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Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

Editorial

El pasado dia 2 de Febrero fue comunicada la creacion
de una nueva Unidad de Negocio de Medtronic, se trata
de la Division SQDM (Subcutaneous Diagnostic and
Monitoring), Diagnéstico y Monitorizacion Subcutaneos,
cuya principal particularidad es que, por primera vez en la
historia de nuestra Corporacion, estaria localizada fuera
de Estados Unidos, en concreto en Arnhem (Holanda).

Esta nueva Unidad de Negocio, utilizaria los recur-
sos tanto materiales como personales de la Central de
Vitatron para, en armonia con el resto de los recursos de
la Corporacidn, conseguir desarrollar una nueva linea de
productos para SQDM asi como mantener la actual de
marcapasos Vitatron.

El lema de esta nueva estrategia es: “Después de 50
afios de innovacion en marcapasos, estamos listos para
SQDM”.

La traduccion que todo esto tiene para el mercado
podemos resumirla en varios puntos:

En primer lugar, que nuevos productos bajo la marca
Vitatron, con la ultima tecnologia digital, seran introduci-
dos en el mercado en el corto plazo; en el futuro, el mer-
cado dispondra de productos que combinen lo mejor de
ambas tecnologias: Medtronic — Vitatron.

Por otro lado, ambos equipos, Medtronic y Vitatron,
continuaran proporcionando a nuestros clientes el nivel
de servicio que estos esperan de nosotros.

Ademas, nuestra meta en Arnhem sera también propor-
cionar soluciones de SQDM que ayuden a enlentecer la
progresion de las enfermedades cardiacas y poner a dis-
posicién de nuestros clientes las mejores terapias y solu-
ciones de monitorizacion disponibles para sus pacientes.
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Para llevar a cabo todo este proyecto, contamos con
la gran sinergia que ofrecen ambas compafiias. Asi,
Vitatron aporta su experiencia en el diagnostico y proce-
samiento de las sefiales intracavitarias y Medtronic ofre-
ce su liderazgo en el manejo de las arritmias e insuficien-
cia cardiaca. Ambos unidos y junto a las nuevas lineas
de investigacion en Procesamiento Digital de la Sefal,
Sensores y Miniaturizacidn, cubrirdn una necesidad clini-
ca no cubierta en pacientes ain no diagnosticados ni tra-
tados.

Hoy hablamos del sincope, mafiana de monitorizacion
de Fibrilacion Auricular y en el futuro de Hipertension,
Insuficiencia Cardiaca, Enfermedad Coronaria, etc.

Desde Arnhem, Vitatron y Medtronic queremos com-
partir una mirada al futuro con usted.

Juan Carlos Garcia
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Monitorizacion ECG. Estado actual
y aplicaciones clinicas

Angel Moya i Mitjans. Jefe de la Unidad de Arritmias.
Hospital General Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

INTRODUCCION

La monitorizacion electrocardiogréafica

ambulatoria, fue introducida en la précti-

ca clinica por Norman J Holter en 19611,

(Figura 1). Desde entonces esta técnica ha

presentado un importante desarrollo tec-

nolégico que ha permitido extender su uso

a diversos ambitos y situaciones clinicas,

incluso no relacionadas con alteraciones del ritmo cardia-

co%4. El amplio uso de la monitorizacion electrocardiogra-

fica ambulatoria durante todos estos afios, ha permitido, no

solo su utilizacion como herramienta diagnostica en una

serie de situaciones clinicas, sino que ademés ha contri-

buido a mejorar el conocimiento del comportamiento del

ritmo cardiaco, tanto en condiciones fisiol6gicas como en

diversas situaciones patologicas. En este articulo se hara

una breve revision tanto de la evolucion tecnoldgica de

esta técnica como de su aportacion clinica, haciendo espe-

cial hincapié en las nuevas tecnologias de los registradores
de eventos.

EVOLUCION Y TIPOS DE REGISTRADORES

En conjunto, los sistemas de registros actuales se pue-
den dividir en dispositivos con registro continuo y disposi-
tivos de registro intermitente, que se conocen con el nom-
bre de registradores de eventos. Entre estos ultimos, los
hay que registran el ECG en tiempo real, y los que tienen
una memoria de asa, que pueden ser externos e implanta-
bles (Tabla I).

Registradores continuos en tiempo real

Los registradores iniciales permitian el registro continuo
de un mé&ximo de tres derivaciones, que se correspondian
solo de forma aproximada con las derivaciones convencio-

Figura 1. Norman Holter, con uno de los primeros monitores
ambulatorios

nales. El analisis de los registros era visual, y su principal
indicacion era la deteccion de alteraciones del ritmo.

Los sistemas actuales, permiten el registro de las doce
derivaciones del ECG convencional, tienen la posibilidad
de realizar registros prolongados de hasta 48 horas y en
algunos modelos se obtiene el registro continuo de hasta
7 dias.

Los dispositivos actuales disponen de programas para
el andlisis automatico del registro que analizan la fre-
cuencia cardiaca y las alteraciones del ritmo, cuantifican
y clasifican las extrasistoles ventriculares, las variaciones

Tabla |
Monitorizacién ECG ambulatoria prolongada segun el tipo de grabacién y su colocacion
, : . Duracion de la
Tipo de registro Toma de registro monitorizacion
Continuo Tiempo real Externo 24h, 48Hy 7 dias
Tiempo real Externo Varias semanas
De Eventos ) Externo Varias semanas
Memoria de Asa
Implantable Hasta 18 meses
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del segmento ST y ademas la variabilidad de la frecuen-
cia cardiaca, lo que permite, no sélo estudiar las arritmias
sino también posibles episodios isquémicos o alteraciones
de la funcion autonomica.

Registradores de eventos en tiempo real

Se trata de sistemas, que a diferencia de los registra-
dores continuos, el paciente lleva consigo, habitualmen-
te durante mas tiempo, y que solo registran en momen-
tos puntuales, cuando son activados por el paciente ante
la presencia de la sintomatologia en estudio. Este tipo de
registradores, tienen escasa utilidad para el estudio de epi-
sodios sincopales, ya que lo méas habitual es que las alte-
raciones del ritmo que suelen asociarse a sincope sean
paroxisticas, de modo que cuando el paciente activa el sis-
tema, la posible alteracion del ritmo que se ha producido
durante el episodio sincopal, habitualmente ya ha cedido,
aunque en algunas ocasiones puede persistir como en el
caso de los bloqueos AV o las taquicardias supraventricu-
lares o ventriculares.

Tedricamente, estos dispositivos pueden ser Utiles en
pacientes con episodios de palpitaciones recurrentes pro-
longadas, ya que hay mas posibilidades de que cuando el
paciente active el sistema, éstas todavia persistan, aunque
incluso en este supuesto, su rendimiento diagndstico es
limitado, debido a que estos sistemas suelen disponer de
una sola una derivacion, lo que puede dificultar la inter-
pretacion del registro asi como por el hecho de que con
estos sistemas, no suele disponerse del registro de inicio
y fin de la arritmia, lo que en muchos casos es un dato
importante para establecer el diagnéstico de la misma.

Por las razones expuestas, este tipo de registradores tie-
nen un rendimiento diagnostico muy limitado.

Registradores de eventos con memoria de asa

Los registradores de eventos con memoria de asa, son
sistemas con capacidad de registro continuo, pero al tra-
tarse de una grabacion que se realiza sobre una cinta
con capacidad de memoria limitada que se va regraban-
do sobre si misma, los datos méas antiguos son borrados
al grabarse sobre ellos los més actuales. La capacidad
de registro es variable segun los sistemas y en este tipo
de registradores, cuando el paciente activa el sistema, se
detiene la grabacion, permaneciendo registrados varios
minutos previos a la activacion, la activacién y uno o dos
minutos posteriores a la misma. La duracion del registro
ECG almacenado depende de la duracion de la memoria
de cada uno de los sistemas y de las posibilidades de pro-
gramacion de su funcionamiento.

Debido a que con estos sistemas si que es posible obte-
ner un registro de lo que ha ocurrido en los minutos pre-
vios a la activacion, su utilidad en el diagndstico de even-
tos paroxisticos es mayor, tanto en los casos de sincope
como en los episodios de palpitaciones autolimitadas.

Registradores de eventos con memoria de asa externos

Estos dispositivos se utilizaron especialmente en los
afios 90 con objeto de facilitar el diagndstico de pacientes
con sincope de causa desconocida. Para usarlos, los pro-
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pios pacientes tenian que colocarse unos electrodos cuta-
neos, que debian ser renovados periédicamente, con el
fin de hacer posible la grabacién continua durante varias
semanas, y debian activar el dispositivo en el momento
de presentar sintomas®. Estos sistemas disponian de una
memoria de grabacién que oscilaba entre 5y 10 minutos.

Registradores de eventos implantables

Son dispositivos de pequefio tamafio, con sistema de
registro continuo de asa, que se implantan subcutanea-
mente, en posicion pectoral o submamaria izquierda y que
no precisan electrodos intracavitarios. Suelen disponer de
una memoria de grabacion de hasta 42 minutos (Figura 2).

En su disefio inicial, estos dispositivos tenian una vida
atil estimada de 14 meses, y s6lo podian ser activados por
el paciente, ante la presencia de sintomas. Los modelos
actuales (Reveal Plus, Medtronic), tienen una vida util de
aproximadamente 18 meses, y disponen de la posibilidad
de ser activados por el paciente o de activarse automati-
camente cuando detectan una bradiarritmia, una asistolia
0 una taquiarritmia, definidas en funcion de unos valores
de frecuencia cardiaca programables, lo que ha permitido
incrementar su rendimiento diagnéstico en determinadas
patologias.

El paciente dispone de un mando externo, que permite
detener el registro y almacenar la grabacion para su pos-
terior andlisis. El paciente debe activar el sistema inme-
diatamente después de haber presentado los sintomas en
estudio (habitualmente sincope, mareo o palpitaciones), y
de este modo queda grabado el ECG de los minutos prece-
dentes y posteriores a la activacion. Debido a que el dispo-
sitivo actual tiene tanto la capacidad de almacenar el ECG
cuando lo activa el paciente como de hacerlo de forma
automatica, ante la presencia de determinadas arritmias,
se dispone de diversas posibilidades de programacion, que
pueden ir desde un registro Unico que incluya los 40 minu-
tos previos a la activacion externa y los 2 posteriores a la
misma , hasta la posibilidad de poder almacenar 3 episo-
dios activados por el paciente de 10 minutos cada uno (8
previos y 2 posteriores) y varios registros automaticos de
dos minutos cada uno de ellos. Estas posibilidades incre-
mentan la capacidad diagnostica del sistema (Figura 3)

Figura 2: Imagen del registrador de eventos implantable. Sus
medias actuales son: 61 mm de largo, 19 de ancho y 8 de peffil,
con un volumen de 8 cc y un peso de 17 gr

No. 15, 2007



Memoria de almacenamiento

Modo no comprimido
20 min

1min
A I
6 min 1 min A

I D
A A A

Modo comprimido ) )
40 min 2 min

B*
||
A
12 min 2 min

D" I N B
A A A

* los modos de 42-minutos utilizan una compresion de datos para aumentar
el tiempo de almacenamiento. La onda se almacena a una resolucn menor.

A Activacion
Figura 3, Posibilidades de programacién en modo comprimido y
no comprimido con activacion manual. Desde 1 unico episodio
con ECG de 40 minutos previos y 2 posteriores a la activacion,
hasta 3 episodios de 12 minutos previos y 2 posteriores

Este dispositivo tiene el inconveniente de precisar una
pequefia intervencion para su implante subcutaneo pero la
ventaja frente a otros sistemas externos, de su mayor dura-
bilidad, su mayor capacidad de almacenamiento y de la
mayor calidad de los registros, no dependientes del grado
de colaboracion del paciente.

APORTACIONES DIAGNOSTICAS
Registradores ambulatorios continuos

Los primeros sistemas de monitorizacion electrocardio-
gréfica, tenian como objetivo principal el diagnostico de
las alteraciones del ritmo cardiaco

Las primeras experiencias con estos sistemas permitie-
ron conocer determinados patrones electrocardiograficos
del ritmo, y asi se pudo constatar la frecuente aparicion
de episodios de bloqueo AV tipo Wenckebach, especial-
mente nocturnos, en poblaciones jovenes’, o la presencia
de extrasistolia ventricular en individuos sin cardiopatia.
También el registro Holter se ha utilizado como herra-
mienta para establecer una estratificacion pronostica en
diferentes poblaciones con diversos tipos de cardiopatia
como la cardiopatia isquémica® y las miocardiopatias,
dilatadas®, hipertrofical® o de ventriculo derecho!! e inclu-
S0 en cardiopatias congénitas!2. De hecho, el Holter se ha
utilizado en la identificacion de pacientes potencialmente
candidatos al implante de un desfibrilador como estrategia
de prevencion primarials.

Debido a los avances en el analisis de los registros, se
ha podido incluir el estudio de la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca, como parametro del balance simpético/
parasimpatico por su potencial utilidad en la estratifica-
cion pronostica®.

Ademas, con la metodologia actual, los registros Holter
de 24 horas, permiten no solo analizar la presencia de
arritmias, sino también alteraciones del segmento ST, lo
que hace posible el diagnéstico de episodios de isquemia
silente en algunos pacientes'®.

Desde el punto de vista clinico, el mayor interés del
registro Holter reside en permitir el diagnéstico de una
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serie de sintomas intermitentes que puedan estar relacio-
nados con alteraciones del ritmo. Entre estos sintomas,
destacan las palpitaciones y los episodios de pérdida de
conciencia transitorios, especialmente los sincopes.

También se ha utilizado como método de ayuda diag-
nostica ante diversos sintomas neuroldgicos como las cri-
sis convulsivas o la deteccion de episodios de fibrilacion
auricular paroxistica en pacientes con accidentes vascula-
res isquémicos.

El Holter se ha empleado ademas en el seguimiento de
pacientes tratados con farmacos antiarritmicos o tras pro-
cedimientos de ablacion por radiofrecuencia, con el fin de
valorar los resultados terapéuticos o detectar recidivas
asintomaticas tras la ablacion de fibrilacion auricular.

Para que un registro de Holter pueda considerarse ple-
namente diagnostico, debe ser posible establecer una
correlacion entre el sintoma que se estudia y una altera-
cion del ritmo. Sin embargo, en muchas ocasiones esta
correlacion es dificil de obtener. Diversos estudios han
mostrado que en pacientes estudiados por episodios sin-
copales, la correlacion entre un episodio sincopal y una
arritmia es baja, oscilando entre el 0% y el 14% segun las
series!®, y algo similar sucede con las palpitaciones.

Existen una serie de arritmias a las que se da valor diag-
nostico, independientemente de la presencia de sintomas
asociados, especialmente en pacientes que han presentado
alguna sintomatologia previa, mientras que otras son mas
dificiles de interpretar. Asi, la presencia de episodios de
bloqueo A-V Mobitz Il, especialmente en pacientes con
trastornos de conduccién intraventricular, son altamente
predictivos de bloqueo A-V de alto grado y por lo tanto su
presencia en pacientes estudiados por episodios sincopa-
les puede considerarse un hallazgo con valor diagnostico,
sin necesidad de dicha arritmia se acompafie de sinco-
pel6. También, la presencia de pausas sinusales mayores
de 3 segundos tienen un elevado valor para identificar a
pacientes con disfuncién sinusal, independientemente de
la presencia de sintomas asociados!’.

Otras arritmias como son los episodios de Wenckebach,
los episodios de taquicardia ventricular no sostenida o los
episodios de taquicardia auricular o fibrilacion auricular
paroxistica asintomaticas, son de mas dificil valoracion.

Para mejorar el rendimiento diagnostico de los registros
de Holter, se ha incrementado la duracion de los periodos
de registro desde 48 horas hasta una semana. Estos regis-
tros de larga duracion han permitido aumentar la capaci-
dad diagnostica, especialmente en los pacientes con sinto-
mas relativamente frecuentes?8.

Registradores de eventos en tiempo real

El rendimiento diagnostico de los registradores de
eventos en tiempo real es bajo, aunque pueden ser de uti-
lidad limitada, en pacientes estudiados por episodios de
palpitaciones. En el estudio de pacientes con episodios
sincopales su rendimiento es practicamente nulo, ya que
cuando el paciente tiene capacidad para activar el registro,
las alteraciones del ritmo que pudieran tener relacion con
los sintomas, habitualmente han cedido.



Registradores de eventos con memoria de asa externos

Los primeros registradores de eventos de los que se
dispuso para el estudio de los episodios sincopales fue-
ron registradores externos, que el paciente llevaba durante
varias semanas, y que contaban con una capacidad de gra-
bacion que oscilaba entre 5y 10 minutos. Las experiencias
iniciales con estos sistemas, si bien obtuvieron un rendi-
miento superior al Holter convencional, mostraron una
tasa de hallazgos no diagndsticos superior al 50%, debido
en la mayoria de los casos, a disfuncién del sistema o a
error en el manejo del mismo por parte del paciente®.

Esto era debido a que el paciente debia colocarse él
mismo los electrodos y ocuparse de activar el registro, con
lo que las posibilidades de error o deficiente colocacion
de los electrodos eran altas. Ademaés, como el sistema sélo
podia ser llevado durante varias semanas, su utilidad en el
estudio diagnostico del sincope era escasa.

Asi pues en el momento actual se considera que los
registradores de eventos externos con memoria de asa tie-
nen una utilidad limitada, aunque pueden ser utilizados
como estrategia inicial en pacientes con sincopes relativa-
mente frecuentes, como medida previa y menos invasiva
que el Holter implantable, aunque no ofrecen una alter-
nativa eficiente en el estudio de poblaciones de pacientes
con sincopes

Registradores de eventos implantables con memoria de
asa

En el afio 1995, Krahn et al publicaron el primer tra-
bajo en el que valoraban la factibilidad y utilidad de un
registrador implantable con memoria de asa en pacientes
con episodio sincopales recurrentes®. El primer prototipo
se alojaba en la carcasa de un marcapasos y disponia de
un “software” con memoria de asa de 42 minutos, que el
paciente detenia cuando tenia un episodio sincopal.

Este dispositivo se implantaba en posicion subcutanea
y no precisaba electrodo endovascular para el registro del
ECG. La primera publicacion demostr6 que este sistema
era capaz de registrar electrogramas de suficiente calidad
diagndstica, durante el episodio sincopal, en un porcentaje
elevado de pacientes.

Posteriormente se produjo una importante evolucion
del dispositivo, que en la actualidad es de tamafio redu-
cido (Figura 2), lo que hace que el procedimiento para
su implante sea sencillo y pueda ser realizado de forma
ambulatoria, con una minima tasa de complicaciones. La
vida util del dispositivo es actualmente de unos 18 meses,
lo que ha aumentado las posibilidades de registro de epi-
sodios sintomaticos, habitualmente sincopes.

Los primeros dispositivos sélo tenian la posibilidad de
obtener un registro tras su activacion por parte del pacien-
te, ante presencia de sintomas, sin embargo, los modelos
actuales incluyen ademas, la capacidad de almacenar elec-
trogramas de forma automatica, en presencia de taqui o
bradi arritmias!8. Para este tipo de grabacion automatica,
se establecen unas frecuencias de corte o un valor de asis-
tolia, por encima o por debajo de los cuales, el dispositivo
de forma automética almacena registros, independiente-
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mente de que el paciente haya activado o no el dispositivo.

En el momento actual disponemos de una amplia
bibliografia sobre el papel de los registradores de eventos
implantables en distintos contextos clinicos, y muy espe-
cialmente en el estudio de pacientes con sincope.

Las primeras publicaciones, todas ellas empleando
modelos sin la capacidad de registro automético, mostra-
ron que el dispositivo se podia implantar con una tasa muy
baja de complicaciones, habitualmente inferior al 2%, que
ha disminuido a medida que ha aumentado experiencia
con los mismos. También se comprob6 que un porcenta-
je variable de pacientes, entre el 35% y el 50%, presenta-
ban recurrencia sincopal mientras llevaban el dispositivo
implantado y activo.

En estas series iniciales, habia un porcentaje de pacien-
tes (alrededor del 10%) que no activaban el dispositi-
vo cuando tenian un episodio sincopal, bien por falta de
adiestramiento o por problemas técnicos!®-29. De los res-
tantes, en aproximadamente un 50%, de los pacientes, se
habia registrado un trastorno del ritmo durante el episo-
dio sincopal, mientras que el resto no mostraban arritmias
durante el mismo, lo que permitia establecer el diagnds-
tico causal en los pacientes con alteraciones del ritmo y
descartar una causa cardiaca, en los restantes, lo que suge-
ria un origen neuromediado como causa de sus sincopes.

Las primeras series publicadas incluian pacientes hete-
rogéneos, con y sin cardiopatia y con y sin alteraciones
del ECG basal'®. Mas recientemente algunas series han
analizado de forma aislada a pacientes sin cardiopatia
estructural, pacientes con trastornos de conduccion intra-
ventricular y pacientes con cardiopatia estructural sin
depresion severa de la funcion ventricular?2-2%, En estos
estudios se ha podido comprobar que en los pacientes sin
cardiopatia estructural, la arritmia mas frecuente durante
el episodio sincopal es una asistolia precedida habitual-
mente de un corto episodio de taquicardia sinusal seguida
de bradicardia sinusal progresiva, lo que sugiere un meca-
nismo neuromediado con marcado componente cardio-
inhibidor. Este hallazgo se produce en aproximadamente
un 50% de los pacientes con episodios sincopales docu-
mentados, lo que representa una cifra mas elevada de la
esperable en base a los datos de estudios previos con tabla
basculante.

En pacientes con bloqueo de rama y estudio electrofi-
sioldgico negativo, el hallazgo més frecuente durante la
recurrencia de los episodios sincopales fue el bloqueo A-
V paroxistico. Asimismo la tasa de arritmias primarias fue
también mas alta en las series que incluian pacientes con
cardiopatia estructural (Tabla I1).

Los nuevos modelos con capacidad de deteccion auto-
maética han permitido registrar durante episodios sincopa-
les, la presencia de arritmias, independientemente de que
el paciente haya realizado una activacion correcta, lo que
ha hecho disminuir el porcentaje de episodios sincopales
sin registro adecuado. Sin embargo una de las aportacio-
nes mas importantes de la activacion automatica, es la
capacidad de grabar arritmias significativas, aunque sean
asintomaticas o se acompafien de sintomas inespecificos,
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Tabla ll

Tasa de recurrencias sincopales y hallazgos obtenidos con el registrador de eventos en pacientes con sincope, de
acuerdo a la presencia a ausencia de cardiopatia o alteracién en el ECG

Sin Cardiopatia Con cardiopatia estructural
estructural y sin TCIV oTCIV
N =190 N =154
Tasa de recurrencia 73 (38%) 70 (45%) ns
Ritmo sinusal 26 (36%) 13 (19%) 0.017
ECG documentado | Bradi sinusal/paro sinusal 33 (45%) 14 (20%) <0.001
durante el episodio
Amitmia primaria (BAV o 11 (15%) 49 (79%) <0.001
taquiarritmia)

Tabla Il: El porcentaje de recurrencias es algo mas elevada en pacientes con cardiopatia. En pacientes sin cardiopatia estructural, el
hallazgo mas frecuente fue bradicardia sinusal, con o sin asistolia mientras que en pacientes con cardiopatia o TCIV, la presencia de
una arritmia primaria fue el hallazgo mas frecuente. (TCIV: trastorno de conduccion intraventricular).

gue no den lugar a la activacion por el paciente. Estas
arritmias pueden ser precursoras de otras que pueden ser
las responsables de los sincopes y de este modo es posible
establecer el diagndstico etioldgico de los episodios sinco-
pales, sin necesidad de que el paciente presente un nuevo
episodio sincopal®.

En el momento actual, se intenta determinar el lugar
que debe ocupar el Holter implantable en el algoritmo de
estudio y diagnostico de los pacientes con episodios sin-
copales de causa desconocida. De acuerdo con las guias
de préctica clinica en el sincope, tras una evaluacion ini-
cial, que incluye la historia clinica, exploracion fisica,
ECG, una valoracion de hipotension ortostatica y masaje
del seno carotideo, los pacientes deben de ser evaluados
en funcion de presencia de cardiopatia, alteraciones del
ECG basal o antecedentes familiares de muerte subita.

Tras ello, se deben seleccionar las diferentes pruebas
diagnosticas, como el test de mesa basculante, el estudio
electrofisiolégico u otros.

Se han publicado diversos trabajos en los que se analiza
el posible papel de la estimulacion cardiaca en pacientes
con sincope neuromediado y respuesta cardioinhibido-
ra durante una prueba de tabla basculante, con resultados
contradictorios. Es posible que una de las causas de esta
falta de uniformidad en los resultados, se deba a que pro-
bablemente el tilt-test, no sea una herramienta suficiente-
mente precisa para identificar a los pacientes que se pue-
dan beneficiar de un marcapasos durante un episodio sin-
copal espontaneo?’, mientras que el registrador implanta-
ble, permite identificar las alteraciones del ECG durante
un sincope espontaneo con una reproducibilidad elevada,
lo que ha llevado a sugerir que probablemente el implante
de un registrador de eventos en las primeras fases de la
evaluacion de algunos subgrupos de pacientes con sinco-
pes, permita identificar de forma precoz a los que puedan
beneficiarse de terapias especificas?®.
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Limitaciones de los registradores implantables.

La primera limitacion reside en que su uso conlleva un
procedimiento invasivo aunque sea minimo, lo que puede
dar lugar a complicaciones locales y originar un problema
estético, especialmente en pacientes jovenes.

En segundo lugar es que, en principio, para poder esta-
blecer un diagnéstico de confirmacion o de exclusién de
una causa arritmica, se debe establecer una correlacién
entre el episodio sincopal y la alteracion del ritmo regis-
trada lo que supone que el paciente debe presentar una
recidiva sincopal durante la vida atil del dispositivo para
poder obtener la informacion diagnostica. La mayoria
de series publicadas han mostrado que en subgrupos de
pacientes seleccionados, la tasa de recidivas sincopales se
sitlia entre el 35% y el 50% (tabla 1), lo que implica que
en una proporcion no desdefiable de pacientes, el dispositi-
VO No va a permitir establecer ningdn tipo de diagnostico.

Por otra parte, asumiendo que el paciente haya presen-
tado un episodio sincopal y activado el dispositivo de
forma correcta, sdlo se puede establecer un diagnostico
de certeza cuando se documenta una arritmia coinciden-
te con el sincope, lo que ocurre en el 50% - 65% de los
pacientes que activan el dispositivo, mientras que en caso
de no registrarse arritmias, sélo seré posible establecer un
diagndstico de exclusion de causa arritmica y un diagnds-
tico de presunciéon de probable causa neuromediada, lo
que produce una sensacion de frustracion en el paciente.

Otra de las limitaciones del sistema, se debe a su disefio
actual, pues pese a la buena calidad habitual de los regis-
tros, con frecuencia se producen artefactos, durante los
registros activados por el paciente (en ocasiones coinci-
dentes con el sincope, derivadas de convulsiones durante
el mismo). También la aparicion de artefactos puede pro-
vocar activaciones automaticas espurias, que ademas de
no aportar informacion util, consumen y saturan la memo-
ria impidiendo de este modo la grabacion de arritmias de
interés clinico?®-3C,



Para corregir estas limitaciones, la evolucién de estos
dispositivos debe dirigirse a su miniaturizacion con el fin
de simplificar su técnica de implante (haciéndola lo menos
invasiva posible) y a la mejora de la calidad de los regis-
tros reduciendo los artefactos y las activaciones automati-
cas inadecuadas por defectos de infra y supradeteccion.

Ademés, ya que los episodios sincopales, son en
muchos casos, desencadenados por alteraciones hemodi-
namicas, sin cambios de la frecuencia cardiaca, la incor-
poracion de otros sensores, capaces de medir parametros
hemodinamicos, podria incrementar el rendimiento diag-
nostico de estos dispositivos.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas es una antro-
pozoonosis causada por el protozoo fla-
gelado Trypanosoma cruzi. Constituye
una de las enfermedades infecciosas cro-
nicas de mayor prevalencia en Centro y

Sudamérica, donde se calcula que unos
16-18 millones de personas, un 8% de la poblacion,
esta infectado por ese protozoo. De un 10 a un 30% de
los infectados presentan o presentaran manifestaciones
cronicas de la enfermedad tras permanecer asintomati-
cos durante mas de veinte afios. Cada afio se diagnosti-
can unos 200.000 casos nuevos y mueren entre 30.000 y
50.000 personas por ella, fundamentalmente por afecta-
cion miocardical?.

Los vertebrados silvestres, las ratas y animales domés-
ticos como perros y gatos son los reservorios naturales del
Trypanosoma cruzi. La via habitual de transmision a las
personas es la picadura de artropodos vectores de la fami-
lia Reduviidae, subfamilia Triatoma, constituida por dife-
rentes especies de chinches en cuyas deyecciones se halla
tal protozoo. Este atraviesa la piel por el punto de picadu-
ra, lo que se ve favorecido por el rascado local. Asimismo,
estd demostrado el contagio por otras vias, oral, transpla-
centaria, en accidentes de laboratorio y por transfusiones
de sangre y hemoderivados®4.

Una escasa parasitemia inicial y una eficiente respues-
ta inmune permiten que el infectado supere la infeccién
y desarrolle la forma “indeterminada” de la misma, en la
que, aun con serologia positiva para el tripanosoma, no
sufrira la enfermedad. Por el contrario, una alta carga ini-
cial de parasitos, un sistema inmune deficiente y un cierto
papel jugado por fendmenos de autoinmunidad, dan lugar
a una respuesta inflamatoria recurrente, responsable de las
alteraciones en la microcirculacion de los 6rganos afec-
tados, la alteracion secundaria en la matriz extracelular
cardiaca o el dafio de los plexos nerviosos entéricos y la
consiguiente alteracion funcional®.

Circunscribiéndonos a la afectaciéon miocardica, ésta
cursa con dilatacién de ambos ventriculos, adelgazamien-
to de su pared, aneurismas apicales y trombos murales.
Histoldgicamente se halla infiltracion linfocitaria, fibrosis
intersticial y atrofia de las células miocardicas. Asimismo,
con frecuencia se afecta el sistema de conduccidn, con
bloqueo completo de rama derecha, hemibloqueo anterior
de rama izquierda y posible blogueo auriculoventricular
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completo®. La alteracion morfoldgica del miocardio y las
arritmias asociadas facilitan los accidentes cerebrovas-
culares embdlicos en estos pacientes, forma frecuente de
presentacion de esta enfermedad en Latinoamérica?’.

Segln datos del Instituto Nacional de Estadistica, a
principios de 2006 vivian en Espafia no menos de un
millén de inmigrantes naturales de Centro y Sudamérica,
muchos de ellos procedentes de areas endémicas en esta
enfermedad®. Por lo tanto, y asumiendo las cifras antes
sefialadas, un nimero notable de ellos debe de estar infec-
tado por T. cruzi y desarrollarén aquélla, en su gran mayo-
ria hoy todavia en periodo asintomatico.

Dado el interés de esta entidad que probablemente serad
cada vez mas frecuente en nuestro medio, comunicamos
un caso importado de enfermedad de Chagas cronica que
se manifestd en forma de ictus isquémico transitorio.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 39 afios, natural de Cochabamba (Bolivia),
residente en Espafia desde el afio 2002, sin habitos toxicos
ni antecedentes conocidos de enfermedades sistémicas.
Encontrdndose previamente bien, ingresa por un cuadro
agudo de disartria, con conciencia normal y sin asimetria
facial ni alteraciones sensitivomotoras en extremidades.
El examen fisico constatdé buen estado general, presion
arterial de 100 / 60 y temperatura de 36,5° C. La ausculta-
cién pulmonar era normal y la cardiaca mostro6 bradicardia
a 40 l.p.m, con tonos ritmicos y sin soplos. En abdomen
y extremidades no habia hallazgos resefiables. El examen
neurolégico demostrd Unicamente afasia nominal, con
comprension normal del lenguaje, sin otras alteraciones.
El cuadro se resolvi6 espontaneamente en menos de vein-
ticuatro horas.

Exédmenes complementarios: Hb 14 g/dl; hto 43%;
VCM 99 u3; leucocitos 5.800/mm3 (52 N, 28 L, 5 M, 14
E, 1B); plaquetas 256.000/ mm3. Actividad de protrombi-
na 100 %, TTPA: 27 segundos (normal 24-34); fibrindge-
no: 273 mg/dl. Glucemia: 95 mg/dl; creatinina: 0,63 mg/
dl; ASAT: 39 U/l; ALAT: 32 U/l; LDH: 181 U/l; GGTP:
35 U/, fosfatasa alcalina: 112 U/I; bilirrubina total: 1,7
mg/dl; proteinas totales: 8, 0 g/dl; albimina: 4,1 g/dI;
colesterol 170 mg/dl; triglicéridos 110 mg/dl; calcio 9,5
mg/dl; fosfato 3,1 mg/dl; &cido Urico: 5,2 mg/dl; sodio 142
mEq/I; potasio 3,9 mEq/Il. Anticuerpos antinucleares, anti-
DNAy anticardiolipina: negativos; C-ANCA 'y P-ANCA:
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Figura 1.- Electrocardiograma doce derivaciones al ingreso
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negativos. Serologia de T. Cruzi (inmunofluorescencia
indirecta y ELISA): positiva, (IgG). Sistematico de orina:
sin alteraciones. Radiografia de trax con silueta cardiaca
normal y ausencia de signos de insuficiencia cardiaca.

El electrocardiograma (ECG) mostraba bradicardia
sinusal a 40 latidos/minuto, con eje eléctrico horizontal
e imagen de hemibloqueo anterior de la rama izquierda.
Figura 1.

El TAC craneal realizado a su ingreso fue normal, asi
como el electroencefalogramay el Eco-doppler de troncos
supradrticos. La resonancia nuclear magnéticay la angio-
rresonancia cerebral evidenciaron una zona hipointensa en

Figura 2.- Angio-resonancia mostrando la lesién temporal
izquierda

region temporal izquierda sugerente de infarto agudo; tras
contraste paramagnético se observaron alteraciones en la
zona afectada sugerentes de infarto. Figura 2.

Durante su ingreso se realizé registro Holter de 24
horas que presentd ritmo sinusal con escasa capacidad
de taquicardizacion, que alternaba con ritmo nodal lento
y frecuentes pausas de asistolia, de hasta 3,8 segundos de
duracion interrumpidas por un latido de escape de la unién
A-V. También se registro extrasistolia ventricular frecuen-
te. Figura 3.

El ecocardiograma 2D- doppler mostr6 un ventriculo
izquierdo dilatado, con aquinesia basal y posteroinferior y
ligera disfuncién sist6lica; fraccion de eyeccion del 51%.
Auricula izquierda ligeramente dilatada y ventriculo dere-
cho normal.

Figura 3.- Registro de Holter. Pausas de asistolia
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Figura 4. Radiografia Pa de torax: Cables de fijacion activa
en orejuela de auricula derecha y apex de ventriculo derecho,
conectados a generador bicameral situado en region pectoral
izquierda.

La ergometria (protocolo de Bruce) demostré buena
capacidad funcional (duracién 10 minutos y 11 METS
alcanzados), con frecuencia cardiaca maxima de 113 I.p.m
(62% de la mé&ximo tedrico) y buen comportamiento de la
presion arterial. Frecuentes extrasistoles ventriculares de
dos morfologias y bigeminismo durante los tres primeros
minutos de la recuperacion.

Ante la historia clinica, los hallazgos de la ecografia
cardiaca, el estudio de Holter y la prueba de esfuerzo, se
procedid a la implantacion de marcapasos endocavitario
bicameral DDDR, Vitatron. Figura 4.

Durante el procedimiento, una vez situado un cable en
orejuela de auricula derecha, se procedié a estimular la

Figura 6.- Tiempo de recuperacion nodulo sinusal.
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Figura 5.- Bloqueo AV de 2° grado con pausas de Wenkebach
bajo estimulacién auricular a 70 impulsos por minuto.

auricula a 70 impulsos/minuto comprobandose bloqueo
A-V de 2° grado tipo Wenckebach, lo que evidenciaba
afectacion de la conduccion a nivel del nodo. Figura 5.

A continuacion se realiz6 estimulacion auricular a 110
Ipm (ciclo de 545 milisegundos) objetivandose un tiem-
po de recuperacion del ndédulo sinusal absoluto de 5760
milisegundos y corregido de 4016 milisegundos, con
pausas secundarias hasta alcanzar la frecuencia basal de
la paciente (38 Ipm), datos indicativos de alteracion del
automatismo del nédulo sinusal. Ambos hallazgos ponian
de manifiesto una afectacion global del sistema de excito-
conduccion cardiaco. Figura 6.

La paciente fue dada de alta asintomatica al déci-
mo dia del ingreso bajo tratamiento con benznidazol
(Rochagan®, 300 mg diarios), que fue preciso suspender
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Figura 7.- Electrocardiograma con marcapasos funcionando en modo AAI.

por aparicién de una dermatitis severa. El marcapasos
fue programado con un intervalo AV largo e histéresis de
dicho intervalo para evitar, en la medida de los posible
estimulacion ventricular derecha innecesaria, aunque el
bajo punto de Wenkebach reducia en este caso, la eficacia
de esta programacion. Figura 7.

COMENTARIOS.-

La forma clinica mas frecuente de la enfermedad de
Chagas es la miocardiopatia crénica. La porcion apical
del ventriculo izquierdo es el area en la que con mayor
frecuencia asientan trombos y/o aneurismas, habiéndo-
se comprobado que hasta un 37% de los pacientes con tal
enfermedad e ictus presentan aneurismas apicales?®. En
nuestra paciente, aunque el pex era normal en la ecogra-
fia, se hall6 aquinesia inferior y posterobasal que, asocia-
da a las bradiarritmias por afectacion del sistema de con-
duccion, debi6 favorecer la formacion del émbolo respon-
sable del ictus.

Por lo antedicho, se ha propuesto que en los individuos
asintomaticos con serologia positiva para T.Cruzi puede
estar indicada la realizacion periddica de ECGs para diag-
nosticar precozmente alteraciones en el sistema de con-
duccion, ya que posiblemente la implantacion de un mar-
capasos puede reducir el riesgo de ictus y evitar las consi-
guientes consecuencias funcionales®.

La miocardiopatia dilatada con insuficiencia cardiaca
asociada es la forma habitual de fallecimiento de estos
pacientes. Recientemente se ha comunicado un coeficien-
te de riesgo basado en seis pardmetros sencillos para pre-
decir el riesgo de muerte en estos pacientes:
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1) la clase funcional 111 0 IV de la NYHA,;
2) existencia de cardiomegalia en la radiografia de torax

3) disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo en la eco-
grafia;

4) demostracién de taquicardia ventricular no sostenida
en el estudio de Holter de 24 horas;

5) un QRS de bajo voltaje en el ECG,
6) el sexo masculino.

Los parametros citados serian todos ellos, datos de mal
prondstico®.

En cuanto a la prevencion de una enfermedad para la
gue hoy no se dispone de vacuna, se basa en el estableci-
miento de medidas de salubridad en las viviendas de las
areas endémicas, el cuidado en la manipulacion de hemo-
derivados asi como su examen seroldgico para evitar el
contagio a través de transfusiones.

Los tratamientos farmacoldgicos aprobados hasta la
fecha (benznidazol y nifurtimox) con frecuencia son mal
tolerados, o no tolerados en absoluto como ocurrio en el
caso que comunicamos, y apenas si son Utiles en la mitad
de los casos!®. Del mismo modo, esta en estudio la efica-
cia de itraconazol, alopurinol o amiodaronall12, esta dlti-
ma por su accion anti-tripanosoma y no sélo para el con-
trol de las arritmias .

El trasplante cardiaco, al que estan abocados muchos de
estos pacientes, plantea el problema afiadido de la reacti-
vacion del T.Cruzi por la inmunosupresion, lo que ensom-
brece su prondstico®3.
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En suma, los clinicos debemos prepararnos para
diagnosticar y tratar una enfermedad que hasta hace
unos afios nos parecia exdtica, pero que ya estd en nues-
tro medio y que, como otras importadas, cada vez vere-
mos con mas frecuencia. No esta de mas recordar el titu-
lo de un Editorial reciente de The Lancet: Enfermedad de
Chagas: una epidemia que ya no puede ser ignorada®®.
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Terapia de resincronizacion
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INTRODUCCION

La terapia de resincronizacion cardiaca

(TRC) se ha consolidado como una nueva

opcion terapéutica en aquellos pacientes

en situacion de insuficiencia cardiaca

e avanzada, sin respuesta al tratamiento far-
macoldgico, que presentan disfuncion sis-
tolica ventricular izquierda severa y asincronia ventricular.

Esta terapia corrige dicha asincronia y precisa la
implantacion de dispositivos con capacidad para estimular
eléctricamente ambos ventriculos.

El seguimiento de estos dispositivos de TRC persigue
dos objetivos fundamentales: la comprobacion del correc-
to funcionamiento de los mismos y la programacion indi-
vidualizada de diversos parametros (intervalos AV y VV)
con el fin de obtener el mayor beneficio hemodinamico
para el paciente (optimizacion).

En dicho seguimiento, el electrocardiograma (ECG) de
doce derivaciones, constituye un elemento indispensable,
a la vista de los variados y complejos patrones de estimu-
lacién ventricular que pueden producirse en los pacientes
portadores de este tipo de dispositivos.

PRESENTACION DEL CASO.

Varén de 60 afios, intervenido diez afios antes para
reemplazo valvular mitral y adrtico por prétesis metali-

cas. Posteriormente diversos ingresos por insuficiencia
cardiaca congestiva comprobandose en el ECG bloqueo
completo de rama izquierda y en el ecocardiograma dilata-
cion ventricular izquierda, fraccion de eyeccion del 28 %,
protesis mitral y adrtica normofuncionantes, insuficiencia
tricuspide ligeray dilatacion auricular izquierda.

Durante el actual ingreso presenta episodios de fibrila-
cién y flutter auricular no comun que alternan con bradi-
cardia regular durante la cual se identificaba con dificul-
tad una onda P de muy bajo voltaje y en ocasiones silencio
auricular y ritmo nodal lento.

Tras comprobar por coronariografia ausencia de lesio-
nes coronarias significativas y por ecocardiograma la
existencia de asincronia inter e intraventricular, se deci-
dio el implante de un marcapasos biventricular, dado que
ademas de la disfuncion sinusal con bradi — taquicardia,
estaba en situacion de insuficiencia cardiaca grado 111 de
la NYHA, con disfuncion sistolica severa, dilatacion ven-
tricular izquierda, bloqueo completo de rama izquierda y
asincronia.

Se implant6 un marcapasos Medtronic Insync IlI,
situando un cable bipolar de fijacion activa en &pex de
ventriculo derecho (VD), otro cable similar en region pos-
teroseptal de auricula derecha (AD) y por ultimo un cable
monopolar Medtronic Attain OTW 4193 en vena cardiaca
media, destinado a la estimulacion del ventriculo izquier-
do (V1). Figura 1.

Figura 1.- Radiografias PAy lateral de torax. El cable izquierdo esta en posicién posteroinferior y el derecho en el apex de ventriculo

derecho
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Tabla |
Umbrales agudos de estimulacion
Camara Voltios mA Ohmios Onda P/R
mV
AD 17 3.8 460 1
vD 0,4 0,7 560 17
vi 0,6 1 590 21

Los umbrales agudos obtenidos en el implante se mues-
tran en la Tabla I, en la que destaca el optimo umbral de
estimulacion de V1.

Posteriormente, se programd la configuracion de la
estimulacion y deteccion en bipolar en los cables de AD
y VD vy en seudobipolar en VI, obteniéndose a continua-
cion el ECG que se muestra en la figura 2, en el que se
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comprueba el correcto funcionamiento del dispositivo,
con evidente reduccién de la duracion del QRS hasta 100
milisegundos, en estimulacion biventricular (VI + VD) e
intervalo V -V en el valor nominal (4 milisegundos).

En la revision realizada a la semana del procedimiento
durante la medida del umbral de ventriculo izquierdo se
observaron dos morfologias del QRS estimulado que se
muestran en la figura 3.

Una morfologia, con QRS estrecho era similar a la obte-
nida durante la estimulacién biventricular, de tipo rS (ver
figura 2) y la otra mostraba un QRS de mayor duracion,
con grandes R en precordiales derechas. Las variaciones
de morfologia se producian al comienzo de la medida del
umbral (realizada con valores de 5 voltios y 1 milisegun-
do) y desaparecian al irse reduciendo el voltaje, momen-

Figura 2.- ECG doce derivaciones con estimulacion DDD biventricular y configuracion seudobipolar de la estimulacion ventricular
izquierda. Intervalo AV de 120 milisegundos y V — V de 4 milisegundos. Los QRS son estrechos con una duracién de 100 milisegun-
dos, morfologia rS en precordiales derechas y eje electrico en el plano frontal de -30 grados.

Figura 3.- Medida de umbral de VI. Derivaciones precordiales con presencia de dos morfologias, marcadas como Ay B. Explicacion

en el texto
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Figura 4.- Registro del programador durante la medida de umbral de VI. Morfologias Ay B. Explicacion en el texto

to en que el QRS permanecia ancho con patrén de R alta
en precordiales derechas como era esperable durante una
estimulacion aislada de V1.

Durante esta medida del umbral de VI, de forma simul-
tanea, se obtuvo por medio del programador Medtronic
9790, un registro de ECG, canal de marcas y electrograma
ventricular izquierdo. Observandose que coincidiendo con
los QRS de menor duracién el canal de marcas sefialaba
solo una marca (VVP) de captura ventricular y coincidien-
do con el QRS ancho, se inscribian dos marcas, la primera
VP y la segunda VR que correspondia a una deteccion en
periodo refractario y que con la que con la programacion
establecida (VVI en ventriculo izquierdo, en seudobipo-
lar) debia corresponder a la despolarizacion del ventriculo
derecho. Figura 4.

La determinacion del umbral de VI en configuracion
monopolar no mostré variaciones en la morfologia del
QRS, que era similar al descrito en segundo lugar (Tipo B).

Posteriormente se programo el intervalo V -V en valo-
res de 36 y 72 milisegundos, sin que se produjera varia-
cién alguna con respecto al patron ECG precedente en
estimulacidn biventricular, con intervalo V-V de 4 milise-
gundos. Figuras 5y 6.

Tras ello, se programo la estimulacion solo en VI, man-
teniendo la configuracion seudobipolar y se realiz6 un
nuevo ECG que se muestra en la FIGURA 7 y que sor-
prendentemente mantenia similar morfologia de los QRS
estimulados en todas las derivaciones, con respecto a los
obtenidos con programacion en estimulacion biventricular
y diferentes intervalos V- V.

Figura 5.- ECG doce derivaciones con estimulacion VVI del ventriculo izquierdo a 80 Ipm y configuracion pseudobipolar de la esti-
mulacion. No hay modificaciones en la morfologia del QRS ni en el eje electrico.
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Figura 6.- ECG doce derivaciones con estimulacion DDD biventricular y configuracion seudobipolar de la estimulacion ventricular
izquierda. Intervalo AV de 120 milisegundos y V — V de 36 milisegundos. No se evidencian variaciones en la morfologia de los QRS

y en el eje electrico.

Figura 7. — Idem con V — V de 72 milisegundos. La morfologia del QRS y el eje electrico permanecen invariables.

La programacion de la polaridad del cable de VI en
monopolar, produjo, por el contrario, un ECG con QRS
totalmente diferentes, de mayor duracién y con un patron
de R predominante en precordiales derechas. FIGURA 8.

DISCUSION

La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) se fun-
damenta en la correccidn de la asincronia inter e intraven-
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tricular por medio de la estimulacion eléctrica de ambos
ventriculos, para lo cual es preciso situar un cable en el
VD (apex o tracto de salida) y otro en el VI, al que se
accede por canalizacién de una vena coronaria a través del
seno coronario, lo que condiciona el empleo de cables de
pequefio calibre, habitualmente monopolares.

En los dispositivos actuales, la estimulacién ventricu-
lar izquierda, pese al empleo de cables monopolares para
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Figura 8.- ECG doce derivaciones con estimulacion VVI del ventriculo izquierdo a 80 Ipm y configuracion monopolar de la estimula-
cion. Los QRS son de mayor duracion, con onda R predominante en derivacion precordiales de V1 a V4.

el VI, puede llevarse a cabo, en dos configuraciones de
polaridad: monopolar (en la cual el catodo lo constituye el
electrodo del cable y el anodo la carcasa del generador) o
en la configuracién denominada pseudobipolar, en la cual
el anodo del cable situado en el VD es comun para ambos
ventriculos. Figura 9.

Con esta ultima configuracién, puede ocurrir (espe-
cialmente si se emplean voltajes elevados) que el impulso
eléctrico destinado a la captura del VI, produzca también

Figura 9.- Esquema de la configuracion de la polaridad del cable
de VI
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la captura del VD, a nivel del anillo de su cable, que cons-
tituye el &nodo comun para ambos ventriculos.

Este fendbmeno, denominado captura anddica, consiste
pues en la captura simultanea de ambos ventriculos y se
manifiesta en el ECG por ventriculogramas estimulados
de morfologia diferente a los obtenidos durante la captu-
ra biventricular convencional en la cual la captura del VI
suele preceder a la captura del VD

Los resincronizadores disponibles al inicio de la TRC,
estaban dotados de un solo canal ventricular que se bifur-
caba en dos salidas, una para cada ventriculo. Debido a
este disefio no era posible la programacién independiente
de los parametros de captura y deteccion en cada ventri-
culo y en estos casos el diagnostico de la captura anodica
se establecia al obtener tres morfologias diferentes de los
ventriculogramas estimulados (excluidas las situaciones
de fusion con el QRS intrinseco).

Las tres morfologias citadas correspondian a 1)
Estimulacion biventricular con captura anddica (con vol-
taje de salida elevado). 2) Estimulacion biventricular (con
menor voltaje) y 3) Estimulacion ventricular con captura
de VD o de VI (muy infrecuente) .

En los dispositivos actuales, dotados de canales ventri-
culares independientes, puede producirse captura anodica
durante la estimulacion biventricular con configuracion
pseudobipolar del ventriculo izquierdo, siendo en estos
casos la morfologia del QRS estimulado idéntica a la esti-
mulacién ventricular izquierda aislada, con la configura-
cion citada y ademas diferente del patron ECG obtenido
por estimulacion ventricular izquierda en configuracion
monopolar .

En los pacientes que presentan captura anddica, el cese
de la misma, durante la determinacion del umbral de esti-
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mulacion, al acompafiarse de variaciones en la morfologia
de los ventriculogramas capturados puede ser interpreta-
do erréneamente como una perdida de captura ventricu-
lar izquierda, lo que lleva a sobreestimar el umbral de VI
y subsecuentemente a programar energias inadecuadas y
excesivas para el umbral real.

La captura anddica también interfiere en la adecuada
programacion del intervalo V-V, haciendo inefectiva la
programacion de dicho intervalo, dado que al producirse
simultaneamente la captura de ambos ventriculos, el inter-
valo V-V real es 0, lo que impide la adecuada optimiza-
ciondelaTRC.

Van Gelder y colbs han estudiado el efecto de la cap-
tura anoddica sobre la programacion del intervalo V -V
en pacientes con estimulacién biventricular . Para ello,
programaron diferentes intervalos de 4 a 80 milisegundos
(con estimulacion del VI precediendo al VD) en configu-
racion monopolar y seudobipolar del VI. En configuracion
monopolar del VI, la programacién de diferentes interva-
los V -V producia cambios en la morfologia del QRS. Por
el contrario, en configuracion seudobipolar, no se produ-
cian cambios en la morfologia del QRS con intervalos V
—V de 80, 60 y 40 milisegundos y si se objetivaban cam-
bios con intervalos entre 20 y 4 milisegundos.

Estos cambios, en opinion de los autores, se producen
debido a que el miocardio que rodea la punta o electrodo
distal del cable ventricular derecho no esta refractario, de
forma inmediata, cuando se produce la captura anddica, es
decir desde el anillo o electrodo proximal de dicho cable.

La refractariedad del miocardio de la zona citada, en el
momento de emisién del impulso eléctrico depende de la
distancia interelectrodo (punta-anillo), del intervalo entre
la estimulacion del V1 'y la del VD (intervalo V- V) y de
la velocidad de conduccion del miocardio, lo que expli-
ca que intervalos V- V prolongados no produzcan varia-
ciones en la morfologia del QRS, mientras que valores de
dicho intervalo por debajo de 25 milisegundos, al permitir
la estimulacion desde el catodo del VD, si los producen
como consecuencia de la activacion del VD desde dos
zonas: desde el anillo por estimulacion anddica y tras el
intervalo V-V corto, desde la punta o catodo del VD.

Por lo antedicho, en estos casos, los cambios en la morfo-
logia del QRS durante la estimulacion anddica, no son indi-
cadores de una programacion efectiva del intervalo V — V.

El fendmeno de captura anddica puede tener, en ocasio-
nes, un efecto beneficioso, pues tal como sefiala Bulava
da lugar a una estimulacion triple sitio (VI + VD anodo
o proximal + VD distal o catodo), la cual genera un mejor
patron de resincronizacion de acuerdo con el doppler tisu-
lar, especialmente a nivel de la pared inferior del V1.

En algunos casos es posible suprimir la estimulacion
anddica, por medio de una cuidadosa programacion que
reduzca la energia de salida del canal ventricular izquier-
do, siempre y cuando el umbral de captura no sea alto. Si
esto no fuera posible, la Gnica solucion posible para evitar
el fenémeno de captura anddica es la programacion de la
polaridad del VI en monopolar.
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También la captura anddica puede producirse en dispo-
sitivos de TRC que dispongan de desfibrilador asociado,
aunque los cables de VD en estos sistemas son diferentes
a los cables destinados exclusivamente a estimulacion, ya
que cuentan con las espirales o coils de desfibrilacién y
suelen ser de fijacion activa. Thibauld y colbs han descri-
to una alta incidencia de captura anddica en determinados
modelos de dispositivos de TRC + desfibrilador dotados
de un cable de VD bipolar “verdadero” (Medtronic 6947 y
St. Jude Medical 1580). En posteriores modelos, este pro-
blema ha sido solucionado al establecer como &nodo del
cable de VD, la espiral distal, que al tener mayor superfi-
cie que el &nodo de un cable bipolar de estimulacion, evita
altas densidades de corriente a su nivel.

CONCLUSIONES

Con frecuencia, en la actualidad, durante el seguimien-
to de los marcapasos se obvia la realizacion del clasico
ECG de doce derivaciones, ya que gracias a los avances
tecnoldgicos incorporados a los actuales generadores y
programadores es posible obtener a través de ellos, una o
maés derivaciones de ECG, canales de marcas y electrogra-
mas endocavitarios.

Esta informacion unida a los sofisticados algoritmos
de determinacion y ajuste automatico de los umbrales de
captura y deteccion y a la disponibilidad de sugerencias o
avisos sobre la conveniencia de modificar los valores de
alguno de los parametros programados, han relegado a un
segundo plano la realizacion del ECG convencional.

Durante la TRC, los ventriculogramas que se obtienen
son el resultado de la combinacidn, en diverso grado, de
tres frentes de activacion, el correspondiente a la conduc-
cion intrinseca y los correspondientes a la estimulacion
eléctrica de ambos ventriculos, lo que se traduce en com-
plejos QRS de diferentes morfologias a las que hay que
afiadir las producidas por los diferentes grados de fusion,
las variaciones derivadas de la programacion del intervalo
V- Vy el fendbmeno de captura anddica, si tiene lugar.

Estas diferentes morfologias del QRS precisan para su
adecuada identificacién de la realizacion del ECG clasico
de doce derivaciones.

Ademas, es aconsejable para valorar adecuadamente la
funcion de un dispositivo de TRC realizar ECG comple-
tos, en diversas programaciones: modo VVI, con estimu-
lacion biventricular en ambas polaridades de VI (mono y
seudobipolar), estimulacion ventricular izquierda aislada
en ambas polaridades y estimulacion ventricular derecha.

Con esta informacion es sencillo identificar tanto los
latidos de fusion como los fenémenos de captura anddi-
cay en consecuencia, efectuar los cambios precisos en la
programacion para evitarlos, y mejorar el beneficio hemo-
dindmico perseguido con esta terapia.
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RESUMEN DEL INFORME

Como en anteriores afios se adjunta
informacidn grafica pormenorizada de los
diversos aspectos analizados en base a los
datos de las tarjetas del paciente portador
de marcapasos, remitidas al registro o bien

de los datos enviados en soporte magnéti-
co, correspondientes al afio 2005.

Destaca el nimero de marcapasos utilizados por millon
de habitantes que fue de 651, de los que corresponden 487
a los primoimplantes y el resto a recambios, que supusie-
ron el 25% del total de generadores consumidos durante
este periodo.

El porcentaje de varones a los que se implant6 un mar-
capasos fue claramente superior al de las mujeres, como
en afios anteriores, lo que se objetiva en los datos evoluti-
vos, manteniéndose una diferencia casi similar también en
los recambios. Con respecto a la edad, la década de mayor
nivel de implantes fue la de los 70 y la edad media tanto
en los primoimplantes como en los recambios fue de 75
afios.

Las alteraciones de la conduccion siguen siendo la
alteracion electrocardiografica que en mayor nimero de
casos origina el implante con cifras de 52%, seguidas de
la enfermedad del noédulo sinusal, con el 40%.

En cuanto a la etiologia el sindrome neuromediado
supuso solo el 1,04% siendo el vasovagal casi testimonial
con solo del 0.13%.

Los electrodos utilizados fueron bipolares casi en la
totalidad de los casos y el porcentaje de fijacion activa fue
del 31 %, con cifras préximas al 50 % en de los cables
auriculares.

La mayor parte de los generadores, cerca del 80 % del
total, incluian respuesta en frecuencia.

La distribucién de los modos de estimulacién fue 40 %
de VVI, 40 % de DDD y 20 % de VDD monosonda. La
estimulacion AALI, posiblemente infrautilizada, supuso en
la enfermedad del nodulo sinusal, un bajo porcentaje de
los pacientes, el 4.81% frente al 71% de unidades DDD.

En pacientes con ritmo auricular estable persiste un
22% de implantacion de unidades VVI'y 2,5 % de VDD
en la enfermedad del nddulo sinusal , y un 26 % de unida-
des VVI en el bloqueo AV
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La edad como puede apreciarse en las diversas gréficas
es el factor que mas influye en la seleccion de los modos
sin sincronia auricular.

El porcentaje de dispositivos para terapia de resincro-
nizacion cardiaca no se ha incrementado con respecto al
afio previo manteniéndose en niveles del 1,35%, frente al
afio 2004 en que fue del 1,37% por desplazamiento de las
indicaciones a unidades con posibilidad de desfribrilacion
asociada.

El Banco Nacional de Datos de Marcapasos expresa su
agradecimiento a los médicos de los diversos centros que
afio tras afio colaboran con sus datos y a aquellos que no
lo hacen aun, les anima a participar, ya que no se observa
un incremento significativo en el nimero de centros cola-
boradores.

Nota: Las figuras que incorpora este articulo se encuentra
disponibles en la pagina web de la Seccién de Estimulacién
Cardiaca (Www. marcapasossec.org).

Anexo 1. Hospitales Colaboradores Aiio 2005

Andalucia
Clinica EI Angel
Clinica Galvez
Clinica Parque San Antonio
Complejo Hospitalario Virgen de la Macarena
Hospital Costa del Sol
Hospital de la Linea
Hospital General de Jerez de la Frontera
Hospital Infanta Elena
Hospital Juan Ramén Jiménez
Hospital Punta de Europa
Hospital San Cecilio
Aragon
Clinica Quirén
Hospital General de Teruel Obispo Polanco
Hospital Miguel Servet
Hospital Militar de Zaragoza
Canarias
Hospital de la Candelaria
Hospital Dr. Negrin
Hospital General de la Palma
Hospital Insular
Hospital Militar de Sta. Cruz de Tenerife
Hospital Universitario de Canarias
Cadtilla Y Ledn
Hospital Clinico Universitario de Salamanca
Hospital de Ledn
Hospital del Bierzo
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Hospital del Rio Hortega

Hospital General del Insalud de Soria
Hospital General Virgen dela Concha

Hospital General Yagiie

Hospital Provincial San Telmo

Hospital San Juan de Dios de Leon

Hospital Universitario de Valladolid
Cadtilla-la Mancha

Hospital Alarcos

Hospital General Virgen de la Luz

Hospital Ntra. Sra. del Prado

Catalufa
Ciudad Sanitaria Valle de Hebron

Hospital Clinico y Provincial de Barcelona

Hospital del Mar

Hospital German Trias | Pujol
Hospital Joan XXI1I de Tarragona
Hospital Mutua de Tarrasa
Hospital Sant Camilo

Hospital San Pau | Santa Tecla

Ceuta
Ingesa

Extremadura

Hospital Universitario Infanta Cristina
Galicia

Centro Médico Povisa

Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide

Complejo Hospitalario Juan Canalejo

Complejo Hospitalario Univ. de Santiago de Compostela
Complejo Hospitalario Xeral de Lugo-Calde

Complejo Hospitalario Xeral-Cies
Hospital Do Meixoeiro
|slas Baleares
Complejo Asistencial Son Dureta
Madrid
Clinica Moncloa
Clinica Puerta de Hierro
Clinica San Camilo
Fundacién Hospital Alcorcon
Hospital 12 de Octubre
Hospital de Fuenlabrada
Hospital de Mostoles
Hospital la Paz
Hospital Principe de Asturias
Hospital Universitario de Getafe
Hospital Universitario San Carlos
Murcia
Hospital General Santa Maria del Rosell
Hospital Morales Meseguer
Navarra
Clinica Universitaria de Navarra
Hospital de Navarra
Pais Vasco
Clinica Indautxu
Clinica Vicente de San Sebastian
Clinica Virgen Blanca de Bilbao
Hospital de Galdakao
Hospital de Guipuzcoa
Hospital Santiago Apostol
Hospital Txagorritxu
Policlinica de San José
Policlinica de Guipuzcoa S.L.
Hospital de Cruces.
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Principado de Asturias

Hospital de Cabueries

LaRioja

Hospital San Millan

Valencia

Clinica Vista Hermosa

Hospital General de Alicante

Hospital General Universitario de Valencia
Hospital Universitario la Fe

Vega Baja
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Inconvenientes de la estimulacion
permanente desde el apex del
ventriculo derecho

Silvestre Nicolas-Franco
Unidad de Electroestimulacion Cardiaca,.Hospital Rafael Méndez. Lorca. Murcia

INTRODUCCION

Desde el inicio de los afios 60, momen-
to en que se inicia la electroestimulacion
cardiaca, todos los avances producidos
en este campo, si obviamos el modo de
estimulacién AAI, se han realizado con

IEESEEEEE | elemento practicamente inamovible:
“Estimulacién desde el apex del ventriculo derecho”. Si
analizamos los registros que recogen los modos con los
que estimulamos a nuestros pacientes, observamos que
un 99 % de estos modos tienen como base la estimulacion
desde el 4pex del ventriculo derechol.

Tras este predAmbulo, a continuacion, conviene recor-
dar el recorrido de la activacion eléctrica en el ventriculo
izquierdo; la secuencia de activacion es diferente depen-
diendo que el paciente se encuentre en:

a.- Ritmo sinusal

Existen unas zonas de activacion precoz localizadas en
septo medio inferior y pared anterior cerca de la inser-
cion del musculo papilar anterior; y otras zonas de acti-
vacizén tardia, localizadas en apex y region inferoposte-
riore.

b.- Estimulacién desde el apex de ventriculo derecho

El inicio de la activacion del ventriculo izquierdo sufre
un retraso significativo, observandose unas zonas de
activacion precoz localizadas en septo medio y otras
de activacion tardia en base posteroinferior. El tiempo
total de activacion del ventriculo izquierdo se prolon-
ga, provocando una “perdida de la normal secuencia
de activacion del ventriculo izquierdo” que remeda al
bloqueo completo de rama izquierda espontaneo3.

Esta perdida de la secuencia de activacién eléctrica
provoca que los diferentes segmentos del ventriculo
izquierdo se contraigan/relajen en un momento inade-
cuado, generando consecuencias clinicas significativas.

Por otro lado, hay que analizar las modalidades habi-
tuales de estimulacion en términos electromecéanicos:

a.- Modo de estimulacion VVI

Ante la ausencia de deteccidn ventricular por debajo de
una frecuencia minima se produce un latido estimula-
do. Este modo se caracteriza por ausencia de sincronia
auriculo-ventricular y perdida de la secuencia de acti-
vacion ventricular izquierda.
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b.- Modo de estimulacion VDD/DDD

A partir de una onda P detectada o estimulada tras un
retraso AV programado, si no hay actividad ventricular
espontanea se produce la estimulacién ventricular. El
latido espontaneo se produce si el PR fisiolégico es méas
corto que el retraso AV. Este modo se caracteriza por
la existencia de sincronia auriculo-ventricular pero se
pierde la secuencia de activacion ventricular izquierda.

c.- Modo de estimulacion AAI

A partir de un evento auricular detectado o estimula-
do se produce la despolarizacion normal del ventriculo
(ritmo intrinseco). Este modo se caracteriza por sincro-
nia auriculo-ventricular y mantenimiento de la secuen-
cia de activacion ventricular izquierda.

Los inconvenientes producidos por la estimulacion per-
manente desde el apex del VD se pueden analizar desde
diferentes puntos de vista: clinico, funcional y estructural.

ESTUDIOS CLINICOS

La aparicion de los modos de estimulacion con sin-
cronia auriculo-ventricular cred grandes expectativas en
cuanto a la mejora de la calidad de vida de los pacientes y
la reduccion de los episodios de fibrilacion auricular que
inicialmente se habian observado en ensayos no randomi-
zados. La realizacion de grandes ensayos clinicos rando-
mizados aportaron resultados muy discretos*>67 respec-
to a estos beneficios esperados, lo que llevo a sospechar
que un factor no analizado, pudiera estar neutralizando el
supuesto beneficio de la sincronia AV: “ La estimulacion
ventricular desde el apex del ventriculo derecho” . Tabla I.

Andersen en pacientes con enfermedad del seno que
fueron randomizados a estimulacion VVI y AAl observo
una mayor supervivencia en los pacientes estimulados en
AALl. Ademas, los pacientes estimulados en VVI presenta-
ban una mayor incidencia de episodios de fibrilacion auri-
cular y de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca®?.

Posteriormente el ensayo MOST, disefiado para esta-
blecer el modo adecuado de estimulacion en la enferme-
dad del seno® analizé un subgrupo de pacientes tratando
de defender la siguiente hipdtesis: “La alteracion funcio-
nal provocada por la perdida de la secuencia de activacion
ventricular no es compensada por la sincronia AV que
aporta el modo de estimulacién DDD”. Para ello define un
concepto: porcentaje de estimulacion ventricular.
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Tablall
Ensayos clinicos
Autor Publicacion Ensayo Pacientes Modos Resultados
G. Lamas N ENGL J MED 1998 'Z‘g? ENS/BAV DDDR/VVIR | Discreta Mejoria calidad de Vida
S.J. Conelly | N ENGL J MED 2000 CTPPI ENS/BAV | DDDR/VVIR | H98ro beneficio de la FA
G. Lamas N ENGL J MED 2005 MOST ENS DDDR/VVIR | Modesta reduccién de la FA, ICC
W. Toff N ENGL J MED 2005 L(Jl(l;g\il)z BAV DDDR/VVIR No diferencia de la mortalidad,. FA, ICC.

En dicho ensayo contrastd este porcentaje, indepen-
dientemente del modo de estimulacion de cada pacien-
te y lo contrastd con la incidencia de hospitalizacién por
insuficiencia cardiaca o fibrilacion auricular. Los pacien-
tes con un porcentaje de estimulacion ventricular menor
del 40% presentaban una menor incidencia de hospitali-
zacion por insuficiencia cardiaca, y menos episodios de
fibrilacion auricular.

Este concepto fue reafirmado con los resultados del
ensayo DAVIDI? que reclutd pacientes que precisaban
terapia antitaquicardia, y no presentaban indicacion de
terapia antibradicardia. Dicho grupo estaba compues-
to por un elevado nimero de pacientes con fraccion de
eyeccion ventricular baja, que fueron randomizados en
un grupo de pacientes con estimulacion antibradicardia en
VVI con un limite inferior de frecuencia de 40 latidos por
minuto y otro grupo de pacientes en estimulacion DDDR
con limite inferior de frecuencia a 70 latidos por minuto.
Los pacientes del grupo DDDR presentaron un 60 % de
latidos ventriculares estimulados, mientras que el grupo
VVIR tan solo un 1% de latidos ventriculares estimula-
dos. La mortalidad y la posibilidad de ingreso por insufi-
ciencia cardiaca fue significativa superior en los pacientes
estimulados en DDDR (los més estimulados). Conviene
sefialar que el dafio provocado por la estimulacion desde
el ventriculo derecho es mas deletéreo si el paciente pre-
senta disfuncion ventricular izquierda.

ALTERACIONES FUNCIONALES Y
ESTRUCTURALES PRODUCIDAS POR
LA ESTIMULACION DESDE APEX DE
VENTRICULO DERECHO

Las alteraciones funcionales observadas en pacientes
con estimulacion permanente desde el apex del ventriculo
derecho consisten en una disfuncion diastélica y sistélica
caracterizada mediante evaluacion ecocardiogréfica, por:

1) Movimiento paradéjico del septo.

2) Disminucién de los tiempos de relajacion y llenado
del ventriculo izquierdo.

3) Regurgitacion mitral.
4) Dilatacion de la auricula izquierda

5) Disminucidn de la fraccion de eyeccion del ventricu-
lo izquierdo regional y global®l.
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Al analizar estas alteraciones funcionales a lo largo del
tiempo, se observa que son manifiestas ya a las dos horas
del inicio de la estimulacion ventricular desde el apex y
gue se incrementan conforme transcurre el tiempo. Si sus-
pendemos la estimulacion estas alteraciones no se recupe-
ran hasta pasadas 32 horas'2.

El sustrato estructural observado se manifiesta por alte-
raciones histolégicas y ultraestructurales que convierten
las alteraciones funcionales en irreversibles. Asi se ha
descrito, desorganizacion de miofibrillas, inclusiones de
calcio, cambios degenerativos y aumento en el nimero y
tamario de las mitocondrias que se observan en el espacio
interfibrillarl3 14,

Otras alteraciones asociadas a la estimulacién perma-
nente desde el apex del ventriculo derecho son los defec-
tos de perfusion regional en pared apical e inferior obser-
vados en animales y humanos®® 16, el déficit en la recapta-
cion de glucosa en la zona estimulada y region inferiorl’ y
el incremento de la actividad simpatica por aumento de la
inervacion adrenérgica en el miocardio ventricularl8,

ESTRATEGIAS EN ESTIMULACION CARDIACA

Tras la informacion anteriormente expuesta, podemos
concluir que los pacientes con estimulacion permanente
desde el apex del ventriculo derecho presentan una mayor
mortalidad e incidencia de insuficiencia cardiaca y mayor
incidencia de fibrilacion auricular®®. Estos hallazgos cli-
nicos tienen un substrato funcional (disfuncion sistélica y
diastolica del ventriculo izquierdo), estructural (cambios
histoldgicos), y alteraciones en la perfusion regional®10,
Dichos eventos clinicos observados estan més en relacion
con el porcentaje de estimulacion ventricular derecha y la
perdida de la secuencia de activacion ventricular, que con
el modo de estimulacion 11.12.13.14,

Por ello, se imponen estrategias de estimulacién basa-
das en minimizar la estimulacion del apex de ventriculo
derecho y mantener una adecuada secuencia de activacion
ventricular.

A. Edtrategias orientadas a minimizar la estimulacion
del ventriculo derecho.

1. Maximizando los recursos que ofrecen los sistemas
actualmente disponibles:

a. Modo AAI/R.- Utilizaciéon de este modo de esti-

No. 15, 2007



mulacién cuando no hay trastorno de conduc-
cion AV, teniendo en cuenta que el porcentaje de
pacientes que evolucionan a trastornos de conduc-
cion AV cada afio es muy bajo entre 0.6 y 3%, y
cuando lo hacen se trata de pacientes con un retra-
so de conduccion intraventricular previo 19,

b. Prolongacién del retraso AV 6 Histéresis AV positi-
va.- Con esta medida se trata de obtener un interva-
lo AV superior al PR para facilitar la estimulacién
intrinseca, aungue conviene tener en cuenta que
intervalos muy prolongados pueden provocar la
contraccidn auricular contra valvulas AV cerradas.

c. Modo DDI?.- Este modo, tras detectar la activi-
dad auricular, solo produce un latido ventricular
estimulado cuando no se supera el limite inferior
de frecuencia, no se genera por tanto un retraso
AV fisioldgico. El retraso AV solo comienza ante
un latido auricular estimulado. Esta modalidad no
permite incrementar la frecuencia de estimulacion
ventricular en respuesta al incremento de frecuen-
ciaauricular. Cuando la frecuencia auricular excede
el limite inferior de frecuencia programado y hay
bloqueo se pierde la sincronia AV pudiendo llegar a
disociacién AV a frecuencias auriculares altas.

2. Nuevos dispositivos disefiados para minimizar la esti-
mulacion ventricular. Conceptualmente consisten en
sistemas de estimulacion en AAI con “backup” a ven-
triculo. Inician su actividad en AAl como modo prima-
rio, pudiendo pasar a DDD cuando se producen trastor-
nos de conduccion AV, y retornan a AAI cuando se res-
tauran las condiciones previas?!?2, Actualmente en el
mercado existen dos dispositivos con algoritmos dife-
rentes para esta funcion, el  “AAl safeR” y el MVVP
(“Managed ventricular Pacing”).

B. Mantenimiento de una adecuada secuencia de
estimulacion ventricular

Utilizando lugares alternativos de estimulacion en ven-
triculo derecho o estimulando simultdneamente en dife-
rentes localizaciones cardiacas.

a. Lugares alternativos de estimulacion en VD. Con esta
actuacién se pretende que el estimulo realice en ven-
triculo un recorrido semejante a la situacion fisiologi-
ca. Se han utilizado diferentes puntos de estimulacion:
tracto de salida del ventriculo derecho, septo medio
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0 sobre el haz de Hiss. La localizacion mas utilizada
en el metanalisis realizado por Cock?? es el tracto de
salida del ventriculo derecho, observandose un discre-
to beneficio hemodinamico, comparado con el apex de
ventriculo derecho. Este beneficio es més significativo
cuando el paciente tiene disfuncion ventricular izquier-
da previa.

b. Estimulacion biventricular.- Emula la secuencia nor-
mal de activacion ventricular y su objetivo fundamen-
tal es obtener una adecuada sincronia intraventricular.
Este modo de estimulacion fue inicialmente disefiado
para pacientes con caracteristicas especificas: situacion
funcional NYHA [1I/1V, blogueo completo de rama
izquierda y fraccion de eyeccion menor del 35 %.

Existen resultados publicados 24 25 26.27 en pacientes
con estimulacién desde el dpex de ventriculo derecho y
disfuncion ventricular izquierda que han sido actualiza-
dos a estimulacion biventricular, observdndose mejoras de
su situacion clinica (Tabla Il). lo que se debe a que estos
pacientes estimulados, presentan una situacion eléctrica
semejante a aquellos con un blogueo completo de rama
izquierda espontaneo?®. Actualmente se esta realizando el
estudio BIOPACE (Biventricular pacing for atrioventricu-
lar block to prevent cardiac desynchronization study) cuyo
objetivo primario es determinar si la estimulacién biven-
tricular sincronica para prevenir la disincronia ventricular
iatrogénica supone un beneficio clinico, en pacientes con
indicacion convencional para estimulacion ventricular
permanente, en términos de mejoria de su supervivenciay
calidad de vida, al evitar alteraciones funcionales y estruc-
turales cardiacas 2°.

CONCLUSIONES

A. En los pacientes que precisen electroestimulacién
cardiaca sin trastornos de conduccion auriculo-ventri-
cular, o bien estos sean transitorios, se imponen estra-
tegias basadas en minimizar la estimulacion desde el
ventriculo derecho por medio de recursos actualmente
disponibles: Modo AAI o DDI, prolongacion del retra-
so AV o Histéresis AV positiva o bien utilizando dis-
positivos basados en estimulacion AAI con “backup”
ventricular.

B. En los pacientes con trastornos de conduccion AV
permanente y disfuncion ventricular izquierda deben
emplearse estrategias de estimulacion basadas en man-

Tabla ll
Ensayos clinicos, actualizacion de VVI a Biventricular
Autor Publicacion Pacientes Resultados
Erol-Yiimaz | EUROPACE 2002 VVIR 1 Caso NYHA, FE

Leon Ar AM COLL CARDIOL 2002 V\./!R *+FA 20 Casos NYHA, FE

Ablacién nodo AV
Valls -Bentalit | EUROPACE 2002 FA y\ﬁzlscmn 16 Casos Estado funcional
) WVIR,
Horwich J CARD. ELECTROPH. 2004 ) 15 Casos FE
Baja FE
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tener la secuencia de activacion ventricular : estimu-
lar el ventriculo derecho desde lugares alternativos
como el tracto de salida del ventriculo derecho, aunque
esperando resultados discretos o bien procediendo a la
actualizacion a modo biventricular, aunque son necesa-
rios ensayos especificamente disefiados para convertir
esta actitud en una evidencia.
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JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

El objetivo del estudio es la evaluacion
de la respuesta de la interfase electrodo-
miocardio al implante de un electrodo
de fijacion epicérdica con y sin infiltra-

pién previqge la zona de imp_lante y de la
impregnacion de la zona activa del elec-
trodo, con plasma rico en plaquetas (PRP) aut6logo.

La estimulacion cardiaca permanente con electrodos
epicardicos, es una opcion en estimulacion pediatrica 4y
en estmulacion post-cirugia cardiaca, tanto con electrodos
temporales como definitivos, con electrodos estandar o
profilacticos®,%7 y situaciones de imposibilidad de acceso
venoso, en las que se ha llegado a proponer la utilizacion
del Seno Coronario® y también la via femoral® 10

Los umbrales de los electrodos epicardicos son mas
elevados que los umbrales endocavitarios y conllevan
mayor numero de reintervenciones® comunicandose una
incidencia de fallos de electrodos de hasta el 17%*%. Los
estudios con electrodos con impregnacion de esteroides®
9,10 sefialan una mejoria de las condiciones eléctricas de
la interfase. Un 20% de los esteroides se mantienen in situ
al cuarto afio de su implantacion!3 y el efecto es similar en
auricula y ventriculo® También se han considerado Utiles
los electrodos de estructura fractal®.

Por otra parte la estimulacién epicardica en pacientes
de bajo peso, anatomia dificil o shunts residuales es obli-
gada?13y las ventajas de los modernos algoritmos de con-
trol de captura también pueden ser Utiles en la estimula-
cion epicardical®.

La via endovenosa en pediatria no esta exenta de com-
plicaciones y esta descrita la estenosis triclspide secun-
daria a la presencia de electrodos?’.

En resumen la eleccion del electrodo y modo de esti-
mulacion éptimos en la poblacién pediatrica no es clara'y
a pesar de los electrodos con esteroides, los umbrales de
los electrodos epicardicos siguen siendo altos y requieren
mayor nimero de recambios?8.

Se han utilizado también electrodos endocavitarios de
fijacion activa en posicion epicardical®, para reducir los
umbrales

La estimulacidn atrial epicardica es también una opcién
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en cardiopatias congeénitas con disfuncion sinusal o como
estimulacion antitaquicardica®.

El PRP aplicado topicamente ha mostrado ser un ele-
mento que favorece la regeneracion tisular en muscu-
lo estriado y tendones tanto en experimentacion animal
como en clinica humana.

EFECTO ANTIINFLAMATORIO DEL PLASMA
RICO EN PLAQUETAS (PRP).

El grupo de trabajo multidisciplinario que ha realizado
el presente estudio, también esta llevando a cabo diversos
ensayos con el objetivo de valorar la eficacia antiinflama-
toria del PRP cuando se aplica en forma de infiltracion
local en el lugar de la lesion musculoesquelética.

Hemos tenido ocasion realizar un estudio fase I-1l en
clinica humana que ha incluido roturas fibrilares y hema-
tomas musculares postcontusionales en deportistas de
elite. El proceso incluyé la evacuacion del hematoma y la
infiltracion de PRP en la cavidad generada por el mismo.
No se registraron complicaciones, efectos adversos ni
toxicos y los pacientes, deportistas de elite, evolucionaron
muy favorablemente. Los estudios ecograficos mostraron
una tendencia a la aceleracion de los procesos regenerati-
VOs Y en apariencia la curacion con una mejor calidad del
nuevo tejido con un balance favorable regeneracion-repa-
racion. Estos resultados han motivado el planteamiento de
un estudio en fase Il que actualmente se estéa disefiando.

Los fundamentos de este efecto antiinflamatorio, no
disociable de la induccion regenerativa, son los siguientes:

Las plaquetas contienen en sus granulos alfa un conjun-
to de mediadores quimicos que disparan el inicio de la fase
regenerativa, tanto a través de la promocion de la angiogé-
nesis como del inicio de la regeneracion celular a través de
los mediadores mitoticos de las células mesenquimales, es
el “kick-off coktail”. Ademas, la presencia del TGF-R en
estado latente bloquea la respuesta inflamatoria inhibito-
ria de la regeneracion que es mediada por linfocitos?1:22,

La accién de los granulos de las plaquetas es clave en
el paso de la fase hemostatica a la regenerativa. Sus liso-
somas contienen una gran cantidad de enzimas proteoli-
ticos, sus granulos densos contienen factores protrombo-
ticos y sus granulos-a un alto contenido en Factores de
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Crecimiento (GFs) pro-regenerativos entre los que desta-
canel PDGFy el TGF-B.

Ademés, durante su formacion, las plaquetas tienen
la propiedad de acumular por endocitosis numerosas
moléculas del medio entre las que destacan mediadores
lipidicos. Estudios recientes sugieren que la esfingosi-
na-1-fosfato, el &cido fosfatidico y el lisofosfatidato, con
efecto antiapoptdtico de las células endoteliales, estan
implicados en la quemotaxis de células endoteliales, su
proliferacion y promocién de uniones adherentes para for-
mar estructuras tipo capilar. La esfingosina parece fun-
damental en el inicio de la angiogénesis, dado que es el
ligando de los receptores EDG (“endothelial differentia-
tion genes”). Finalmente, la sobreexpresion de VEGFR2,
hace sensible al endotelio circundante a la produccién del
VEGF (GF vasculoendotelial) para iniciar la angiogénesis
a partir de las células endoteliales?3.

El coagulo de fibrina actia como primordio del nuevo
tejido y vehiculo del reclutamiento celular y vascular. Va
a ser substituido por matriz extracelular propia del mus-
culo que es producida a partir de la diferenciacion celu-
lar mediada por factores del ambiente. En este sentido las
células fibroblasticas y miofibrobéasticas juegan un papel
fundamental en la regulacién de la diferenciacién érgano-
especifica.

A continuacion, coexistiendo con el proceso de la fibri-
nolisis y la activacion endotelial, se produce la liberacion
“in situ” de GFs secretados por los granulos-a plaqueta-
rios que han quedado secuestrados en el interior de la
malla de fibrina. Este kit disparador quimico desempefia
el papel de desencadenante de la respuesta regenerativa.

El principal GF que hace de bisagra en estas respuestas
es el TGF-3 que se secreta en dos formas:

a) Forma latente en complejos pequefios de accion inme-
diata que promueven la atraccion de células inmunita-
rias y que son degradados por las enzimas “furin-like”
liberadas por las mismas plaquetas.

b) Forma latente de liberacion tardia, formando comple-
jos grandes ligados a la matriz extracelular fibrilar (o
a la propia fibrina) por medio del LTBP (“latent TGF
binding protein”) degradada fundamentalmente por la
plasmina en el momento de la fibrinolisis y que des-
encadena la respuesta regenerativa propiamente dicha.
En este momento la accion del TGF-R es fundamental-
mente antiinflamatoria.

La regeneracion de un tejido exige la formacion de nue-
VOS Vasos sanguineos. La angiogénesis va a ser el motor
de la regeneracién desde el inicio ya que posibilitard la
llegada de células tronco multilineales, y proporcionara
factores tréficos necesarios para la homeostasis celular. El
inicio de la angiogénesis se desencadena por la esfingosi-
na 1 fosfato (SPP), también liberada por las plaquetas, que
se une al receptor EDG-1 de las células endoteliales ejer-
ciendo una accién quimioatrayente sobre las mismas. Un
cofactor, que parece ser la fibronectina, estabiliza la inte-
raccion de la célula endotelial con la matriz extracelular.

La accion subsiguiente viene mediada fundamental-
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mente por el VEGF (GF vasculoendotelial) que actla
como factor proliferador de las células endoteliales y
movilizador de células progenitoras de sistema vascular
para promover la vasculogénesis. Esta respuesta coordi-
nada a escala local y sistémica producird un nuevo arbol
vascular en la zona dafiada gobernando la formacion del
nuevo tejido.

Asegurado el aporte vascular, se forma un tejido inter-
medio de origen fibroso (fibroblastos y miofibroblastos)
que actia a modo de nicho que albergara a las células
madre movilizadas por los mediadores del dafio celular.

Las células progenitoras llegan al foco de lesion guia-
das por gradientes quimicos y anidan en el “homing”.
Normalmente, la célula stem queda regulada en su nicho,
que es otra célula de aspecto fibroblastico. En respuesta a
estimulos mitdgenos va a producir progenitores y precur-
sores de forma ordenada que se encargaran de sustituir el
primordio de tejido (tejido fibroso de granulacion) por el
tejido noble.

En la fase de proliferacion y diferenciacion son muy
importantes las sefiales recibidas a través de las citoquinas
propias del tejido dafiado que van a conducir a la diferencia-
cion tejido especifica. Juegan un importante papel la accion
de GFs como TGF-R, bFGF, EGF, HGF y el IGF-124-25,

La seleccidn evolutiva ha primado la aparicion de una
respuesta inflamatoria inmediatamente después de una
agresion ya que la reabsorcion del hematoma y la respues-
ta ante la infeccion es fundamental en la resolucién de
las agresiones “naturales”, pero la inflamacién favorece
la fibrosis y no es “tan necesaria” en lesiones inducidas
por actos quirdrgicos “no naturales” como es el caso de
implantacion de un electrodo de estimulacion epicérdico.

Fundamentado en todo lo dicho anteriormente se ha
propuesto un nuevo planteamiento terapéutico que implica
la implantacion de electrodos impregnados en PRP en un
lecho epicérdico previamente también infiltrado de PRP.

El efecto esperado es la disminucion de la interfase
fibrosa electrodo-miocardio, interfase responsable de tras-
torno de la conduccion eléctrica. Actuando con un produc-
to autélogo como es el PRP no hay raz6n para suponer que
se produzcan efectos adversos si se realiza una aplicacion
en el momento de la implantacion del electrodo.

MATERIAL Y METODOS

Con el objetivo de valorar la evolucion a corto plazo de
la estimulacion epicérdica mediante electrodos impregna-
dos de PRP y el lecho epicéardico receptor infiltrado con
PRP, se disefid un estudio piloto con dos perros hembras
de 10 y 11 kg de peso de 3 y 4 afios de edad, a los que se
implantaron electrodos epicardicos ventriculares, modelo
Enpath Medical modelo 511211 bipolar, sin sutura y sin
esteroides. Un perro recibid 4 electrodos (2 impregnados-
infiltrados con PRP) y otro 3 electrodos (2 impregnados-
infiltrados con PRP).

El PRP se obtuvo a partir de 36 mL de sangre autéloga
y por procedimientos de gradiente de densidad se consi-
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Figura 1, impregnacion de PRP en la zona de implante

guieron PRP con concentracion plaquetaria de 1.000.000
y 1.300.000 plt/uL. Los electrodos se impregnaron con
este producto y se infiltraron las zonas receptoras epicar-
dicas a dosis de 1 ml por aplicacion (Figura 1).

La técnica de implantacion se realizé bajo anestesia
general y ventilacion asistida con esternotomia media
y pericardiotomia. La zona de implante se prepar6
mediante infiltracion con jeringa de insulina. De cada
zona de implantacion se analizaron el electrograma,
umbral de estimulacién, onda R, slew rate e impedancia.
Utilizandose el analizador ERA 300 de Biotronik. En
Figura 2 se muestra el aspecto de los electrodos implanta-
dos en el perro numero 1.

Posteriormente se procedio a la sutura parcial del peri-
cardio, cierre de la toracotomia y reanimacion del animal.
Los dos animales sobrevivieron a la implantacion.

Alos 55 dias del implante se realiz6 el andlisis electro-
nico de los electrodos, bajo anestesia general y ventilacion
asistida, valorando el electrograma, umbral, onda R, slew
rate e impedancia de cada electrodo que se identificaba

Figura 2, 4 electrodos fijados en perro numero 1
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Tabla de medidas electricas

Perro 1 Coraz6n 1 CM1

100719 CM1-4A Sin Infiltracion (electrodo 1)

Umbral | OndaR SR Impedancia Fecha
Agudo 0,8V 16mVv | 1,1Vis 578 Q 25-03-2006
55 Dias | 0,8V 28mV | 1,9Vis 37140 19-05-2006
105763 CM1-1 A Con infiltracién (electrodo 2)
Umbral | OndaR SR Impedancia Fecha
Agudo 0,3V 12mVv | 1,2Vis 524 Q 25-03-2006
55 Dias | 0,7V 33mv | 2,3Vis 4520 19-05-2006
105218 CM 1 -2 A Con infiltracién (electrodo 3)
Umbral | OndaR SR Impedancia Fecha
Agudo 0,5V 10mV | 3,4Vis 725Q 25-03-2006
55 Dias | 0,6V 33mV | 2,1Vis 456 Q 19-05-2006
105744 CM1-3A CM1-3B Sin infiltracion (electrodo 4)
Umbral | OndaR SR Impedancia Fecha
Agudo 0,6V 25mV 1,4vis 720 Q 25-03-2006
55 Dias 2V 27mV | 3,2Vis 596 Q 19-05-2006

Perro2 Corazon2 CM2

105558 CM2-3A CM2-3B CM2-3C Sin infiltracién (electrodo 5)
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Umbral | OndaR SR Impedancia Fecha
Agudo 0,6V 14mV | 0,9V/s 732Q 25-03-2006
55 Dias 1,1V 14mV | 2,3Vis 494 Q 19-05-2006
105581 CM2-2A Con Infiltracion (electrodo 6)
Umbral | OndaR SR Impedancia Fecha
Agudo 0,8V 12mv | 0,3V/s 37180 25-03-2006
55 Dias 0,6V 12mVv | 1,2V/s 420 Q) 19-05-2006
105762 CM2-1A Con Infiltracion (electrodo 7)
Umbral | OndaR SR Impedancia Fecha
Agudo 04V 15mV | 0,5Vis 486 Q 25-03-2006
55 Dias | 0,7V 32mVv | 1,8V/s 452 Q) 19-05-2006
Analisis de las medias de los datos eléctricos
Electrodos infiltrados
Umbral OndaR SR Impedancia
Agudo 05V 12,0 mV 1,35V/s 535Q
55 Dias 0,6V 27,0 mv 1,85V/s 445 Q
Electrodos no infiltrados
Umbral OndaR SR Impedancia
Agudo 06V 18,3 mv 1,13 V/s 676 Q
55 Dias 1,3V 23,0mVv 2,40V/s 488 O

por el numero de serie, sin conocimiento de las caracteris-
ticas de infiltracion (ver tablas de resultados de los datos
eléctricos y ejemplos de registro en figuras anexas).

Posteriormente se procedio a la extraccién en bloque
del corazén del animal para estudio histologico. (Tablas
de datos histopatoldgicos. Anélisis comparativo de zonas
implantadas, con y sin infiltracion, a los 55 dias de elec-
trodos).

El anatomopat6logo sélo dispuso de la referencia del

41



Tabla Datos Histopatolégicos

Electrodos infiltrados
Fibrosi‘s Perigardio- Cambios Miocardio
Miocardio
105763 CM1-1A + +
105218 CM1-2A ++ +
105581 CM2-2A ++++ -+
105762 CM2-1A T 4
Electrodos no infiltrados
Fibrosi_s Peri(_:ardio- Cambios Miocardio
Miocardio
105744 CM1-3AB ot o
100719 CM1-4 A 4
105558 CM2-3 ABC i .

numero de serie de cada electrodo y el nimero del corazén
analizado para que el estudio histopatoldgico de la evolu-
cion de la reaccion que genera el electrodo fuera practica-
do a ciegas.

En el punto de implantaciéon de cada cable se realizo
una incisién longitudinal procesando una o dos secciones.
La muestra se incluyo en parafina practicandose cortes de
4 micras relizados con tincion de Hematoxilina-Eosina
(HE) Tricromica de Masson (TM) y Hematoxilina acida
fosfotingstica (PTAH)

De cada seccion se valoro el tipo de reaccién aso ciada
al punto de implantacion del catéter considerando:

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

- presenciay tipo de reaccion inflamatoria en pericardio
visceral y miocardio

- presencia aspecto y tipo de tejido conjuntivo neofor-
mado, asi como su disposicion entre las fibras miocar-
dicas.

- aspecto del miocardio en el punto de implantacion.

Las muestras se codificaron como CM1 en el primer
corazdbn con muestras CM1-1A, CM1-2A, CM1-3 A,
CM1-3B, CM1-4A.

Las muestras del segundo corazén se codificaron como
CM2 con codigos CM2-1A, CM2-2A, CM2-3 A, CM2-
3B, CM2-3C.

Los datos eléctricos obtenidos marcan una tendencia de
mejor umbral de los electrodos infiltrados.

El estudio histopatoldgico sefiala una marcada reaccion
inflamatoria asociada a intensa formacion de tejido de
granulacion con presencia de cavidades sin contenido apa-
rente o con restos de detritus o células inflamatorias espe-
cialmente en el electrodo CM2-3 A, CM2-3B, CM2-3C
gue corresponde a un electrodo no infiltrado y con umbral
alos 55 dias de 1,1 V frente a un umbral agudo de 0,6 V.

CONCLUSIONES

Este estudio piloto aporta datos que permiten sefia-
lar una tendencia a una menor fibrosis y menos cam-
bios estructurales de la zona miocérdica imfiltrada con
PRP y receptora de electrodos también impregnados con

Datos del electrodo N° 4, perro N° 1, agudo, sin infiltracién-impregnacién de PRP
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Datos del electrodo N° 4, perro N° 1, a los 55 dias, sin infiltracion-impregnacién de PRP

PRP vy, que segin mediciones efectuadas a los 55 dias de
la implantacion, se relacionan con mejores valores de
Umbral de estimulacion. Estas observaciones motivan a
establecer una base experimental mas amplia para valorar
este efecto del PRP y si los resultados en modelo animal
fueran positivos justificarian la aplicacion de la metodolo-
gia ensayada a la clinica humana.
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21-24 Marzo, Granada (Espafia).

Arritmias 2007-V Reunién Anual de la Seccién de
Electrofisiologia y Arritmias de la SEC y de sus
Grupos de Trabajo (DAl y Sincope).

Secretaria: Viges El Corte Inglés. Princesa,

47, 7.2 planta. 28008 Madrid. Espaiia.

Tel.: 912 042 600. Fax: 915 597 411.

E-mail: dccimad6@viajeseci.es

24-27 Marzo, Nueva Orleans (Estados Unidos).

56th Annual Scientific Session (ACC.07). American
College of Cardiology 2007.

web: http://accO7.acc.org/

9-11 Mayo Castellon (Espafia)

XXIV Congreso de la Sociedad Valenciana de
Cardiologia

Secretaria: José Bru Montoro

Tfno: 96 369 45 05

E-mail: congreso@svcardio.org

16-18 Mayo. Salamanca (Esparia)

XXVIII Congreso Nacional de Enfermeria en
Cardiologia

Secretariaa CONGREGA, S.L.

C/ Rosaliade Castro, 13, 1.° 1zqda. 15004 A Corufia
Tfno: 981 216 416 Fax: 981 217 542

E-mail: congrega@congrega.es

24-26 Mayo.Valencia (Espafia)

IV Reunién Anual de la Seccién de Insuficiencia
Cardiaca, Trasplante Cardiaco y Otras Alternativas
Terapéuticas de la SEC

Secretariac. CONGREGA.

C/ Rosaliade Castro, 13, 1.°izqda. 15004 A Corufia
Tfno: 981 216 416 Fax:981 217 542

E-mail: mariamuniz@congrega.es

web: www.congrega.es
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24-25 Mayo, Fuengirola, Malaga, Espafia)

Reunidn de Primavera de la Seccion de Estimulacion
Cardiacade la SEC

Secretaria: Vigjes el Corte Ingles

Tfno: 91 724 23 70 Fax:91 724 23 71

E-mail:

web: www.marcapasossec.org

7-8 Junio Barcelona (Espafia)

Congreso Anual de la Societat Catalana de
Cardiologia

Secretaria: Societat Catalana de Cardiologia.
attn:Rufina. Mayor de Can Caralleu 1-7. 08001 BCN
Tfno: 93 203 60 98 Fax:93 212 35 69

E-mail: sccardiol ogia@academia.cat

9-12 de Junio, Hamburgo, Alemania

Heart Failure 2007

Secretaria: Heart Failure 2007 Congress secretary ESC
2035 Route des Colles.

06903 Sophia Antipolis Cedex

Tfno: +3304 9294 76 00 Fax:+3304 9294 76 01
E-mail: hfsecretariat@escardio.org

Web: www.escardio.org

15-17 Junio Cannes (Francia)
Arrhythmias & Heart Failure. Troubles du Rythme &
Insuffisance Cardiaque

Secretaria Com & Co, Vérane Bergeron. 40 Avanue de
Saint-Antoine. F-13015 Marseille

Tfno: +33 (0) 491 09 70 53 Fax:+33 (0) 496 15 33 08
E-mail: vbergeron@rhythmcongress.com

web: www.rhythmcongress.com

22-23 Junio, Baiona (Pontevedra)

Reunion Anual de la Sociedad Gallega de Cardiologia
Secretariaa CONGREGA.

C/ Rosaliade Castro, 13, 1.° Izda. 15004 A Corufa
Tfno: 981 216 416 Fax:981 217 542

E-mail: congrega@congrega.es

24-27 Junio, Lisboa (Portugal)

EUROPACE 2007

Secretaria: Europace 2007-the Europan Society of
Cardiology. 2035 Route des Colles.

06903 Sophia Antipolis Cedex

Tfno: +3304 9294 76 00 Fax:+3304 92 94 76 01
E-mail: campaigns@news.escardio.org

Web: www.escardio.org

1-5 Septiembre, Viena (Austria)

ESC CONGRESS

Secretaria: Ecor/the Europan Society Of Cardiology.
2035 Route des Colles. 06903 Sophia Antipolis Cedex
Tfno: +3304929476 00 Fax:+3304 9294 76 01
E-mail: agatel @escardio.org

Web: www.escardio.org

7-10 Venecia (Italia)

Venice Arrhythmias 2007

Secretaria: Adria Congrex

Paolo Zavalloni. Via Alessandro Tiarini, 22. 40129
Bologna

Tfno: +39 051 745 7070 Fax:+39 051 745 7071

45



Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

E-mail: info@venicearrhythmias.org
Web: www.venicearrhythmias.org

17-20 Madrid (Espafia)

SEC 2007- Congreso de sas Enfermedades
Cardiovasculares

Secretaria: Servicio de Organizacién de Congresos.
Ntra. Sra. de Guadalupe 5y 7. 28028 Madrid

Tfno: 902 112 629 Fax:902 113 036

E-mail: soc@secardiologia.es

Web: www.congresosec.org
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NORMAS DE PUBLICACION

La revista Cuadernos Tecnicos de Estimulacion
Cardiaca es una publicacion propiedad de Vitatron
Medical Espafia y edita trabajos originales sobre aspectos
relacionados con las cardiopatias y la estimulacidn eléctrica
cardiaca. También incluye revisiones monogréaficas, comu-
nicaciones de casos, comentarios editoriales, criticas de
libros y cartas al editor.

Los trabajos admitidos para su publicacion en
Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca
precisan para ser reproducidos total o parcialmente la con-
veniente autorizacion previa.

Todos los manuscritos se remitiran a Editor de
Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

Vitatron Medical Espafia S.A.
Centro Empresarial ‘El Plantio’. Edificio 6,
28023 Madrid.

ASPECTOS ETICOS

Los autores firmantes de los articulos aceptan la responsabi-
lidad definida por el Coémite Internacional de Editores de Revis-
tas Médicas, publicada en Rev. Esp. Cardiol. 1993; 46:2-9.

Los articulos enviados deben ser originales, no publica-
dos previamente ni enviados simultaneamente a otra revista.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Los manuscritos se enviaran mecanografiados a doble
espacio, en papel tamafio DIN A4, por una sola cara, con
margenes laterales de 2,5 cm.Las hojas iran numeradas
consecutivamente comenzando por la pagina frontal.

El manuscrito se ordenara del modo siguiente:

1) Pégina Frontal

2) Resumen

3) Texto

4) Bibliografia

5) Piesde Figuras

6) Tablas. Las figuras se remitiran adjuntas.

1. Pagina frontal: Incluira el titulo del articulo, el nombre y
los apellidos de los autores y el centro u Hospital de pro-
cedencia, con especificacién de los Servicios o Unidades
a los que pertenecen los autores, si se considera opor-
tuno. Incluird la direccion postal del primer firmante a
quien debe dirigirse la correspondencia.

2. Resumen: En el caso de los articulos originales ten-
dra una extension maxima de 250 palabras y de forma
estructurada expondra la introduccién, objetivo, méto-
do, resultado y conclusiones del articulo. En el caso de
comunicaciones de casos, el resumen tendra una exten-
sion méaxima de 150 palabras y su estructura sera libre.
En ambos casos, el resumen deberd permitir conocer
con su lectura el contenido del articulo y no contendré
citas bibliograficas ni abreviaturas.

3 Texto: Constara en el caso de los articulos originales de:
a) Introduccion
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b) Métodos
¢) Resultados
d) Discusion
e) Conclusiones
Cada apartado se indicara en el texto.

Si se utilizan abreviaturas, estas se definiran la primera
vez que se utilicen en el texto.

Las abreviaturas seran las recomendadas en Requisitos
de uniformidad para la remisién de manuscritos a revis-
tas biomédicas.Comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas (Rev. Esp. Cardiol. 1993; 46: 2 - 9).

En el caso de las comunicaciones de casos, el texto segui-
ra el orden siguiente:

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

Con el texto escrito, es requisito imprescindible el envio
de su grabacion en disquete de 3,5 pulgadas utilizando
cualquiera de los procesadores de texto para ordenadores
tipo PC 0 PC compatibles.

4. Bibliografia: Las referencias bibliograficas se citaran en
secuencia numérica de acuerdo con su orden de aparicién. No
se admitiran las citas de articulos o datos no publicados.

Para la referencia a revistas médicas se usaran las abreviaturas
que aparecen en el Index Medicus: List of Journals Indexed,
que se publican en el nimero de Enero de cada afio.

El formato de las referencias seré el recomendado en Requi-
sitos de uniformidad para la remision de manuscritos a revis-
tas biomédicas.Comite Internacional de Editores de Revistas
IMédicas (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 fotogréfica 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
brillante con tamafio minimo de 13 x 18 cm. No se
admitiran 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 indicard mediante una flecha.

Los pies de figura se incluirdn 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 ocupard una pagina, llevando en la
parte superior el nimero de orden de aparicion, en nime-
ros romanos, su titulo y en la parte inferior, por orden
alfabético la aclaracion de las abreviaturas.
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PAGINAS WEB DE INTERES

Abrimos una nueva seccion en la cual se incluirdn
aquellas paginas web que puedan ser de su interes. Para
ello deberan enviar un e-mail con la web a incluir a:

ctec@ marcapasossec.org

Seccion de Estimulacion Cardiaca de la SEC
Www.marcapasossec.org

Sociedad Espafiola de Cardiologia
www.secardiologia.es

Seccidn de Electrofisiologia y Arritmias de la

SEC
www.arritmias.org

Sociedad Espafiola de Cirugia Cardiovascular
WWW.Seccv.es

Servicio Cirugia Cardiaca Hospital 12 de
Octubre. Madrid
www.cirugiacardiaca.es
Asociacién Espafiola de Enfermeria en
Cardiologia
www.enfermeriaencardiologia.com

Sociedad Europea de Cardiologia
www.escardio.org

American Heart Association
www.americanheart.org

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca
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Sociedad Espafiola de Cardiologia

REUNION DE PRIMAVERA

Seccion de Estimulacidon Cardiaca

COMPLICACIONES EN LA ESTIMULACION CARDIACA

Informacion

Sede de la Reunion:

Hotel Beatriz ( Fuengirola)

Secretaria:

D. Ismael Castro. Viajes El Corte Ingles.

Teléfono 954 506 605 Fax: 954 214 221 / 954 223 512
E-mail: sevillacongresos@viajeseci.es

N° de Cuenta:BSCH 0049-1500-03 2810355229
Periodo de Inscripcion:

Del 1 de Marzo al 30 de Abril.

Formalizacion de la Inscripcion:

Enviar el boletin de inscripcidon y de reserva del Hotel
por Fax o E-mail al secretaria de la Reunién. Los
boletines de inscripcion y de reserva de hotel estan
disponibles en la pagina web de la Seccién.
Comunicaciones:

Se presentaran antes del 30 de Abril por E-mail a
comunicaciones@marcapasossec.org. El formato se
ajustara al modelo que aparece en la pagina web de la
Seccion.

Acreditacion

La Reunidn esta acreditada por la Sociedad Espariola de
Cardiologia

Jueves 24 de Mayo de 2007

17.00
Inauguracion oficial de la reunién

17,15-18,30
MESA REDONDA

Complicaciones de los marcapasos
e Infecciébn de marcapasos.

e Tratamiento agresivo. ¢Es la unica opcién?
= Tratamiento conservador. (Puede ser una op-
cion?
e Discusion
18,30
DESCANSO
18,45
MESA REDONDA

Disfuncion de generador y electrodos

« Tipos de electrodo, longevidad y complicacio-
nes.

= Disfuncion de generador y recall. El punto de
vista de la industria.

e Implicaciones clinicas de los recall. Disfuncion
de sistemas

e Discusion.

Jueves 24 de Mayo de 2007 (cont.)

19:40
Charla homenaje

21:00
Cena

Viernes 25 de Mayo de 2007

9:00-10:30

MESA REDONDA
Bradiarritmias:
error ensefa.

10-30-11,15
CONTROVERSIA

Deben todos los pacientes candidatos a re-
sincronizacion recibir un desfibrilador im-
plantable.

11,15-11,30

DESCANSO

11,30, 12:15

CONFERENCIA MAGISTRAL:

Analisis critico de los estudios de estimula-
cion cardiaca.

casos clinicos cuando el

12:15-13,30
Comunicaciones orales

14-15,30
Comida de trabajo

15,30-16,30
Reunion administrativa

16:30
MESA REDONDA

Estado actual de los sistemas de diagnostico
y monitorizacion ambulatoria.
e Utilidad de los electrogramas almacenados en
los pacientes portadores de marcapasos:

e Estado actual y futuro de los sistemas im-
plantables de registro de ecg continuo.

e Presente y futuro de los sistemas de monito-
rizacion ambulatoria en pacientes con insufi-
ciencia cardiaca.

e Discusion

18:00
Acto de clausura

21.00
Cena de clausura.
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