’.

También se han descrito alteraciones del ritmo y de la
conduccion en presencia de fenomenos de vasoespasmo
coronario y en pacientes con angina variante o de
Prinzmetal,. Guy et al* recogen un caso de angina y BAV
en relacion con espasmo espontaneo del tronco coronario
izquierdo y coronarias angiograficamente normales, en el
que se resuelven los sintomas con tratamiento farmacolo-
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Figura 3.- Coronaria derecha en proyeccién oblicua anterior
izquierda. Lesién en su trayecto medio
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gico ( calcioantagonistas y antiagregantes).

Onaka® revisé un total de 122 pacientes con coronarias
normales y con sospecha de angina vasoespastica. De
ellos, 22 pacientes desarrollaron episodios de angina con
elevacion del ST y se incluyeron en el estudio. Estos 22
pacientes, en 13 ocasiones presentaron descenso del ST
sin que en ningln caso aparecieran arritmias, pero en 26
episodios de angina con elevacion del ST presentaron
arritmias que fueron: 3 BAV completo, 1 BAV completo
y extrasistolia ventricular en parejas y 12 presentaron
marcada bradicardia sinusal (menor de 45 latidos por
minuto), 7 con extrasistoles ventriculares y 3 con bigemi-
nismo ventricular, siendo las arritmias mas frecuentes
durante el espasmo multivaso, secuencial y simultaneo
que en aquellos con espasmo de un nico vaso.

£ T <
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1

Figura 4.- Coronaria derecha en proyeccién oblicua anterior
izquierda. Tras angioplastia y stent sobre la lesion, con buen
flujo distal
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POSTEROLATERAL ARTERIA DEL NODO AV

MARGINAL AGUDA

Figura 5.- Esquema de la coronaria derecha en oblicua anterior
izquierda. Arteria del nodo AV

En este sentido, Kerin et al® también realizaron un estu-
dio en el que pretendian analizar, en pacientes con angina
vasoespastica, el momento de aparicion de las arritmias
durante la elevacion del segmento ST, determinar las
caracteristicas morfologicas de estas arritmias y correla-
cionar los resultados con objeto de determinar si las arrit-
mias se debian a un mecanismo de oclusion coronaria o a
reperfusion.

A diferencia de los casos citados previamente en la lite-
ratura, todos ellos relacionados con vasoespasmo y coro-
narias normales, en nuestro caso se comprobo la existen-
cia de una obstruccion fija, responsable tanto de los sinto-
mas clinicos como de los trastornos de la conduccion y
que angiograficamente era una lesion Unica subtotal en
coronaria derecha media, que como ya mencionamos, es
la responsable de la vascularizacion del nodo AV en el
80% de los casos. Figura 5.

Esta circunstancia, podria explicar la reversibilidad de
las alteraciones de la conduccion en nuestro paciente, al
eliminar mediante angioplastia y colocacion de stent la
situacion de isquemia del nodo AV.

Aunque la incidencia de enfermedad coronaria en las
arterias del nodo AV es baja, parece ser mayor en pacien-
tes de mediana edad que presentan bloqueo AV, como
nuestro paciente. Otra particularidad de nuestro caso, con-
siste en las manifestaciones electrocardiograficas, ya que
los episodios de isquemia se manifiestan de entrada con
diversos grados de BAYV, sin alteracion alguna del seg-
mento ST.

No obstante, el bloqueo AV ha sido observado solo en
aquellos pacientes donde la estenosis de la arteria corona-
ria derecha o de la circunfleja coexiste con enfermedad
proximal de la arteria descendente izquierda’ ya que
cuando existe una placa de ateroma en la arteria coronaria
derecha o en la arteria circunfleja izquierda, (de las cuales
se originan las arterias que irrigan el nodo) se crea una cir-
culacion para abastecer el nodo desde la arteria descen-
dente anterior mediante las arterias perforantes septales.

En conclusion, aunque la isquemia transitoria es pro-
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bablemente una causa poco comun de bloqueo AV, esta
posibilidad debe tenerse en cuenta, puesto que el trata-
miento de revascularizacion puede obviar la necesidad de
implantar un marcapasos definitivo.
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Requisitos de uniformidad para la remision de manus-
critos a revistas biomédicas.Comite Internacional de
Editores de Revistas Médicas (Rev. Esp. Cardiol. 1993;
46:2-9).

5. Figuras: Las figuras que correspondan a dibujos y grafi-
cos se enviaran mediante reproducciones en impresora
laser o en reproduccion fotografica en blanco y negro,
utilizando el negro para lineas y texto.

Las figuras de registros graficos (electrocardiogramas,
radiografias, etc) se enviaran en fotografia en papel bri-
llante con tamafio minimo de 13 x 18 cm. No se admi-
tiran rotulaciones manuales.

Las figuras se enviaran indicando en el dorso el titulo
del trabajo al que pertenecen, el nimero de orden en
que aparece y la posicion se indicara mediante una fle-
cha.

Los pies de figura se incluiran en hoja aparte y si se
usan abreviaturas se identificaran por orden alfabético,
al final de cada pie de figura.

En las figuras no seran visibles los datos que permitan
identificar la identidad del paciente y las fotografias de
personas tampoco deben permitir su identificacion,
salvo que se envie al editor el consentimiento de la per-
sona fotografiada.

6. Tablas : Cada tabla ocupara una pagina, llevando en la
parte superior el numero de orden de aparicion, en nume-
ros romanos, su titulo y en la parte inferior, por orden
alfabético la aclaracion de las abreviaturas.
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