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Editorial

Con el presente numero se cumplen once afios de exis-
tencia de esta revista cuya publicacion se inicid en el afio
1996 bajo el nombre de “Cuadernos Técnicos”, con un
numero 0 y periodicidad anual. El afio 2002 se inicié una
nueva etapa de esta revista, que modificO su nombre a
“Cuadernos Técnicos de Estimulacién Cardiaca”, cambio
su portada, aumento sus contenidos e incrementd a dos
nameros anuales su periodicidad.

Desde su creacion y durante todos estos afios, la edicion
de la revista fue soportada por el Centro de Formacion de
Vitatron Medical Espafia.

Tras el este numero de la revista, que consideramos
como un numero de transicion y gracias a la experien-
cia adquirida a lo largo de este tiempo, creemos, que esta
publicacidn, ya ha alcanzado su mayoria de edad y est&
en condiciones de iniciar otra nueva etapa, cuyo fin de es
hacerla mas (til para los profesionales interesados en la
estimulacion cardiaca y las arritmias, y de este modo, con-
seguir alcanzar el objetivo sefialado en su numero 0, “...,
hacer de esta revista, su revista”.

Para ello, se introduciran cambios que afectaran a dife-
rentes aspectos de la revista que ampliaran y mejoraran
sus contenidos a la vez que se aumentard su periodicidad,
ya que, a los dos nimeros actuales, que apareceran en
marzo y octubre, se unird un namero monografico en el
mes de Junio.
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Tras una nueva portada, su contenido incluiré de forma
estable, un articulo sobre estimulacién cardiaca, otro sobre
resincronizacion y/o desfibriladores, otro sobre arritmias
y finalmente uno sobre tecnologia aplicada a las técnicas
diagnosticas y terapéuticas de las arritmias. Ademas, en
cada numero, se presentaran casos clinicos y comunica-
ciones breves.

Para hacer posible el desarrollo de esta nueva etapa, se
ha procedido a reforzar el equipo editorial de “Cuadernos”
con dos editores asociados, los Dres. Antonio Hernéandez
Madrid e Ignacio Ferndndez Lozano, que colaboraran con
el Editor Jefe en la revision de los articulos asi como en
seleccion de temas y autores, y en la coordinacion tanto
de los nimeros ordinarios como del numero monogréafico
anual.

También se ampliard el Comité Editorial, invitando a
incorporarse al mismo a nuevos miembros, de los que se
solicita y espera una colaboracion activa, en la seleccion y
redaccion de los futuros contenidos de la revista.

Finalmente, el compromiso de edicion de “Cuadernos”
serd asumido por Medtronic a través de su centro de for-
macion.

Confiamos que todos estos cambios, sean positivos para
la revista y cuenten con el apoyo de nuestros lectores.
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Estimulacion VDD monocable.
Un sistema satisfactorio, con
condiciones

J. Rodriguez Garcia, R. Martin Asenjo, S. Temprano Vazquez, R. Coma Samartin, A. Bueno Gonzélez, P. Rico Cepeda
Unidad de Marcapasos. Unidad Coronaria. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid.

INTRODUCCION

La estimulacion VDD con cable
unico fue introducida en la practica
clinica por Antoniolil a finales de los
afios 70 y se difundi6 a lo largo de los
afios 902, como alternativa a la estimu-
lacién bicameral o DDD en pacientes

con bloqueo AV (auriculoventricular) y
funcién sinusal normal, dado que presentaba las venta-
jas derivadas del empleo de un solo cable (reduccion del
tiempo de implante, menores complicaciones y menor
coste), como asi lo demuestra un estudio comparativo
entre ambos modos DDD y VDD?,

Durante el afio 1997, en Canada la estimulacion VDD
monocable representd solo el 5%, en Estados Unidos el
3% y en Inglaterra el 2 %, segun los datos facilitados por
el World Survey 4, a pesar de que entre el 30 y 50 % de los
pacientes con bloqueo AV tenian funcion sinusal normal °.

Mientras, en algunos paises de Europa®, este tipo de
marcapasos alcanzé hasta el 21 % del total de marcapa-
sos implantados y en Espafia, segln el informe del Banco
Nacional de Marcapasos correspondiente al afio 2005,
las unidades VDD representaron el 20,23 % del total de
los implantes y el 19, 42 % de los recambios, realizados
durante dicho periodo’.

Esta infrautilizacion del modo VDD , mas acusada en
los paises inicialmente citados, puede deberse a la des-
confianza en sus resultados derivada de los defectos de
deteccion auricular a medio y largo plazo descritos en los
pacientes portadores este tipo de marcapasos, que segun
diversos estudios pueden alcanzar al 20 % de los pacien-
tes, de los efectos del tratamiento beta bloqueante y otros
farmacos sobre el funcionamiento de este tipo de marca-
pasos y de la respuesta insatisfactoria de estos sistemas
VDD, en presencia de taquiarritmias auriculares.

Uno de los primeros estudios dirigido a valorar los
resultados a largo plazo del modo VDD fue el Italian
Multicenter Study que englob6 un total de 514 pacientes,
en los cuales se descart6 la presencia de disfuncion sinusal
por medio de Holter de 24 horas, test de atropina (0,02
mg/Kg) y cuando fue posible ergometria. Tras un tiem-
po medio de seguimiento de 15,2 meses, el modo VDD
se mantuvo en 461 pacientes ( 93,5 %), 15 desarrollaron
fibrilacion auricular, 26 presentaron perdida de la detec-
cion de la onda P y 4 interferencias por miopotenciales.
Ademas en 37 pacientes se produjeron taquicardias medi-
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das por el marcapasos, cuyo mecanismo fue la deteccion
por el canal auricular de las fuerzas terminales del QRS
y/o laonda T8.

En nuestro medio la serie mas amplia publicada® que
comprende 700 pacientes (que representan el 11,47 % del
total de marcapasos correspondientes al periodo estudia-
do), refiere un 7,7 % de infradeteccion auricular inacep-
table, taquiarritmias supraventriculares no controlables en
el 6,4 % y perdida del VDD en el 8,6 % de los pacientes.

Schaer!© analiz6 la estimulacion VDD monocable en
una serie de 320 pacientes tras un periodo de seguimien-
to medio de 6,1 £ 2,5 afios (el mas prolongado de todos
los estudios publicados) y encuentra que al cabo de dicho
periodo 268 pacientes (84 %) permanecian en modo VDD
y 47 pacientes (15 %) estaban programados en VVI, 36
por fibrilacion auricular, 7 por defectos incorregibles de
deteccion y 4 por diferentes causas.

En discordancia con estos resultados, estan los obte-
nidos por Zupan!! en 307 pacientes, tras un seguimiento
medio de 5,98 £ 1,59 afios, que encuentra una persisten-
cia en el modo VDD del 87,3 % con un 12,7 % de pro-
gramaciones a VI, pero refiere que 200 de sus pacientes
(61,5 %) mostraban durante el seguimiento episodios de
taquiarritmia auricular, segun los contadores de arritmias
del generador, aunque previamente al implante solo 12
pacientes (3,9 %) tenian antecedentes de taquiarritmia
auricular.

Similares resultados aportan Schuchert'2 y Pignalberil3
que encuentran al afio del implante arritmias auriculares
en el 50 % de los pacientes con marcapasos VVDD.

Esta disparidad en la incidencia de arritmias auriculares
entre unos autores y otros, podria explicarse por la meto-
dologia empleada, ya que en unos estudios las arritmias
auriculares se detectaron a través de holter de 24 horas y
en otros de forma continua a través de los diagndsticos del
marcapasos.

Recientemente se ha aplicado la tecnologia VDD
monocable a los desfibriladores implantables'# y aunque
la experiencia es limitada se ha comprobado una signifi-
cativa incidencia de deteccion de ondas de campo leja-
no tanto en ritmo sinusal durante el seguimiento, como
durante los episodios de taquiarritmia que en ocasiones
conlleva la interpretacion errénea de la arritmia, el retraso
en el inicio de la terapia o la aplicacion inadecuada de la
mismal®,



Los resultados de la estimulacién VDD pueden ser
satisfactorios si se cumplen determinadas condiciones,
que se analizan a continuacion y que consisten en :

1) una correcta indicacion, que excluya la existencia de
disfuncion sinusal y de taquiarritmias auriculares,

2) una adecuada seleccion de pacientes valorando la
edad y la presencia de cardiopatia asociada,

3) una cuidadosa técnica de implante, que tenga en cuen-
ta aspectos especificos de este tipo de marcapasos

4) una programacion durante el seguimiento, que tenga
en cuenta los datos diagndsticos aportados por el dis-
positivo.

INDICACIONES DEL MODO VDD CON CABLE
UNICO

Segun las recomendaciones de la ACC/ AHA/NASPE
2002, los marcapasos VDD estan indicados en pacientes
con bloqueo AV, funcidn sinusal normal y que no tengan
necesidad de estimulacion auricular.

Es requisito fundamental, por tanto, para indicar este
tipo de dispositivos, la exclusion de disfuncion sinusal, lo
que en la préctica se juzga por medio de los datos dispo-
nibles (ECG previos y registros de Holter) y en su defec-
to, por la presencia de una frecuencia sinusal en reposo
de al menos 70 Ipm. Ademas, algunos autores valoran la
respuesta de la frecuencia sinusal a la atropina (dosis 0,03
— 0,04 mg/Kg) considerando normal el incremento de la
misma hasta 90 — 100 Ipm.

Los sistemas VDD monocable presentan en nifios y
adolescentes con bloqueo AV congénito, el atractivo de
precisar un solo cable para recuperar la asincronia AV y
la respuesta cronotropica, pero se han descrito en estos
pacientes alteraciones anatomicas en el nodulo sinusall®
y también una disminucion de la respuesta cronotrépica
al ejerciciol’ que pueden hacer dudar, en estos pacientes,
sobre el uso de los sistemas monocable.

Gertie ha estudiado la funcién sinusal y su evolucién a
lo largo del tiempo (seguimiento medio 10,6 £ 7,3 afios)
en 36 nifios con bloqueo AV congeénito sin otra patologia
cardiaca, mediante ECG, Holter y prueba de esfuerzo,
comprobando la ausencia de alteraciones significativas y
una capacidad funcional del 85,8 £ 8,9 % de la correspon-
diente a su edad y estatura.

Ante ello, parece especialmente indicado el modo VDD
en estos pacientes, en los que es predecible una prolon-
gada necesidad de estimulacion cardiaca, pero se debe
procurar emplear este tipo de marcapasos en adolescentes
que hayan superado la época de mayor crecimiento estatu-
ral, para evitar que el desplazamiento relativo del dipolo
auricular pueda conllevar la perdida precoz de la detec-
cion auricular.

Finalmente, conviene tener en cuenta, que un numero
significativo de pacientes, cuya funcion sinusal fue con-
siderada normal en el momento del implante, pueden pre-
cisar, a lo largo de su evolucién tratamiento con farma-

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

cos, en especial betabloqueantes, que entre otros efectos
secundarios, producen depresion del automatismo sinusal.

Esta bradicardia inducida por los betabloqueantes, da
lugar bien a una bradicardia mantenida en estimulacion
VDD o si la frecuencia sinusal es menor que el limite
inferior de frecuencia programado, al funcionamiento del
marcapasos en modo VVI o incluso VVIR ( si se progra-
mo la respuesta en frecuencia), que, en muchas ocasiones,
se acompafia de conduccidn ventriculoatrial retrograda.

Por ello, no parece adecuada la utilizacion de sistemas
VDD monocable en pacientes con patologia asociada (car-
diopatia isquemica, hipertension arterial, arritmias, etc.)
que previsiblemente puedan necesitar tratamiento con far-
macos que reduzcan el automatismo.

Tampoco parece oportuno indicar este modo en pacien-
tes con antecedentes de taquiarritmias auriculares, pues las
unidades DDD ofrecen en estos casos mejores resultados
y ademas cuentan con algoritmos de estimulacion auricu-
lar dirigidos a prevenir los episodios de arritmia auricular.

Por otra parte, las taquiarritmias auriculares conlle-
van una actividad auricular (diferente a la originada en el
nodulo sinusal) formada por electrogramas de diferente
orientacion y amplitud y que en el caso de la fibrilacion
auricular estd representada por electrogramas de gran
variabilidad y baja amplitud, lo que origina defectos en la
deteccion auricular, en este tipo de marcapasos.

Si estos defectos son intermitentes, se producird la acti-
vacion y desactivacion intermitente del cambio automa-
tico de modo, con estimulacion ventricular a frecuencias
erraticas. Si el defecto de deteccion es total, la estimu-
lacion ventricular se realizara en modo VVI en el limite
inferior de frecuencia que en este tipo de marcapasos se
suele programar bajo, para evitar la competencia con el
ritmo sinusal durante el reposo y el suefio.

Seleccion delos pacientes

Una vez establecida la adecuada indicacion es conve-
niente valorar algunas caracteristicas individuales de cada
paciente como son:

Edad:

En muchos centros se tiende a reservar este modo de
estimulacion para pacientes de edad avanzada, basan-
do esta decision en la utilizacion de un solo cable, la
reduccion del tiempo de implante y su menor coste.

En oposicion a este planteamiento, Wiegand® en una
serie de 194 pacientes, con unidades VDD tras dos
afios de seguimiento ( Saphir Multicenter Follow-up
Study) sefiala que la edad del paciente > a 66 afios tenia
alto valor predictivo negativo independiente (92,9 %)
para infradeeccion de la onda P, aunque su valor pre-
dictivo positivo fuera menor (40 %) y posteriormente,
este mismo autor'® comprob6 que los mejores resulta-
dos con sistemas VDD monocable se obtenian en los
pacientes mas jovenes (< de 60 afios) tanto en lo refe-
rente a amplitud de la sefial auricular, como a la menor
reduccion de la amplitud de la misma durante el segui-
miento y al menor riesgo de desarrollar disfuncion sin-
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usal y menor incidencia de fibrilacion auricular (0,6 %
por afio en pacientes menores de 60 afios frente al 3,6
% en los pacientes de edad mas avanzada).

Esta tendencia a la infradeteccion en los pacientes de
edad avanzada se ha tratado de explicar por la mayor
presencia de cardiopatia estructural y en especial por la
presencia de dilatacion auricular derecha?,

Constitucion:

Los defectos de deteccion de la actividad auricular son
consecuencia de la gran variabilidad de la amplitud de
los electrogramas auriculares percibidos por los elec-
trodos flotantes, en funcion de su menor o mayor dis-
tancia de la pared auricular, la cual se modifica con los
cambios posturales, los movimientos respiratorios y el
ejercicio fisico.

Toivonen?! estudio el grado de variacion de la ampli-
tud de la sefial auricular detectada por los electrodos
flotantes de los marcapasos VDD monocable y encon-
tré considerables variaciones segun los individuos y la
posicion corporal.

Durante el implante, el posicionamiento del dipolo
auricular flotante se efectta con el paciente en dectbi-
to. Posteriormente cuando el paciente adopta la bipe-
destacion o la posicion sentada, la posicion del dipolo
varia al descender el diafragma y el corazén, ya que al
permanecer el cable fijo, dicha posicién se eleva con
respecto a la obtenida durante el implante.

Estos cambios que se producen en todos los pacien-
tes son especialmente acusados en pacientes obesos o
con plétora abdominal tal como demuestra el estudio
de Choi?2 que en pacientes con marcapasos VDD con-
firmé que las mayores reducciones en la amplitud de
la sefial auricular se producian en aquellos que mostra-
ban mayores variaciones en el tamafio longitudinal del
corazon entre las radiografias realizadas en supino y en
bipedestacion.

También el ciclo cardiaco puede influir en la deteccidn
auricular y Carbone?? ha descrito en pacientes con per-
dida de la deteccion de la onda P, detecciones intermi-
tentes de la misma que por medio de ecocardiografia-
doppler se ha comprobado que tienen lugar cuando el
volumen auricular disminuye lo que aproxima el elec-
trodo flotante a la pared auricular.

CARDIOPATIA ASOCIADA

Los pacientes con miocardiopatias o valvulopatias sue-
len desarrollar dilatacion de cavidades, y la presencia de
dilatacion auricular derecha desaconseja el empleo de
marcapasos VDD debido a la baja amplitud de los electro-
gramas obtenidos en estos casos, como consecuencia del
aumento de la distancia entre la pared auricular y el dipolo
flotante.

Asi, De Cokh comprob6 en pacientes portadores de
marcapasos VDD, mediante ecocardiografia, la existencia
de una estrecha correlacion entre los volimenes auricular
derecho y telediastélico ventricular derecho y la infrade-
teccion auricular, con un valor de corte de 80 ml para el
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volumen telediastolico de AD con sensibilidad y especi-
ficidad para la infradeteccion del 100 y 92 % respectiva-
mente?4,

Resulta llamativo que un alto porcentaje de los pacien-
tes encuadrados en el Saphir Multicenter Follow-up Study
(22,7% del total) presentaban en el momento del implan-
te antecedentes de cardiopatia isquemica, infarto previo o
revascularizacion coronaria, patologia que en la mayoria
de los casos aconseja el tratamiento con betabloqueantes,
lo que compromete el adecuado funcionamiento de los
marcapasos VDD. Ademas, la existencia de cardiopatia
estructural Ileva consigo una mayor incidencia de fibrila-
cion auricular

TECNICADE IMPLANTE
Eleccion del cable:

Ante las diferencias de constitucion de los pacientes,
en especial de estatura y tamafio de las cdmaras cardia-
cas, los fabricantes de este tipo de dispositivos ofrecen
al menos dos modelos de cables cuya distancia entre los
electrodos auriculares y ventriculares, varia entre 135 mm
y 155 mm, con el fin de que su seleccién previa permita
situar el dipolo auricular flotante en la porcion media de la
auricula derecha, sea cual sea el tamafio de las cavidades
cardiacas derechas.

Nowak?® describié un método dirigido a facilitar la
seleccion del tamafio del cable, previa al implante, consis-
tente en, con el paciente en la mesa y bajo control fluoros-
copico, colocar externamente un cable “de prueba”, con
un trayecto lo mas similar posible al que seguiria un cable
situado en la posicion adecuada, es decir, con su extremo
distal en el &pex del ventriculo derecho.

Conviene sefialar que si el cable utilizado en el implan-
te, resultase corto, el dipolo auricular quedaria situado en
la auricula baja, ya que una situacion mas alta, supondria
no colocar su extremo distal en el dpex del VD, con los
riesgos consiguientes de umbrales ventriculares subopti-
mos y de desplazamiento del cable. La situacion contraria,
un cable largo, podria remediarse mas facilmente, forman-
do una amplia curva en la auricula, que permitiera adoptar
al dipolo auricular una posicién mas baja.

Posicion del dipolo auricular:

En la practica y tras haber obtenido una posicion satis-
factoria de los electrodos ventriculares, debe procederse a
situar el dipolo auricular seleccionando, mediante mapeo
de los electrogramas auriculares a través del propio cable,
la posicion donde se obtenga la sefial de mayor amplitud y
gue muestre menores variaciones con la respiracion. Para
conseguirlo, a veces, es preciso avanzar el cable hasta que
su trayecto auricular adopte una curva que lo aproxime a
la pared lateral de AD.

Aunque la posicion optima del dipolo auricular es
variable en cada paciente y depende del tamafio auricular
(distancia pared auricular- dipolo), Ovsyshcher?® aconseja
situar el dipolo auricular en la porcion media de la AD y
evitar las posiciones del dipolo préximas a la vena cava
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Figura 1: Diferentes posiciones radioldgicas del dipolo auricular flotante de un cable VDD y electrogramas auriculares obtenidos en

cada nivel (marcados con asterisco).

Abreviaturas: AD = Auricula derecha, P = Polo proximal D = Polo distal,

superior y a la vélvula tricispide. Figura 1.

En cuanto a la amplitud minima aceptable del electro-
grama auricular en el implante no existen claras recomen-
daciones, aunque se aconseja obtener una amplitud entre
1y 2 mV medida a través del analizador de umbrales, y
que no presente fluctuaciones mayores de 0,5 mV con la
respiracion. En casos extremos de baja amplitud del elec-
trograma auricular, conviene obtener un margen de segu-
ridad de al menos 3 veces la maxima sensibilidad progra-
mable (que suele oscilar entre 0,1 - 0,17 mV, segin mode-
los) aunque en el Saphir Multicenter Follow-up Study se
encontré que una amplitud menor de 0,6 mV de la sefal

10

auricular obtenida durante el implante y la posicion del
dipolo auricular en AD baja, eran predictores de infrade-
teccion de laonda P.

Huang?’ comparo la estimulacién VDD monocable con
la estimulacion DDD y aunque desde el punto de vista
clinico los resultados fueron similares, con un tiempo de
implante menor para las unidades VDD, la amplitud de la
onda P fue mucho mayor en el grupo DDD (4 + 1,7 mV)
que en el grupo VDD (2,92 + 1,48 mV) que ademas a la
semana de seguimiento presento valores mucho menores
(1,37 = 1,52 mV) con un nivel de sincronia AV del 94,4
%, tras reprogramacion de la sensibilidad auricular.
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Figura 2: Programacion y datos diagndsticos de un marcapasos VDDR. A: Programacion: Sensor inactivo, LIF 50 Ipm, LSF 120, sensibilidad auri-
cular 0,25 milivoltios. B: Datos diagnosticos: Sincronia AV 100%, Onda P medida 1,3 mV. Margen de seguridad sensibilidad auricular > de 4 a 1.

SEGUIMIENTO

Los objetivos especificos del seguimiento de los
pacientes con unidades VDD son la comprobacién de la
deteccion auricular y del grado de sincronia AV, la medida
de la onda Py la programacion de la sensibilidad auricular
de acuerdo a los datos diagndsticos obtenidos mediante el
progranador. Figura 2.

Tambien debe recordarse la conveniencia de programar

el limite inferior de frecuencia (LIF) en valores bajos (50
Ipm), con una frecuencia durante el suefio menor o bien
programar una histeresis de 5 0 10 Ipm, para evitar que
por bradicardia, el marcapasos actue en modo VVI.

Por el contrario el limite superior de frecuencia (LSF)
debe programarse alto, pues valores reducidos pueden ser
causa tambien de perdida de la sincronia AV. Figura 3.

A

Figura 3: Trazado superior: A:derivacion Il de marcapasos VDD programado con LIF 50 Ipm y LSF 110 Ipm. Perdida de la sincronia
AV por frecuencia auricular mayor de 110 Ipm. B: registro obtenido a través del programador. La frecuencia auricular>110 Ipm es
interpretada como una taquicardia. C: Recuperacion de la sincronia AV al programar el LSF a 130 Ipm

No. 17, 2007
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Figura 4: Marcapasos VDD. A: Histograma de amplitud de las ondas P, que muestra las variaciones de amplitud de la mismay su
distribucién porcentual, con valor minimo en 0,5 milivoltios. B: Histograma de frecuencias ventriculares, con distribucion de la misma
en forma de curva unimodal, superponible a la morfologia de la frecuencia sinusal, en presencia de sincronia AV del 100%. Limite

inferior de frecuencia programado 50 Ipm.

La respuesta en frecuencia debe mantenerse inactiva
dado que si la indicacion ha sido correcta los pacientes no
presentaran disfuncién sinusal ni insuficiencia cronotro-
pa, reservando la activacion del sensor para aquellos casos
que durante el seguimiento desarrollen fibrilacion auricu-
lar permanente.

Sun? comprob6 en una serie de 29 pacientes con mar-
capasos VDD, que independientemente de la amplitud
de la sefial auricular obtenida en el implante, en su caso
con valor medio de 2,72 +1,45, amplias reducciones de la
sefial durante el seguimiento que se acentuaban en diver-
sas posiciones corporales por lo que para evitar infrade-
tecciones precisd programar la sensibilidad en valores <
0,35 mV en 20 pacientes y en 5 en el valor maximo.

También se han descrito reducciones de la amplitud de
la sefial auricular de hasta un 59 % durante la ergometria
en tapiz rodante en pacientes con este tipo de dispositi-
vos?® y en estudios efectuados con Holter la perdida de
deteccion de la onda P vario entre el 23 'y 75 %, aunque
en muchos casos el dispositivo indicara una sincronia AV
media elevada.

Un estudio multicentrico prospectivo®® que encuadro
a 1002 pacientes con marcapasos VDD monocable, com-
prob6 que un 7,5 % de los pacientes presentaban defec-
tos de deteccion auricular y que un 27 % del total de los
pacientes precisaron reprogramacion, tras lo cual el 92,5
% del total funciono satisfactoriamente en modo VVDD.

Wiegand en 194 pacientes, con unidades VDD encontro
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que 50 de ellos (25,8 %) presentaban infradeteccién de la
onda P pese a haberse programado la sensibilidad auricu-
lar en su nivel mas alto, aungue la mayoria de los pacien-
tes permanecieron asintomaticos y solo un 4,1 % de ellos
refirio palpitaciones, disnea o presincope.

Durante el seguimiento, la medida de la onda P detec-
tada debe realizarse en diferentes posiciones (decubitos
supino y laterales, bipedestacion, sentado) dada la variabi-
lidad de la sefial en cada una de ellas®L.

Es muy util en los modelos que incorporan esta capaci-
dad revisar el porcentaje de ondas P detectadas asi como
el histograma de amplitud de las ondas P detectadas lo que
permite a la vista de distribucion de las amplitudes recogi-
das en el mismo, como sefiala Boute32, seleccionar la sen-
sibilidad auricular adecuada estableciendo un margen de
seguridad en la deteccidn auricular, lo que en cierto modo
anticipa la eficacia de dicha programacion. Figura 4.

Langford33 también comprobé en pacientes con marca-
pasos VDD monocable, mediante el histograma de ondas
P, que durante el ejercicio se producian grandes reduccio-
nes en la amplitud de las ondas detectadas por lo que acon-
seja programar la sensibilidad auricular en valores altos,
situados por debajo de la amplitud minima de las ondas P, a
pesar de lo cual no se produjeron, en su experiencia, feno-
menos de sobredeteccidn, en especial far—field.

Pese a esto, es aconsejable en los pacientes con marca-
pasos VDD revisar los contadores de taquicardias auricu-
lares, para descartar que se trate de falsas taquicardias por
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Figura 5: Registro obtenido a través del programador, que muestra canal de marcas, ECG de superficie y electrograma endocavitario
ventricular. Marcada con flecha, la onda P en refractario (sobre fondo negro) que corresponde a la actividad ventricular detectada

por el dipolo auricular.

contaje de los ondas Py las ondas de campo lejano, detec-
tadas por el canal auricular. Figura 5.

La repercusion clinica de la perdida de la deteccion
auricular en pacientes con marcapasos VDD monocable
fue estudiada por Van Campen34 que, mediante la pro-
gramacion de la sensibilidad auricular, dividié en tres
grupos a los pacientes, segun el porcentaje de infrade-
teccion auricular obtenido: Grupo | con < 5% de infrade-
teccion, Grupo Il: entre 5y 10 % y Grupo I11 > del 10%.
Posteriormente, en cada grupo midid la capacidad de ejer-
cicio por medio de ergometria y la calidad de vida a tra-
vés del Health Status Questionnarie, y comprobd que el
grupo con porcentaje de infradeteccion mayor del 10 %
presentaba una reduccion significativa en la capacidad de
ejercicio y en la calidad de vida mientras que no existian
diferencias significativas entre los otros dos grupos.

A la vista de estos hallazgos, parece aconsejable consi-
derar la revision de aquellos sistemas VDD con defectos
de deteccion auricular mayores del 10 %.

CONCLUSIONES

Los sistemas VDD monocable constituyen un opcion
segura y eficaz para la estimulacion de pacientes con blo-
queo AV, sin disfuncidn sinusal ni necesidad de estimula-
cién auricular, pero sus resultados pueden ser mejorados
si su utilizacion se lleva a cabo en pacientes con edad infe-
rior a 65 afos, sin cardiopatia estructural ni antecedentes
de fibrilacion auricular y que no precisen en un futuro
préximo tratamiento con betabloqueantes y/o antagonistas
del calcio.

En los pacientes con marcapasos VDD monocable que
durante el seguimiento, con sensibilidad auricular progra-
mada en el nivel mas alto, presenten niveles de sincronia
AV < del 90 % y que refieran sintomas (disnea, cansancio,
mareos, etc.) debe revisarse la posicion del dipolo auri-
cular, para recolocarlo e incluso transformar el modo en
DDD afiadiendo un cable auricular.

Similar actuacion debe seguirse con los pacientes en
los que se compruebe un elevado nimero de cambios de
modo, como consecuencia de deteccion de la actividad
ventricular por el canal auricular (fenémeno de far-field).

No. 17, 2007

Este fendmeno de la deteccion de la onda R por el canal
auricular, facilitado por las altas sensibilidad precisas en
el mismo hace que en la actualidad, en nuestra opinion sea
arriesgado el empleo de la tecnologia VDD en los desfi-
briladores implantables.
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Criterios de deteccion por
morfologia en el desfibrilador
automatico implantable.

Victor Castro Urda, Jorge Toquero Ramos, Pablo Aguiar Souto, Pablo Pavia, Jests Mirelis e Ignacio Fernandez Lozano
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Puerta de Hierro. Madrid

RESUMEN.

Pese al empleo de los criterios de dis-
criminacion clésicos como el inicio subito
o laestabilidad, las descargas inapropiadas
por taquicardia supraventricular contintian
siendo el principal problema de los desfi-
briladores durante el seguimiento.

Los criterios de discriminacion basados en la mor-
fologia del electrograma cardiaco ofrecen informacion
adicional dirigida a mejorar la discriminacion entre las
taquicardias ventriculares (TV) y las taquicardias supra-
ventriculares (TSV). En este articulo, revisamos los prin-
cipales algoritmos de deteccion basados en la morfologia
del electrograma y su utilidad clinica.

INTRODUCCION

El desfibrilador automético implantable (DAI) es alta-
mente eficaz en el tratamiento de las taquiarritmias de ori-
gen ventricular y se ha convertido en la terapia de elec-
cion para la prevencion de la muerte stbital. EI nimero
de implantes, en todo el mundo, crece cada afio tanto en
prevencion primaria como secundaria.

El DAI esta disefiado para tratar las arritmias ventricu-
lares bien mediante estimulacion antitaquicardia (ATP) o
mediante choque eléctrico. La base de la deteccion es el
valor programable de frecuencia ventricular. El solapa-
miento entre la frecuencia cardiaca de los episodios de TV
y la frecuencia de las arritmias supraventriculares, puede
ocasionar el uso inadecuado de una terapia en pacientes
con taquicardia sinusal (TS) o fibrilacion auricular (FA)
si sus frecuencias superan el valor programado como cri-
terio de deteccion del dispositivo. Los choques inapropia-
dos representan un efecto secundario importante, no sélo
porque producen innecesario disconfort para el paciente
y agotamiento precoz de la bateria, sino porque ademas
un choque inapropiado sobre una TSV puede inducir una
arritmia ventricular, y en raros casos puede ser fatal?. El
uso de terapias inapropiadas por la presencia de arritmias
supraventriculares es un problema por resolver, y ocurre
en;[r4e el 11 y 41% de los pacientes durante el seguimien-
to>",
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Para mejorar la correcta discriminacion por el disposi-
tivo entre arritmias ventriculares y supraventriculares, y
asi reducir la incidencia de choques inapropiados, se han
desarrollado algunos algoritmos de clasificacion de las
arritmLas que incorporan los dispositivos de tercera gene-
racion>.

Los primeros criterios de discriminacion desarrolla-
dos y probados fueron el inicio subito y la estabilidad,
que demostraron un impacto positivo en la reduccion de
la incidencia de choques inapropiados®. Para obtener una
mejor discriminacion de las arritmias, se han desarrollado,
posteriormente, algoritmos basados en la duracion y en la
morfologia del electrograma ventricular, los cuales cons-
tituyen el objeto de esta revision. Asi mismo, en disposi-
tivos doble camara, la relacion entre sefiales auriculares y
ventriculares también se emplea como criterio de discri-
minacion entre TSVy TV.

CRITERIOS DE DISCRIMINACION CLASICOS.

El criterio de inicio subito es utilizado para la diferen-
ciacion entre TS y TV, considerando que la transicion del
ritmo sinusal (RS) basal a la taquicardia sinusal inducida
por ejercicio, es gradual comparada con la transicién brus-
cadesdeel RSalaTV.

El criterio de estabilidad se emplea para diferenciar la
TV de la FA y este criterio se basa en el analisis de las
variaciones de la longitud de ciclo, que son generalmente
mayores en laFAqueenlaTV.

En un estudio de casos-control’, el uso de los criterios
de inicio subito y estabilidad obtuvo una disminucion de
la incidencia de choques inapropiados (del 28% al 13%)
en un seguimiento a largo plazo. A pesar de estas mejoras
en la discriminacién de arritmias, el problema de la inter-
vencion inapropiada del dispositivo persiste y por tanto
continua siendo preciso desarrollar nuevos algoritmos.

CRITERIOS DE DISCRIMINACION BASADOS
EN ASPECTOS MORFOLOGICOS

La base experimental que soporta el uso clinico de
algoritmos basados en el analisis morfolégico de los com-
plejos de despolarizacion ventricular, ha sido validada
por Tomaselli® en un estudio experimental, en el cual se
adquirian electrogramas cardiacos con un electrodo estan-
dar con capacidad de deteccion y estimulacion situado en
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el apex del ventriculo derecho (VD), que eran almacena-
dos en un sistema de grabacién de alta resolucién. Con
este modelo, se consiguid una diferenciacion muy exacta
entre los complejos de origen sinusal o ventricular.

A continuacion se describen los principales algoritmos
de discriminacion basados en aspectos morfologicos del
electrograma ventricular, asi como su uso en la préactica
clinica habitual. Al analizar la eficacia de un algoritmo de
un determinado dispositivo se analizara la sensibilidad y
especificidad. La sensibilidad es el nimero de TV diag-
nosticadas correctamente por el dispositivo dividido entre
el numero total de TV reales. La especificidad es el nime-
ro de TSV correctamente diagnosticadas por el dispositi-
vo dividido entre el numero total real de TSV.

N° de TV correctamente

— diagnostivadas
Sensibilidad de

un algoritmo

N° de TV Reales

N° de TSV correctamente

. diagnostivadas
Especifidad de

un algoritmo

N° de TSV Reales

A diferencia de los criterios clasicos de discriminacion
(inicio subito y estabilidad), el criterio morfol6gico no es
especifico de determinados tipos de arritmia y puede ser
aplicado para la diferenciacion de las arritmias ventricula-
res de la TS, TSV, flutter y FA.

DURACION O ANCHURA DEL
ELECTROGRAMA INTRACARDIACO

Este criterio de discriminacion, desarrollado por
Medtronic Inc. (Minneapolis, MN, USA) se basa en la
medida de la duracion y caracteristicas del electrograma
endocérdico obtenido a través del cable de VD. Este cri-
terio esta basado en la observacién del electrocardiogra-
ma de superficie, el cual generalmente muestra comple-
jos QRS mas anchos para los eventos cardiacos de origen
ventricular que para los de origen supraventricular.

La anchura de QRS se mide de la siguiente manera:
tras la deteccion de un ndmero determinado de interva-
los ventriculares mas cortos que el valor programado
para la deteccién de TV (es decir, cuando se cumple el
criterio programado para la deteccion de TV), se analizan
ocho despolarizaciones ventriculares usando una venta-
na de deteccion de 200 msec centrada en el momento de
la deteccion del complejo QRS. Esta ventana de interés
constituye un filtro que excluye la potencial medida de las
ondasPyT.

El electrograma usado para la medida de anchura de
QRS puede ser cualquiera de los obtenidos por las con-
figuraciones programables (punta-carcasa, punta-coil de
VD, punta-anillo o coil de VD-carcasa). El electrograma
bipolar punta-anillo se utiliza siempre para el analisis
de la frecuencia del ritmo cardiaco. Dentro de la venta-
na citada, la amplitud de la sefial es medida en 50 puntos
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diferentes (a intervalos de 4 msec) y comparados con un
valor programable de pendiente o “slew” (que representa
el cambio en la amplitud del electrograma medido entre
tres muestras consecutivas a lo largo del tiempo). La pri-
mera y la ultima medida que exceden el umbral de slew
son definidas como el inicio y el final del complejo QRS.
Comparando la medida de anchura del complejo QRS con
un valor preestablecido de anchura el complejo es clasifi-
cado como “estrecho” o “ancho”. El criterio de deteccion
de TV se cumple si al menos seis de ocho complejos son
definidos por el algoritmo como “anchos”.

Cuanto mas bajo se programe el valor del “slew”, la
anchura del complejo QRS sera mayor y la posibilidad de
clasificar complejos como “falsamente anchos” seré tam-
bién mayor. Un valor de “slew” excesivamente alto puede
resultar por el contrario en una deteccion de complejos
ventriculares como “falsamente estrechos”. Se recomien-
da programar el “slew” lo méas reducido posible que per-
mita mediciones de anchura de QRS, en ritmo sinusal, con
variaciones no mayores de 12 msec. El limite de anchura
se programara en el valor maximo medido de anchura del
QRS durante el ritmo sinusal. (Fig. 1)

En 1998 Helen®, realiz6 una evaluacion prospectiva
de la eficacia de este nuevo criterio frente a los criterios
clasicos establecidos hasta ese momento. Los criterios de
inicio subito, estabilidad y duracién del QRS fueron estu-
diados en 17 pacientes a traves de la induccion en el labo-
ratorio de TS y FA. Los criterios de inicio subito y esta-
bilidad causaron deteccion inapropiada de TV en el 36%
y 12% de los episodios, respectivamente. El criterio de
anchura fue probado en todos los pacientes en TS y FA.
En TS el 24% de los episodios fueron detectados como
suficientemente anchos como para alcanzar el criterio
de anchura y provocar descarga del dispositivo. De igual
modo, el 24% de los episodios durante FA, fueron detec-
tados como de origen ventricular. Combinado los criterios
de inicio subito y anchura para TS, la tasa de deteccion
inapropiada descendi6 al 5%. Mediante el uso conjunto de
los criterios de estabilidad y anchura durante los episodios
de FA, la tasa de deteccion inapropiada descendié al 2%.
Asi mismo, se evalud el porcentaje de pacientes que cum-
plieron el criterio de anchura mediante la estimulacion en
diferentes localizaciones del VD. La estimulacion desde
el 4pex de VD fue detectada como ancha el 76% del tiem-
po, la estimulacion desde el ventriculo izquierdo se detec-
t6 como ancha el 94% del tiempo y la estimulacion desde
el tracto de salida de VD se detectd6 como ancha solo el
41% del tiempo. Dichos resultados, como es obvio, ponen
de manifiesto, la posibilidad de la deteccion inadecuada
de arritmias ventriculares de complejo fino, con la consi-
guiente inhibicion de la terapia del dispositivo. Es impor-
tante recordar, que el principal objetivo del dispositivo
es el tratamiento precoz y eficaz de las arritmias ventri-
culares y que por tanto, cualquier algoritmo debe presen-
tar una sensibilidad cercana al 100% para la deteccion de
TV, especialmente en TV répidas, ya que, de otra forma se
podria comprometer la vida del paciente.

En el afio 2000, Unterber?, evalud en 47 pacientes, a
largo plazo, la experiencia clinica sobre la actuacion del
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Figura 1. Episodio de TV con correcta deteccion. A) Informe del episodio que indica un ciclo de la TV de 280 ms y una duracion
de 7 seg. La terapia suministrada fue una secuencia de ATP. By C) La anchura de EGM para los Ultimos ocho complejos QRS fue
mayor de 150 msec (el valor maximo medido en ritmo sinusal fue de 84 msec). Por tanto, se cumple el criterio de deteccion de TV.

D) Electrograma almacenado de la TV espontanea.

algoritmo de duracion del QRS,. La especificidad para
la deteccion de TSV fue del 98.7% mientras que la sen-
sibilidad para la deteccion de TV fue tan sélo del 64.1%.
Excluyendo del analisis un paciente con bloqueo comple-
to de rama izquierda la sensibilidad aument6 al 96.7%.
Concluyd, sefialando que dicho criterio de discriminacion
no deberia ser usado en pacientes con bloqueo completo
de rama.

Durante el ejercicio, la anchura del QRS puede variar.
Duru et al'! evaluaron la exactitud de las medidas de
anchura de QRS, durante el ejercicio, en 21 pacien-
tes mediante una prueba de esfuerzo. En el 33% de los
pacientes, el criterio de anchura de QRS clasifico errénea-
mente el ritmo como TV. Un total de 11 de los 21 pacien-
tes presentaron medidas de anchura de QRS inapropiada-
mente anchas, sin llegar a cumplir criterio de deteccion de
TV. Por lo tanto, existe el riesgo potencial de obtener una
medida falsamente ancha durante el ejercicio, que podria
resultar en una falsa deteccion de TV, por lo que reco-
mienda realizar una ergometria para comprobar la actua-
cion del criterio de discriminacion basado en anchura de
electrograma.

La aplicacion del criterio de duracion del QRS en
pacientes con bloqueo completo de rama es dificil y puede
conllevar una falta de sensibilidad para la deteccién de
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TV. Por tanto, este criterio debe ser programado en modo
pasivo inicialmente y activarse una vez se haya documen-
tado la correcta discriminacion de arritmias ventriculares.
Este criterio exige la realizacién de medidas repetidas y
cambios de programacion a lo largo del tiempo ya que la
anchura de electrograma puede variar a lo largo del tiem-
po, en funcién de la maduracion del cable, el ejercicio y
el aumento de frecuencia cardiaca. Este criterio se debe
aplicar Unicamente en caso de TV bien toleradas hemodi-
namicamente.

WAVELET™

El algoritmo Wavelet (Medtronic Inc., Minneapolis,
MN, USA) compara las morfologias de los electrogramas
en RS y durante la arritmia basandose en las diferencias
entre sus correspondientes coeficientes de sus transforma-
ciones Wavelet!?,

La morfologia del electrograma ventricular durante la
taquicardia se compara con un patrén almacenado previa-
mente durante el ritmo sinusal basal. La comparacién se
expresa como un porcentaje de similitud. Dicho porcen-
taje se aplica a los ocho electrogramas previos al cumpli-
miento del criterio de TV. Los electrogramas con porcen-
taje de similitud inferior al 70% son clasificados como de
origen ventricular. Una taquicardia es clasificada como
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Figura 2. Episodio de TV con correcta deteccion. A) El informe del episodio sefiala que el ciclo de la TV es de 300 msec y la duracion
de 7 seg. La terapia suministrada fue una secuencia de ATP. B y C) La concordancia del electrograma de la taquicardia con respecto
al patrén almacenado fue menor del 70% en todos los latidos analizados. D) Electrograma almacenado de la TV espontanea.

TV si al menos 6 de los Gltimos ocho latidos son clasifica-
dos como de origen ventricular. Si no, el ritmo es clasifi-
cado como supraventricular (Fig. 2). El valor del 70% de
similitud se ha obtenido de estudio previos'2, en los que
ha demostrado una sensibilidad del 100% para detectar
arritmias ventriculares con una especificidad del 78%.

Durante el seguimiento clinico, dicho algoritmo, detec-
td6 RS de forma fiable, independientemente de la postu-
ra del paciente y fue también estable con el ejercicio del
paciente hasta una frecuencia cardiaca de 95 Ipm. La sen-
sibilidad para el diagnostico de TV, tanto inducida como
espontanea, fue del 100%. Todos los latidos analizados de
todas las TV fueron clasificados como ventriculares. La
especificidad para la discriminacion correcta de las TSV
fue del 80%. Las principales causas de clasificacion erro-
nea fueron: electrogramas de gran amplitud truncados,
interferencia por miopotenciales de baja amplitud, error
en la alineacion entre el modelo almacenado y el electro-
grama durante la taquicardia y la aberrancia de complejo
QRS dependiente de frecuencia (Fig. 3). Las tres prime-
ras causas son corregibles mediante la programacion del
algoritmo. Con una correcta programacion, la especifici-
dad hubiera sido del 93%. La recuperacion postchoque del
electrograma basal fue analizada en siete pacientes a los
que se aplico un choque de 30 J en RS. El tiempo medio
que se requirié para que el electrograma volviera a pre-
sentar un porcentaje de similitud alto fue de 85 segundos,
por lo que el analisis de morfologia no debe aplicarse a
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algoritmos de redeteccion de TV tras choque eléctrico ya
que no es fiable en los primeros minutos tras la aplicacion
de un choque.

En 2006 Klein et al*® publicaron los resultados del
mayor estudio realizado, que incluyd 1122 pacientes a
los que se habia implantado un DAI monocameral en el
que solo se habia activado el criterio de discriminacion
WAVELET. Se analizaron 2.235 taquicardias espontaneas,
encontrandose una especificidad del 78% y una sensibili-
dad del 98.6%.

Un estudio observacional, prospectivo, multicén-
trico y no randomizado realizado en Espafia (estudio
REMEDIO), incluy6 106 pacientes que fueron seguidos
durante una media de 10 meses. En dicho estudio se anali-
zaron un total de 773 taquicardias esponténeas. La sensi-
bilidad para la deteccion de TV fue del 91.57% mientras
que la especificidad fue del 90.61%. La terapia inapropia-
da por falsa deteccion de TSV fue reducida de forma drés-
tica con el criterio WAVELET y conviene destacar que el
90% de las TV incorrectamente clasificadas por el algorit-
mo fueron taquicardias ventriculares lentas y no sosteni-
das, de escasa trascendencia clinica.

PROBABILITY DENSITY FUNCTION Y SIMDIS

Guidant (St. Paul, Minnessota) incorporé en sus prime-
ros dispositivos un algoritmo basado en la morfologia del
QRS!. Dicho algoritmo analizaba la sefial del canal de
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Figura 3. Deteccion inapropiada de una taquicardia sinusal probablemente por deteccién de miopotenciales. A) Informe del episodio
gue muestra una aceleracion gradual del ritmo cardiaco hasta alcanzar un ciclo de 390 mseg. B y C) La concordancia del electrogra-
ma de la taquicardia con respecto al patrén almacenado fue menor del 70%. D) Electrograma almacenado del episodio en el que se
aprecia en el canal carcasa - bobina distal la existencia de un artefacto que interfiere con la sefial.

morfologia durante las taquicardias analizando el porcen-
taje de tiempo en que dicha sefial estaba fuera de la linea
isoeléctrica. Si el porcentaje era superior al 30% se consi-
deraba a la arritmia como de origen ventricular (Fig. 4).

Posteriormente desarrolld otro algoritmo basado en
aspectos morfoldgicos del electrograma en el canal de
morfologia. El patrébn o modelo a comparar estd com-
puesto por cuatro elementos adquiridos del electrograma.
El elemento nimero 3 es aquel con el valor absoluto méas
amplio. Los elementos 1, 2 y 4 representan los extremos

inmediatamente antes y después del elemento nimero 3.
Para alinear los complejos de diferentes ritmos, se usa el
elemento numero 3. (Fig. 4)

Se adquiere un patron en ritmo sinusal que queda alma-
cenado en el dispositivo. La anchura del complejo se defi-
ne como intervalo de tiempo entre los elementos 2 y 4. Un
complejo es clasificado como de origen ventricular si su
anchura es > 30% que la anchura del modelo almacenado.
Ademas del criterio de anchura, se realiza un analisis de
similitud o no similitud entre los dos complejos QRS ana-

Figura 4. (A) Ejemplo de funcionamiento del algoritmo PDF (Probability Density Function): Durante la TV el porcentaje de tiempo en
gue la sefial esta fuera de la linea isoeléctrica es mayor de un 30% y la arritmia es considerada ventricular. B) En el algoritmo SimDis
se analiza la morfologia de la sefial a partir del elemento nimero 3 (aquel con mayor amplitud). (PACE 1999; 22:179-182)
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Figura 5. Analisis de los electrogramas de frecuencia y morfologia para la discriminacion entre taquicardia ventricular y supraventri-
cular. Durante el ritmo sinusal el electrograma de descarga precede al de frecuencia (A), mientras que lo contrario ocurre en caso
de TV (B). En caso de taquicardia la relacién obtenida se compara con un patron almacenado (C) asi como 8 puntos de muestreo

en el canal de campo lejano (D).

lizados. Un ritmo es clasificado como TV si 5 de los 10
altimos complejos son clasificados como ventriculares.

Tras la induccién de arritmias ventriculares y supra-
ventriculares en 36 pacientes se analizaron 27 episodios
de TV inducida obteniéndose una sensibilidad del 100%.
Se indujeron 92 arritmias supraventriculares (37 FA'y 55
T. sinusal). El algoritmo clasificé correctamente todos los
episodios de FA'y el 98% de los episodios de TS1.

RHYTHM ID™

Los algoritmos basados en morfologia previamente
aplicados se basan en el analisis del electrograma recogi-
do por un Unico canal. El presente algoritmo desarrollado
por Guidant (St Paul, Minnesota)!® afiade la informacion
de un segundo canal. El canal de frecuencia (campo cerca-
no), obtenido con el almacenamiento de los electrogramas
bipolares recogidos desde la punta hasta el coil de ventri-
culo derecho, es mas sensible a la actividad eléctrica que
ocurre localmente en dichos electrodos. El canal de campo
lejano, por el contrario, registra una region mayor del
corazon y produce una perspectiva mas global de la con-
duccion eléctrica a través del corazon. El vector del canal
de campo cercano o de frecuencia es usado para marcar
el tiempo de despolarizacion eléctrica en una localizacion
especifica del electrodo de canal de frecuencia en el cora-
z6n. El canal de campo lejano proporciona informacion
sobre la direccion y velocidad de la conduccidn eléctrica a
través de los ventriculos.
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Este nuevo algoritmo utiliza la informacion prove-
niente de ambos campos (Fig. 5). EI complejo es carac-
terizado como ventricular o supraventricular mediante el
andlisis de la secuencia temporal de los dos canales y la
comparacion de ocho elementos medidos en los vectores
de referencia e identificados en el complejo a analizar. El
diagndstico del ritmo se realiza mediante el analisis de 10
complejos ventriculares. Si al menos, tres complejos son
detectados como normales, el ritmo se identifica como
supraventricular y se interrumpe la administracion de
terapia por parte del dispositivo. Si 8 0 mas complejos de
los ultimos 10 analizados son clasificados como de origen
ventricular el ritmo es considerado TV y se administrara
terapia.

La incorporacion del citado algoritmo en dispositi-
vos bicamerales emplea también la informacion relativa
a las frecuencias auricular y ventricular segiin un esque-
ma, el cual, considera primero la relacién relativa entre
la frecuencias auricular y ventricular, de modo que si la
frecuencia ventricular es mayor que la auricular (V>A)
el ritmo sera clasificado como ventricular sin realizar un
andlisis mas profundo. Si V no es mayor a A, se aplica-
rd el algoritmo que nos ocupa. Si la frecuencia auricular
es suficientemente alta, el criterio de estabilidad se usa de
forma conjunta con el algoritmo morfolégico para la faci-
litacién de la deteccion de FA incluso en la presencia de
aberrancia del electrograma dependiente de frecuencia.

Durante el seguimiento clinico se analizaron 81 arrit-
mias ventriculares inducidas obteniendo una sensibilidad
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Figura 6. El algoritmo MD analiza los diferentes picos de la
sefial, su nimero, polaridad, amplitud, el area y la secuencia. A
partir de esta informacion establece un “store” de similitud entre
el patron almacenado y el ritmo analizado.

del algoritmo del 100% en pacientes con dispositivos
doble camara. También se analizaron 36 TSV con una
especificidad del 97%. Los analisis en dispositivos mono-
camerales mostraron una sensibilidad del 99% y una espe-
cificidad del 97%.

El efecto de algunos factores como la posicién corpo-
ral, maduracién del cable o el tratamiento con farmacos
antiarritmicos no fueron estudiado.

En 2005 Lee et al’ realizaron un estudio prospectivo,
multicéntrico, en el que se evalud la eficacia del algoritmo
en 96 pacientes, analizando la sensibilidad y especifici-
dad tanto en arritmias inducidas como esponténeas. A los
pacientes se les implanté un dispositivo doble cAmara en
todos los casos. La sensibilidad para la deteccion de TV
(277 inducidas y 93 espontaneas) fue del 100%. Se ana-
lizaron un total de 441 arritmias supraventriculares (168
inducidas y 273 esponténeas) , con una especificidad del
94% para las inducidas y del 90.5% para las espontaneas.

Los patrones de referencia pueden ser obtenidos auto-
maticamente o de forma manual. Al mes de seguimien-
to el 97.7% de los patrones obtenidos automaticamente
eran altamente coincidentes con el patrén que se obtenia
manualmente.

Desafortunadamente todo el funcionamiento de algo-
ritmo es automatico y esta oculto al médico y no permite
la validacion durante el seguimiento, ni es posible realizar
ajustes individualizados para mejorar su funcionamiento
en un paciente determinado.

MORPHOLOGY DISCRIMINATION (MD)

Desarrollado por St Jude Medical, compara el complejo
ventricular a identificar con un patrén almacenado previa-
mente latido a latido, que representa el RS del paciente.
El algoritmo utiliza el canal de deteccion y cuantifica la
diferencia entre las areas de los picos entre el complejo
ventricular y el patron. La alineacion correcta entre los
complejos se determina por las amplitudes de los picos,
polaridades, y el orden en el que los picos ocurren. El &rea
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de cada pico del complejo se normaliza, y las diferencias
entre las areas para cada correspondiente pico del patron
alineado son calculadas y sumadas. (Fig. 6)

Las diferencias en las areas normalizadas se trasladan a
un “score” de similitud, que es inversamente proporcional
a la diferencia de las &reas. El “store” de similitud corres-
ponde al tanto por ciento de coincidencia con el patron
almacenado y se muestra al operador durante la observa-
cién de los electrogramas almacenados por el dispositivo.

Si durante una arritmia, se cumplen los criterios de
deteccion de TV, el dispositivo usa el criterio MD para
evaluar la morfologia de los complejos y determina el
namero de complejos que coinciden con el patrén. Existe
un valor de coincidencia que puede ser programable (por
defecto 60%), a partir del cual el complejo se considerara
de origen supraventricular. Si el namero de coincidencias
es menor que un numero requerido para el diagndstico de
TSV (también programable) el algoritmo MD indicara
que se trata de una TV. De forma nominal se establece que
de los ultimos 8 complejos, al menos 5 tienen que presen-
tar un “score” coincidente para considerar la taquicardia
como de origen supraventricular. (Fig. 7)

Boriani et al®, comprobaron la exactitud del algoritmo
mediante estimulacién en el laboratorio de electrofisiolo-
gia, obteniendo una especificidad del 98%, pero tan solo
una sensibilidad para diagnostico de TV del 66%. Las TV
negativamente diagnosticadas se relacionaron con la esti-
mulacion ventricular en el septo interventricular basal. Si
se excluian éstas, la especificidad era del 98% y la sensi-
bilidad del 85%. Durante el seguimiento clinico, se anali-
zaron 113 episodios espontaneos con una sensibilidad del
100% y una especificidad del 89%.

Gronefeld et al'® evaluaron la eficacia del algoritmo
durante el seguimiento clinico a largo plazo, tanto en soli-
tario, como en conjunto con otros algoritmos de discrimi-
nacion clasicos .Analizaron 886 episodios espontaneos
obteniendo una sensibilidad para la deteccion de TV del
77%, con una especificidad del 71%. En uso conjun-
to con el criterio de inicio subito la sensibilidad fue del
99.5% a expensas de la especificidad, que fue del 48%.
Por lo tanto, el uso solitario del criterio de discriminacion
morfoldgico presentd una sensibilidad limitada, lo que es
un argumento contra la activacion exclusiva de este crite-
rio de discriminacion en el implante.

El uso de criterios de discriminacion en dispositivos
bicamerales asi como el uso conjunto de criterios de dis-
criminacion fue estudiado por Theuns et al?® que valo-
raron su eficacia en 795 taquicardias espontaneas de 106
pacientes (51 con DAI monocameral y 55 con DAI bica-
meral). Los datos se analizaron para el criterio de discri-
minacion morfoldgico en solitario, inicio subito y esta-
bilidad, o de forma conjunta. El criterio de morfologia en
solitario mostrd una sensibilidad del 78% y una especifi-
cidad del 95% en dispositivos monocamerales, y del 63%
y 92% respectivamente para dispositivos bicamerales. El
criterio morfolégico combinado con inicio subito y esta-
bilidad mostré una sensibilidad del 98% con una especifi-
cidad del 86% en dispositivos monocamerales (para diag-
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Figura 7. Electrograma almacenado de un paciente con fibrilaciéon auricular. El criterio MD clasifica correctamente el episodio como
taquicardia supraventricular. VS =latido sinusal, T = latido de taquicardia, ¥ = el complejo es coincidente con el patrén almacenado.

nostico de TV al menos dos de los tres criterios tenian que
indicar TV).

En dispositivos de doble camara, el primer paso para
la identificacion de ritmo es el andlisis de las frecuencias
auricular y ventricular. Si V>A el ritmo es identificado
directamente como TV. Si V<A se aplican los criterios de
discriminacion basados en morfologia o estabilidad. Si
V=A se aplican los criterios de discriminacion basados en
morfologia e inicio subito.

Mediante el andlisis V versus A con dispositivos bica-
merales, la perdida de sensibilidad con el criterio aislado
de morfologia se ve compensado mostrando una sensibili-
dad del 98%. Hay un riesgo de infradeteccién de TV si la
discriminacion se basa Unicamente en criterios de morfo-
logia. Para garantizar la seguridad del paciente, en dispo-
sitivos monocamerales, el criterio de discriminacién mor-
foldgica debe ser programado en conjunto con otros algo-
ritmos clasicos. En dispositivos de doble camara, la perdi-
da de sensibilidad, es compensada con el anélisis V>A.

CONCLUSIONES

Los criterios de estabilidad e inicio subito fueron los
primeros criterios desarrollados e introducidos en los dis-
positivos monocamerales. Los dispositivos doble camara,
a través de la relacion entre sefiales auriculares y ventricu-
lares, vieron incrementada su capacidad para el diagnosti-
codeTV.

Los criterios de discriminacion basados en morfologia,
comparan la morfologia del electrograma ventricular en
RS, respecto a aquel medido durante la taquicardia. Los
primeros criterios morfoldgicos implantados en los dispo-
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sitivos se basaban en la anchura de QRS y en el anélisis
de la linea isoeléctrica. Posteriormente se han disefiados
algoritmos mas complejos que permiten una mejor discri-
minacion del origen de la taquicardia. Sin embargo, no
existe (ni probablemente existira) el algoritmo perfecto.
Si en ocasiones, electrofisiélogos expertos no se ponen de
acuerdo en la clasificacion del 100% de las taquicardias,
resulta algo ilusorio esperar que un algoritmo acierte
siempre. Desgraciadamente el corazén no sabe de fisica.

Por tanto, la mejor manera de reducir las terapias inade-
cuadas durante el seguimiento, es combinar los criterios
clasicos de estabilidad y onset con los criterios de morfo-
logia y de relacion V:Aen los desfibriladores bicamerales.
Inicialmente nuestra programacion debe de ser sencilla
primando la sensibilidad, para, de este modo, evitar que
alguna arritmia ventricular quede sin tratamiento. EI cono-
cimiento de la taquicardia clinica del paciente y el anélisis
de las recurrencias son esenciales para ir optimizando la
programacion del dispositivo, adaptandola a cada pacien-
te en particular.
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~Implante de dispositivo de
resincronizacion mediante sistema de
navegacion electroanatomica Ensite
NAV XM

J. Toquero Ramos, |. Fernandez Lozano, J. M. Escudier Villa
Unidad de Arritmias, Servicio de Cardiologia. Hospital Puerta de Hierro. Madrid.

INTRODUCCION

La implantacion de un dispositivo de
resincronizacion (RSC), marcapasos 0
desfibrilador, es un procedimiento que, a
pesar de haberse simplificado en los ulti-
mos tiempos, sigue presentando dificulta-
des para los implantadores.

La mejora de los sistemas de implantacion, la experien-
cia adquirida y el desarrollo de nuevas herramientas han
permitido elevar la tasa de éxito en el implante de estos
dispositivos hasta cerca de un 90% 1.

Pese a ello, la técnica convencional presenta, ain hoy
en dia, diversas limitaciones. Los tiempos de implantacion
siguen siendo prolongados, oscilando segun series recien-
tes entre 44 y 63 minutos para implantar el electrodo de
ventriculo izquierdo (VI), y también son prolongados los
tiempos de escopia?. La localizacion del seno coronario
(SC) y su canalizacién con adecuado soporte para implan-
tar el cable-electrodo siguen constituyendo la principal
causa de fracaso en el implante, con porcentajes que osci-
lan entre el 5y 13%, segun diferentes series®.

En algunos casos, tras haber logrado inicialmente una
adecuada posicion para cada uno de los tres cables, auri-
cula derecha (AD), ventriculo derecho (VD) y SC, se
producen microdesplazamientos de los mismos que pue-
den empeorar la adecuada deteccion, aumentar significa-
tivamente los umbrales o bien condicionar la aparicion de
estimulacion frénica no corregible por reprogramacion.
Muchas veces, estos desplazamientos son dificiles de
valorar con la escopia convencional.

El sistema de Navegacién electroanatdmica ENSITE
NAVX permite, mediante la sefial eléctrica emitida por
tres pares de electrodos en la superficie del paciente, la
visualizacion de hasta 12 catéteres y 64 electrodos, en el
seno de una reconstruccion tridimensional de las cavida-
des cardiacas en tiempo real. Presentamos el primer caso
descrito en la literatura de implantacion de un dispositivo
de resincronizacion mediante el empleo de dicho sistema

de navegacion.

CASO CLINICO

Paciente de 62 afios de edad diagnosticado de miocar-
diopatia dilatada no isquémica, con disfuncién ventricu-
lar izquierda severa (FEVI 27%), en grado funcional 111
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de la NYHA a pesar de tratamiento farmacologico opti-
mizado, con blogue completo de rama izquierda (BCRI)
y QRS de 154 milisegundos de duracion, que ingresé en
nuestro servicio para la implantacion de un desfibrila-
dor-resincronizador.

Dicho implante se llevé a cabo mediante el empleo
de un sistema de navegacion electroanatomica ENSITE
NAVX. Tras la colocacion de los parches de superficie y
la configuracién del sistema, se empled el parche abdo-
minal como referencia. El electrodo de VD se implant6 de
forma convencional mediante el uso de escopia, minimi-
zando de esta manera el riesgo de lesion inadvertida de la
rama derecha en un paciente con BCRI que hubiera condi-
cionado la aparicion de bloqueo AV completo. A continua-
cion se realizé la reconstruccion de las diferentes camaras,
AD, VD, venas cavas superior e inferior (VCS-VCI) y SC,
mediante el empleo de un catéter decapolar preformado
para SC (6F Daig, St Jude Medical®), del que se conec-
taron al sistema de navegacion, los cuatro electrodos mas
distales para visualizar la porcidn final del mismo. La ana-
tomia fue reconstruida de forma esquemaética, obviando la
anatomia no imprescindible para el implante e intentando
centrar un mayor detalle y definicién en el ostium del SC,
en su localizacion y morfologia, trayecto del mismo y ori-
gen de posibles ramas.

Una vez realizada la reconstruccion anatomica se pro-
cedié al implante de los cables de AD y de VI, visuali-
zando la porcion distal de los mismos (Figuras 1, 2 y 3),
reduciendo, mediante el Sistema NAVX, la radioscopia lo
maximo posible, pero primando en todo momento la segu-
ridad del paciente.

El procedimiento de implante del RSC se llevo a cabo
en un tiempo total de 140 minutos, con un tiempo total de
escopia de 5,40 minutos y no se produjeron complicacio-
nes relacionadas con el empleo del sistema de navegacion.

Tras 3 meses de seguimiento la posicion de los cables
permanece estable, sin variaciones significativas de los
valores de umbral de captura y deteccion.

DISCUSION

El nimero de implantes de dispositivos de RSC ha cre-
cido exponencialmente, pese al escaso tiempo transcurri-
do desde la incorporacion de esta técnica al arsenal tera-
péutico de la insuficiencia cardiaca, pero todavia su utili-
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Figura 1.- IZDA: Proyeccion oblicua izda 45° en la que se aprecia el ostium de SC y la porcion inicial del mismo, con el electrodo
decapolar en su interior. Las sombras identificadas como AD, VD y SC muestran el extremo distal de los 3 electrodos correspondientes.
DCHA: proyeccién anteroposterior craneal en la que se puede apreciar la separacion entre los electrodos de VD y SC

zacion se encuentra lejos de aplicarse a la totalidad de la
poblacion potencialmente beneficiaria de la misma®.

La implantacion de dispositivos de RSC se ha simplifi-
cado a lo largo de los ultimos afios gracias a la experien-
cia adquirida en su practica® y a la mejora del material
disponible obtenida mediante el disefio de catéteres guia
especificos con diferentes morfologias, el desarrollo de
catéteres deflectables con sistemas de canalizacion venosa
subselectiva, y al uso de cables especificamente disefiados
para avanzar en el interior de las ramas del SC, dotados de
sistemas de estabilizacion.

En vez de emplear una técnica Unica y estandar, es cada
vez mas frecuente combinar y utilizar diferentes técnicas
para tratar de obtener los mejores resultados en el implan-
te, reduciendo sus complicacionesﬁ. Se han empleado,
incluso, sistemas de navegacion magnética para la implan-
tacion de guias y electrodos en el interior del SC, lo que
permite su colocacion sin necesidad de catéter guia’.

El sistema de Navegacién electroanatdmica ENSITE
NAVX permite, mediante la sefial eléctrica emitida por
tres pares de electrodos dispuestos en la superficie del
paciente, la visualizacién de hasta 12 catéteres y 64 elec-
trodos en el seno de una reconstruccion tridimensional de
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las cavidades cardiacas en tiempo real, y su empleo duran-
te el implante aporta varias ventajas, ya que se consigue
reducir el tiempo total de escopia empleado vy, potencial-
mente, ofrece la posibilidad de realizar el implante sin
radioscopia, siempre y cuando se obtenga la progresion
del electrodo de VI en el interior de una rama adecuada
del SC y su posicion final se compruebe por los parame-
tros eléctricos y la posicion anatdmica en la reconstruc-
cioén tridimensional.

Este sistema permite, con mayor precision que las refe-
rencias radioldgicas habitualmente empleadas por los
implantadores, la localizacion precisa de la posicién del
ostium del SC y su anatomia inicial, y ademas eviden-
cia minimos desplazamientos de la punta del electrodo,
en ocasiones suficientes para condicionar estimulacion
frénica o aumentos significativos del umbral de captura.
También es muy superior a la radioscopia en lo referen-
te a reposicionar un cable desplazado. Ofrece ademas la
posibilidad de valorar la anatomia cardiaca y la posicion
de los diferentes electrodos en proyecciones imposibles
para la escopia convencional, tales como la craneal 90°,
lateral 90° o posterior, ocasionalmente de gran utilidad
para la adecuada visualizacion del desplazamiento de los
electrodos, evitando la superposicion de estructuras que
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Figura 2.- IZDA: Proyeccion oblicua izda 45° en la que se aprecia el ostium de SC y la porcion inicial del mismo, con el electrodo
decapolar en su interior. Las sombras identificadas como AD, VD y SC muestran el extremo distal de los 3 electrodos correspon-
dientes. DCHA: proyeccién posterior en la que se puede apreciar con facilidad el ostium del SC y el trayecto inicial del mismo, sin

superposicion de estructuras que dificulten si visualizacion

dificultan la vision. Finalmente también es posible, simul-
taneamente, valorar los tiempos de activacion de VD y V1.

Se ha descrito la implantacion del cable-electrodo de VI
sin empleo de introductores o catéteres guia para el SC,
lo que simplifica y acorta el procedimiento, pero para la
aplicacion de esta técnica es necesario conocer de forma
precisa la posicion del ostium de SC'y su trayecto.

La reduccion en la dosis de radiacion recibida es impor-
tante no sélo para el paciente, sino también para el ope-
rador, que se somete de forma repetida a ésta, a lo largo
de diferentes implantes. Siguiendo los estandares actuales
de regulacion que establecen una dosis anual méxima de
5000 mRem y teniendo en cuenta un promedio de tiem-
po de escopia 30 minutos por procedimiento, la dosis de
radiacion sufrida por un operador que implante dispositi-
vos de RSC podria limitar el nimero de procedimientos
que puede realizar a un maximo de 65 implantes al afio.

Como cualquier otra técnica, la descrita en el presente
caso, también tiene limitaciones, lo que hace que todavia
no sea posible prescindir totalmente de la fluoroscopia.
Tal vez, en un futuro préximo, la anatomia venosa corona-
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ria pueda obtenerse de forma precisa mediante un estudio
previo con resonancia nuclear magnética, y las imagenes
obtenidas puedan incorporarse al sistema Ensite NAVX
mediante un software como el VerismoTM , evitando de
este modo la necesidad de reconstruir la anatomia o rea-
lizar venograma para localizar las ramas venosas del SC.
Algunos grupos ya estan activamente trabajando en dicha
opcion8. Hoy en dia dicha posibilidad es factible, median-
te un estudio cardiaco por tomografia computerizada
(TC), pero en este caso la dosis de radiacion recibida por
el paciente, es incluso superior a la esperable del propio
procedimiento de implante de RSC.

Otras limitaciones de este sistema son la anatomia poco
definida, suficiente para la realizacion del implante y
siempre susceptible de mejora a costa de incrementar el
tiempo de implante, la posibilidad de desplazamiento del
mapa, inclusive con el empleo de una referencia interna,
el riesgo de bloqueo AV completo durante la reconstruc-
cién anatémica, la imposibilidad de visualizar el cuerpo
del electrodo o las dificultades técnicas, dada la configu-
racion del sistema, para estimular simultaneamente con el
electrodo de mapeo.
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Figura 3.- Proyeccion anterior en la que se aprecia el ostium de SC y la porcion inicial del mismo, con el electrodo decapolar en el
interior de la AD. El cuadro inferior derecho de la imagen muestra la sefial intracavitaria recogida por dicho electrodo explorador, per-
mitiendo el uso concomitante de la misma para localizar el ostium del SC. Las sombras identificadas como AD, VD y SC muestran el

extremo distal de los 3 electrodos correspondientes.

CONCLUSIONES

En conclusién, el Sistema Ensite NAVX permite redu-
cir la exposicion a la radiacion durante el implante de un
RSC y posibilita la localizacion precisa del ostium de SC
y la anatomia cardiaca en general, obteniendo proyeccio-
nes imposibles para la escopia convencional. Es, ademas,
es un sistema de gran precision para demostrar peque-
fios desplazamientos de la punta de los electrodos, a la
vez que ayuda a recuperar de forma exacta la posiciones
previas. Permite, también, simultdneamente evaluar los
tiempos de activacion de VD y VI y finalmente, pero no
menos importante, no supone ningln riesgo afadido para
el paciente.

Su uso como una herramienta méas en el implante de un
RSC, facilita el mismo, sin afiadir un incremento signifi-
cativo del coste.
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Ablacion de taquicardia ventricular
Incesante lenta en paciente con
cardiopatia isquemica cronica

Eduardo Gonzélez Ferrer, Antonio Hernandez Madrid, Roberto Matia Franceés, Itsaso Rodriguez Guinea, Dolores Taboada
Boasso, Concepcion Moro Serrano
Unidad de Arritmias. Hospital Ramén y Cajal. Madrid

INTRODUCCION

La taquicardia ventricular (TV) que
ocurre en pacientes con cardiopatia
isquémica es una causa frecuente de mor-
bilidad y mortalidad. El implante de un
desfibrilador reduce el riesgo de muerte

stbita terminando los episodios de TV,
pero la recurrencia de los episodios es elevada. Los farma-
cos antiarritmicos como la amiodarona y el sotalol redu-
cen los episodios pero tienen efectos secundarios y ade-
mas no son completamente eficaces!

La ablacion de taquicardia ventricular es un méto-
do terapéutico mas, que mejora la calidad de vida de los
pacientes, al reducir el nimero de episodios y prolongar la
vida glel enfermo en casos de taquicardia ventricular ince-
sante

CASO CLINICO

Varén de 64 afios de edad con antecedentes de hiperten-
sion arterial y cardiopatia isquémica con infarto de mio-
cardio inferoposterior en 1982 e infarto subendocérdico
en 1989, en situacion de cardiopatia dilatada de origen
isquémico con fraccion de eyeccion por ecocardiografia
del 22%. Sindrome coronario agudo con shock cardiogé-
nico y tormenta arritmogénica en 2006, con realizacion
de cateterismo que mostr6 enfermedad severa de la coro-
naria derecha que se tratd con angioplastia més stent y
enfermedad no significativa en la descendente anterior. Se
realiz6 asimismo implante de desfibrilador. El ritmo basal
del paciente era estimulacién auricular y ventricular dere-
chas en modo DDD debido a la bradicardia farmacoldgica
(betabloqueante y amiodarona). Tratamiento: acido acetil
salicilico, clopidogrel, estatina, carvedilol, amiodarona,
ramipril.

Ingresa en nuestro hospital remitido desde otro cen-
tro tras intento previo de ablacion de una taquicardia de
QRS ancho incesante bien tolerada hemodinamicamente
con morfologia de bloqueo de rama derecha sugerente de
taquicardia ventricular. EI paciente referia disnea y palpi-
taciones de varios dias de evolucion. Se indico la reali-
zacion de estudio electrofisioldgico. Por analisis del ECG
de superficie de 12 derivaciones durante la taquicardia
se llegd a la conclusion de que el origen de la taquicar-
dia estaba en el ventriculo izquierdo (R prominente en V1
y V2) y en la zona més basal del mismo cerca del anillo
mitral (R prominente en V5 y V6 que hacia suponer que el
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vector de depolarizacion se dirigia desde la base al apex).

En primer lugar se intento realizar el mapeo del sustrato
de la taquicardia en ritmo sinusal buscando zonas de esca-
ra definidas por bajos voltajes (<1.55 mV en derivacion
bipolar) y existencia de potenciales diastolicos fragmenta-
dos (Figura 1). Durante el procedimiento el paciente entro
en taquicardia ventricular pudiendose realizar encarrila-
miento oculto de la taquicardia con morfologia idéntica
a la espontanea y comprobar tras el cese de la estimula-
cién un ciclo de retorno igual al ciclo de la taquicardia del
paciente, indicativo de que el lugar de la estimulacion per-
tenecia al circuito de la misma. (Figura 2).

Se realizd entonces ablacion con radiofrecuencia en esa
zona con interrupcion de la taquicardia, sin que fuera posi-
ble en el resto del estudio inducirla de nuevo por lo que se
dio por finalizado el procedimiento.

El DAI se reprogram6 en modo de estimulacion AAI-
DDD para intentar reducir en la medida de lo posible la
estimulacion desde ventriculo derecho y evitar asi produ-
cir asincronia ya que el paciente presentaba basalmente un
QRS estrecho, Figuras3y 4.

DISCUSION

Las reentradas relacionadas con cicatrices son la causa
mas frecuente de taquicardia ventricular monomorfa sos-
tenida en pacientes con cardiopatia estructural. Las cica-
trices compuestas en forma variable por fibrosis y haces
de miocitos viables suponen el sustrato anatémico de la
existencia de circuitos de conduccion lenta que ocasio-
nan la reentrada®. Estos circuitos con mucha frecuencia
incluyen en parte a los anillos valvulares®. Existen varias
modalidades de ablacion, unas con el paciente en ritmo
sinusal y otras con la taquicardia ventricular. La toleran-
cia hemodinamica a la taquicardia es un factor limitan-
te por lo que es util realizar primero un mapeo en ritmo
sinusal para localizar zonas de bajo voltaje y potenciales
diastolicos fragmentados como indicativo de cicatriz. Es
lo que se conoce como mapeo de sustrato. Una vez en esa
localizacion se puede realizar estimulacion y observar si
la taquicardia provocada coincide morfol6gicamente con
la del paciente. Esto sugeriria que el lugar donde estamos
estimulando forma parte del istmo del circuito de reentra-
da. Asi mismo, con el paciente en taquicardia conseguir
encarrilamiento oculto de la misma con estimulacion y
observar tras el cese que la longitud de ciclo de retorno
es igual a la longitud de ciclo de la taquicardia del pacien-
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Figura 1: Registro, desde el dipolo proximal del catéter de mapeo, de potenciales diastélicos fragmentados y de baja amplitud duran-
te ritmo sinusal (estrella) con el catéter de mapeo situado en un area de escara en el anillo mitral inferior (se aprecia auriculograma
A). F: registro de campo lejano del miocardio adyacente. Estimulacién a maxima salida con captura de miocardio inespecifico con el
primer estimulo y captura del istmo del circuito en el segundo y tercero con un intervalo espicula-QRS largo
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Figura 2: Registro de electrogramas mediodiastdlicos aislados, de baja amplitud y duracion (estrella) desde el dipolo proximal del
catéter de mapeo situado en el anillo mitral inferior, asi como encarrilamiento con fusion oculta con un ciclo de retorno (CLR) igual al
ciclo de la taquicardia (LC) como criterio de pertenencia al circuito, lo que es compatible con encarrilamiento desde istmo protegido
de una taquicardia ventricular lenta secundaria a un mecanismo de macrorreentrada.
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Figura 3: Ritmo de estimulaciéon en modo DDD desde ventriculo derecho

Figura 4: Ritmo de estimulacién en modo AAI con QRS intrinseco

te confirma que el catéter de ablacidn se encuentra dentro
del circuito.

La existencia de multiples morfologias de TV es un
predictor de recurrencia post ablacion. Una causa impor-
tante de fallo en la ablacion se debe a que los circuitos de
reentrada son intramurales o epicérdicos no accesibles a
ablacion endocavitaria, motivo por el que se han desarro-
llado técnicas de ablacién epicardica.

La ablacién de TV se acompafa de un 5-10% de com-
plicaciones, consistentes en taponamiento cardiaco, ictus,
shock cardiogénico, dafio valvular adrtico y complicacio-
nes vasculares derivadas del acceso arterial. La mortalidad
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del procedimiento se estima en un 2.7%, generalmente por
imposibilidad de controlar la arritmia mas que por compli-
caciones directas del procedimiento®.

Con el desarrollo actual se puede afirmar que la abla-
cion de la taquicardia ventricular en centros altamente
especializados es un arma terapéutica efectiva y que debe
ser considerada entre las opciones terapéuticas disponi-
bles en la actualidad.
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Implante de marcapasos bicameral
definitivo a traves de la vena
femoral: una alternativa factible
segura al abordaje epicardico.

R. Martin Asenjo”, A. Bueno Gonzalez *, JM Escudier Villa™, IT. Gdmez Blazquez™", R Coma Samartin®, J
Rodriguez Garcia®
* Unidad de Marcapasos. **Servicio Cardiologia. (Clinica Puerta de Hierro). *** Servicio de Cardiologia.
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

INTRODUCCION

La via femoral para el implante de
marcapasos definitivo es una alternati-
va al abordaje epicardico en pacientes
con necesidad de estimulacion cardiaca
permanente cuando no se dispone de un

acceso vascular a través del territorio de
la vena cava superior (VCS).

Presentamos el caso de un paciente al que se realizo
el implante de un marcapasos bicameral por via femoral
derecha, ya que tenia ocupada la subclavia izquierda por
un catéter central y la subclavia derecha por un marcapa-
sos implantado previamente que era necesario explantar
por exteriorizacion.

CASO CLINICO

Varén de 31 afios, con hipertension pulmonar severa
secundaria a sindrome del aceite toxico, en clase funcio-
nal IV y situacion de caquexia cardiaca, que recibia trata-

miento especifico con sildenafilo y prostaciclina i.v. (caté-
ter Hickman por vena subclavia izquierda desde 2001), en
evaluacion para trasplante cardiopulmonar.

Se habia realizado septostomia auricular paliativa un
afio antes, que se complicd con un ictus cortical izquierdo
(afasia motora residual) y bloqueo AV completo transito-
rio. Tres meses después consulta por un episodio de des-
conexion del medio, con amnesia sin datos de focalidad
neurolégica, comprobandose en el electrocardiograma
(ECG) bloqueo AV completo con ritmo de escape de QRS
estrecho a 40 Ipm, por lo que se le implanté un marcapa-
sos bicameral MEDTRONIC ENPULSE E2 DRO1 situan-
do, por doble puncion percutanea de subclavia derecha
(figura 1), dos cables de fijacion activa en tracto de sali-
da de ventriculo derecho (VD) y pared lateral de auricula
derecha (AD). El generador se alojé en una bolsa realiza-
da en region pectoral derecha. El paciente recibio duran-
te el procedimiento una dosis de cefazolina i.v (1 gramo)
como profilaxis antibidtica.

Figura 1: ECG de 12 derivaciones que muestra bloqueo AV completo con escape de QRS ancho a 58 Ipm
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Figura 2: Rx de térax posteroanterior y lateral tras el implante del primer marcapasos, que muestra la posicion de los cables y el
generador alojado en region pectoral derecha. Tamhbién se observa la presencia de un catéter venoso central por vena subclavia

izquierda hasta la auricula derecha

Figura 3: ECG de 12 derivaciones con patron de estimulacién ventricular desde el tracto de salida de VD. La onda P del paciente
demuestra la existencia de importante crecimiento de auricula derecha

Las figuras 2 y 3 muestran la posicion radioldgica de los
cables y el ECG tras el implante, previos a alta hospitalaria.

En una revision a los dos meses, se comprob6 adelga-
zamiento de la piel de la bolsa del generador con exterio-
rizacion del mismo. En la inspeccién general del paciente
destacaba la presencia de taquipnea (34 respiraciones por
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minuto) y una importante desnutricion (indice de masa
corporal 15,9 kg/m2). En el torax presentaba, previamente
al implante, multiples lesiones eritematosas, diagnostica-
das como dermatosis granulomatosa. (Figura 4).

Dada la necesidad de estimulacion cardiaca permanen-
te, era preciso el implante de un nuevo marcapasos antes
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Figura 4: Térax del paciente donde se ven las lesiones eritema-
tosas descritas asi como la ulceracion de la piel con exterioriza-
cion del generador.

de la explantacion del sistema exteriorizado, y ante la
imposibilidad de acceso a través del territorio de la VVCS,
se decidid realizar dicho implante desde el territorio femo-
ral derecho.

Para ello, por medio de doble puncién percutanea de
la vena femoral y a través de vainas tipo “peel-away”, se
situaron cables de fijacion activa de 85 y 65 cm de lon-
gitud en &pex de VD vy orejuela de AD. A continuacion,
se realiz6 una bolsa subcuténea en cara anterointerna del
muslo derecho, unos 4-5 cm por debajo del pliegue ingui-
nal, donde se alojé un generador bicameral. La posicion
radioldgica de los cables se muestra en la figura 5.

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

Cuatro dias después, una vez comprobado el correcto
funcionamiento del marcapasos implantado a través de la
vena femoral (ver ECG la figura 6), se retiraron los cable
situados por la subclavia derecha y se explanto el genera-
dor alojado en region pectoral, cuya bolsa presentaba bor-
des de aspecto necrdtico y esfacelos, lo aconsejé dejar un
drenaje en la herida y mantener tratamiento antibidtico.

La figura 7 corresponde a la radiografia (Rx) de torax
tras la retirada de los cables y el generador exteriorizado.
La evolucion posterior del paciente fue favorable, con
resolucion de la infeccion de la bolsa infraclavicular dere-
cha y tras seis meses de seguimiento no se han objetivado
complicaciones relacionadas con el implante femoral.

DISCUSION

La estimulacion cardiaca definitiva a través de la vena
femoral, alojando el generador en la cara anterior del
muslo es una técnica alternativa al abordaje epicardico en
aquellos pacientes en los que no es viable el acceso desde
laVCS, que fue descrita por primera vez en 1980

Desde entonces, se han comunicado varios casos de
implante de marcapasos definitivo por via femoral debido
a multiples motivos, entre las que destacan trombosis de
la VCS?2, malformaciones vasculares tales como agenesia
de dicho vaso?3, cardiopatias congénitas complejas“, radia-
cién previa de la zona, infeccion de dispositivos previa-
mente implantados por el territorio de la VCS, compresion
venosa extrinseca o canalizacion concomitante de vias
centrales para administracion de farmacos o realizacion
de hemodialisis®.

También, recientemente se ha descrito la utilizacion de
esta via en el implante de marcapasos biventriculares para

Figura 5: Rx de térax posteroanterior y lateral tras el implante femoral y previa a la explantacion del maraapasos exteriorizado, con
sus cables correspondientes. Marcados con astericos, los situados por via femoral.
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Figura 6: ECG que muestra patrén de estimulacion ventricular desde el apex de VD

la terapia de resincronizacion cardiaca® e incluso para
desfibriladores biventriculares’.

En nuestro caso, se trata de un paciente con hiperten-
sion pulmonar severa que precisaba tratamiento continua-
do con prostaciclina i.v. administrada a través de un caté-
ter Hickman canalizado en vena subclavia izquierda, en el
que, el lado derecho habia sido utilizado para el implante
de un marcapasos, que debia ser retirado por exterioriza-
cion del mismo e infeccion de la bolsa. Ante la necesidad
de estimulacion cardiaca permanente por la presencia
de bloqueo auriculoventricular completo, mal tolerado
hemodinamicamente, se eligi6 el acceso femoral ya que el

implante epicardico de marcapasos doble camara median-
te esternotomia suponia un elevado riesgo quirdrgico
dada la situacion clinica del paciente. Por otra parte, la via
subxifoidea s6lo podia garantizar la estimulacion ventri-
cular y la pérdida de la sincronia AV, deterioraria signifi-
cativamente la hemodinamica del paciente.

El implante se llevd a cabo segun la técnica descrita por
G. Mathur y colaboradores en una serie de 27 pacientes®,
alojando el generador en una bolsa realizada por debajo
del ligamento inguinal (figura 8).

Entre las complicaciones relacionadas con este procedi-
miento se citan el desplazamiento del electrodo auricular

Figura 7: Rx de torax tras retirada del sistema implantado por subclavia derecha, con los cables situados a través de vena femoral.
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Figura 8: Esquema que representa la zona de realizacion de la
bolsa del generador, caudal al ligamento inguinal.

en el 20% de los pacientes durante un seguimiento medio
de 36 meses. En otra serie mas reciente®, que recoge 12
casos consecutivos de estimulacién cardiaca permanente
desde la vena femoral, tras un seguimiento medio de 18
meses, el marcapasos era normofuncionante con buenos
umbrales de estimulacion y correcta deteccion de las dos
camaras en todos ellos, aunque en tres pacientes fue pre-
ciso tratar complicaciones a nivel de la bolsa.

Estd bien documentada la posibilidad de presentar
trombosis venosa profunda en relacion con la estimula-
cion cardiaca transitoria por via femoral®. No obstante,
en cuanto a la estimulacién cardiaca definitiva por dicha
via, aunque no disponemos de datos tan solidos, sélo se
ha documentado un caso de trombosis superficial en las
4 series de casos publicadas hasta la fecha, que incluyen
9010, 275, 128 y 3 pacientes!! respectivamente, habiéndo-
se indicado anticoagulacion oral s6lo en aquellos pacien-
tes que tuviesen otra indicacion para ello. Pese a que el
namero de pacientes es escaso para establecer conclusio-
nes definitivas, no parece que el riesgo de trombosis veno-
sa sea un factor limitante de esta técnica ni deba modificar
el tratamiento de estos pacientes.

En conclusion, el implante de marcapasos definitivo
desde el territorio femoral es una técnica sencilla y segu-
ra, que supone una alternativa valida al abordaje epicérdi-
co para la estimulacion cardiaca permanente en aquellos
casos en que sea imposible acceder desde el territorio de
la vena cava superior.

No. 17, 2007

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

BIBLIOGRAFIA

10.

11.

Ellestad MH et al. Permanent pacemaker implantation using
the femoral vein: A preliminary report. PACE 1980; 3: 418-
423.

Villalba S. et al. La via venosa femoral: una alternative de
excepcion para el implante de marcapasos definitivos. Rev
Esp Cardiol 1994; 47: 490-492.

Del Ojo JL et al. Absence of the superior vena cava:
dificulties for pacemaker implantation. PACE 1999; 22:
1103-1105.

West JNW et al. Permanent pacemaker positioning via the
inferior vena cava in a case of single ventricle with loss of
right atrial-vena cava continuity. PACE 1993; 16: 1753-
1755.

Mathur G. et al. Permanent pacemaker implantation via
femoral vein: an alternative in case with contraindications to
the pectoral approach. Europace 2001; 3: 56-59.

Yousef Z et al. Cardiac resynchronization via the femoral
vein: a novel method in cases with contraindications to the
pectoral approach. Europace 2006; 8(2): 141-146.

. Jouerdier L. et al. Implantation of a biventricular Implantable

cardioverter defibrillator via the femoral vein. PACE 2007,
30: 571-572.

Garcia Guerrero JJ et al. Permanent transfemoral pacemaker:
a single center series performed with an easier and safer
surgical technique. PACE 2005; 28: 675-679.

Sanders P et al. Effect of anticoagulation on the occurrence
of deep venous thrombosis associated with temporary
transvenous femoral pacemakers. Am J Cardiol 2001; 88:
798-800.

Ellestad MH et al. lliac vein approach to permanent
pacemaker implantation. PACE 1989; 12: 1030-1033.

Roux O et al. The iliofemoral approach: an alternative for

implanting permanent cardiac pacemakers. Three cases
reports. Arch Mal Coeur Vaiss 2001; 94: 57-61.

37






Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

Seguridad de los cables
permanentes de estimulacion y
desfibrilacion cardiaca

Juan Benito Tur
Medtronic Iberica

FABRICACION Y TECNOLOGIA
DE LOS ELECTRODOS
PERMANENTES.

En el disefio de los electrodos de
implantacion permanente se contem-
INT-ETE plan como un aspecto fundamental, las
condiciones de funcionamiento a las que
se veran sometidos, que son mucho méas duras e impre-
visibles que las que afectaran a los generadores. Por este
motivo se intenta dar al cable la mayor robustez posible, a
la vez que se reduce su tamafio en la medida posible, para
de este modo, facilitar la implantacion de varios cables a
través de la misma vena sin aumentar excesivamente el
riesgo de trombosis venosa.

El cable tradicional, bioestable y resistente, estaba con-
cebido como un cable de silicona robusto y con un dnico
conductor (monopolar) arrollado en espiral. Este modelo
de estructura presentaba un punto débil pues debido a su
excesivo diametro estaba expuesto a los aplastamientos
cleidocostales. Estos aplastamientos producian unas ten-
siones de compresion de la silicona contra el arrollamiento
del conductor que acababan triturando la silicona y dejan-
do el conductor expuesto.

La aparicion del poliuretano, en sus versiones iniciales
mas blandas, parecia que iba a resolver los problemas de
resistencia y tamafo, pero en realidad el poliuretano se
mostré mas débil de lo esperado, por la despolimerizacion
inducida por iones metalicos en determinados radicales de
su cadena polimérica.

El desarrollo de los poliuretanos duros actuales y deter-
minadas técnicas de fabricacién de los cables, han redu-
cido y préacticamente eliminado este riesgo, aunque en
situaciones extremas de tensiones anormales, también
puede presentar el ESC (Environmental Stress Cracking)
con aparicion de agrietamientos que rara vez van mas alla
de la capa superficial externa.

A pesar de las caracteristicas “nobles” de la silicona
como material biocompatible y bioestable, es necesario
resaltar algunos de sus puntos débiles como material, que
hacen que este material no sea idoneo para la fabricacion
de electrodos permanentes.

1. Lasilicona tiene una baja resistencia a la compresion,
por lo que en las zonas donde se acumula el esfuerzo
pueden producirse agrietamientos y/o disgregacion del
material.
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2. Presenta un elevado coeficiente de rozamiento, lo que
dificulta su manejo, y ademas hace que el roce conti-
nuado de dos cables de silicona, produzca su erosion.

3. Lasilicona puede ser facilmente y de forma inadverti-
da, cortada o dafiada por el instrumental metélico.

4. Al ser un material amorfo, ante una presion continuada
modifica su forma, debido a la migracion del material,
(como si se tratase de una pasta)

Debido a estas caracteristicas, se siguen buscando susti-
tutos de la silicona, busqueda que ha llevado a trabajar con
siliconas modificadas para endurecerlas o con materiales
enteramente distintos como los poliuretanos duros antes
mencionados, mas resistentes a la accién despolimeriza-
dora de los iones metélicos, y que gracias a las mejoras
introducidas en su proceso de fabricacion, suponen méas
que una alternativa, un complemento para la silicona, tal
como ocurre con los cables actuales utilizados en los des-
fibriladores automaticos (DAIS).

Esta utilizacion conjunta de diferentes materiales, unida
a otros procesos de fabricacion, representa el “estado
actual del arte” en cuanto a la fabricacion de cables per-
manentes se refiere.

El objetivo primordial en la construccion de cables es
la reduccion de su tamafio hasta el limite que permitan
los materiales, pues de este modo se reducen significativa-
mente dos riesgos, por un lado el riesgo de aplastamiento
o cizalladura subclavicular y por otro el riesgo de trombo-
sis venosa. Para conseguir este objetivo, es imprescindi-
ble limitar el nimero de conductores, o utilizar un disefio
extremadamente cuidadoso de la distribucion de dichos
conductores dentro del cable,

En los cables de DAI con cuatro conductores, la estruc-
tura coaxial no es la mejor, ni la que mas reduce el tama-
fio, y por tanto se recurre, en estos casos, a un montaje en
paralelo de los conductores, en el que solo uno de ellos
permite el paso del fiador.

Otro aspecto clave en la fabricacion, es la combinacion
de materiales, para aprovechar las ventajas de cada material
ya que aunque la silicona que destaca por su bioestabilidad,
presenta en cambio pobres propiedades mecénicas (Fig. 1)

En poliuretano que mecénicamente es mas adecuado,
pues es duro y resistente a los cortes y muy deslizante ( lo
que facilita su introduccién y que no sufra con el roce con
otros cables), en cambio esta expuesto a presentar fend-
menos de despolimerizacion inducida por iones metalicos,
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Figura 1: Abrasion de la silicona por roce subclavicular

por lo que en la fabricacion se debe evitar emplear metales
gue se disuelvan facilmente o bien recubrirlos de platino,
aunque incluso asi, el paso del fiador, puede producir des-
prendimientos a nivel microscopico que unidos a la hume-
dad introducida con el fiador, den lugar a una siembra de
iones metalicos a lo largo de todo el cable. Para que esto
no ocurra, se ha optado por fabricar el aislante interno (que
rodea el arrollamiento del conductor) de silicona, de modo
gue el arrollamiento externo quede separado por el aislan-
te interno de silicona y la cubierta externa de poliuretano.
El conducto externo, al no estar sometido a desgaste por el
paso del fiador, no esta en expuesto a la siembra de iones
metalicos y ademas es montado en atmosfera inerte para
eliminar durante el proceso la fabricacion del cable, la
introduccion de humedad, que posteriormente pudiera ser
vehiculo de iones por simple disolucion del metal.

En el caso de los DAIs, la estructura de los cables de
cuatro conductores paralelos, permite aplicar este princi-
pio, de tal modo que la cubierta es de poliuretano y el inte-
rior es un cuerpo de silicona. Para aumentar la proteccion
de la silicona, frente a la presencia de cuatro cuerpos soli-
dos en su seccion, se construyen los huecos longitudina-
les que alojaran a los conductores, de un tamafio superior
al diametro de los mismos, que ademas estan recubiertos
con un material muy resistente y deslizante, que actla a la
vez como aislante eléctrico.

El proceso de fabricacion se completa seleccionan-
do los conductores, para que tengan una alta resistencia
mecénica y sean muy flexibles y redundantes gracias a su
estructura multifilar. El arrollamiento del catodo es tetra-
filar mientras que los conductores del anodo y de alto vol-
taje son haces de varios conductores torsionados entre si,
de igual modo a como se fabrican las cuerdas o los cables
de acero en otras aplicaciones industriales.

La tecnologia de materiales actualmente disponibles
permite conseguir un equilibrio entre los objetivos de
reduccioén del tamafio y conservacion de la robustez meca-
nica, aunque para ello es preciso recurrir a disefios muy
elaborados y complejos.

AREAS CON MAYOR RIESGO DE SUFRIR
DANOS POR ACCIONES MECANICAS

En la fabricacion de los electrodos se presta especial
atencion a una serie de zonas vulnerables que se muestran
en lafigura 2.
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Figura 2: Zonas de un electrodo que pueden resultar afectadas
por accion mecanica continuada.

Zonal

Es la zona donde el cuerpo del cable se bifurca. Esta
zona esta situada en la region pectoral y expuesta a sufrir
compresiones por los movimientos, que obligan a su aco-
damiento. Para reducir estas tensiones, se construye un
tramo de refuerzo gradual, que evita los acodamientos
bruscos que podrian aparecer al arrollar el remanente de
cable.

Zona?2.

Es la zona de la ligadura de fijacién, donde se realizan
una o dos ligaduras sobre el protector, para evitar el des-
plazamiento del cable y otras movilizaciones (sindrome
de Twidler). Estas ligaduras generan una tension sobre el
cuerpo del cable y en determinados casos los movimien-
tos pectorales comprimen esta zona del cable aumentando
dicha tension.

Para reducir este efecto, se construye el cuerpo del
cable con huecos o agujeros, mayores que el didmetro de
los conductores que contienen, para asi reducir la con-
centracion de esfuerzos al comprimir la silicona contra el
conductor duro. Por esta razén, como ya se ha comenta-
do antes, los conductores se recubren de teflones, PTFE o
ETFE, que ademas de ser dieléctricos, tienen unos coefi-
cientes de rozamiento muy bajos (ver figura 3)

Figura 3: Seccion de un electrodo de DAI tetrapolar
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Figura 4: Aplastamiento subclavicular con rotura total de con-
ductor

Zona 3.

Esta zona no hace referencia a ningn tramo o punto
especifico del cable, ya que comprende toda la longitud
del cable, y exceptuando el cizallamiento subclavicular
(Figura 4), es por lo general la que sufre menos agresio-
nes. Pero hay que tener presente que fiadores demasiado
rigidos pueden, en determinados tramos, en los que el fia-
dor presenta un rozamiento excesivo, producir deforma-
ciones en la espiral. Este efecto seria menor si el cuerpo de
silicona se cifiese perfectamente a la espiral, actuando de
“corsé” y evitando su deformacion, pero esto conllevaria
la exposicién de la silicona a las fricciones de la espiral,
que acabarian desintegrandola.

Estas deformaciones de la espiral, en determinadas
zonas que estan sometidas a flexiones y tracciones repeti-
das, como en el paso de la véalvula tricispide o a la entrada
de la auricula, pueden a la larga alterar el cable.

El cizallamiento subclavicular, antes mencionado, se
evita si el cable se introduce por diseccion de la vena cefa-
licay el riesgo de que se produzca se reduce si la pun-
cion subclavia se realiza lo mas externa posible, alejada
del cruce entre clavicula y primera costilla. Si el cable es
de didmetro reducido, el riesgo de aplastamiento también
disminuye pero persiste el efecto de la flexion, aunque
menor dada la mayor flexibilidad de los cables de peque-
fio didmetro.

Zona4.

Esta zona se sitta cerca de la valvula tricuspide y puede
flexionarse en exceso por la diferente rigidez entre la bobi-
nay cuerpo de cable. El impacto que dicha flexion podria
tener sobre el conductor de la bobina, se reduce gracias
precisamente al mayor diametro del hueco con relacion al
conductor, lo que permite que éste, se deslice por su inte-
rior sin rozamiento, evitando la flexion, traccion y com-
presion, que producirian ademas un desgaste sobre el ais-
lante interno.

Zonab.

Es la zona de mayor riesgo en todos los cables endoca-
vitarios, debido a que la estructura del cable en esa zona es
complejay esta sometida a grandes esfuerzos. Las técnicas
utilizadas para reducir el impacto de la contraccion se han
basado habitualmente en endurecer el tramo distal, para
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asi transmitir y repartir la flexién en un tramo mayor de
cable. Durante el implante, para posicionar estos cables.
se emplea un fiador de punta muy flexible, que compensa
la rigidez de esta zona. Si el cable se implanta en el tracto
de salida del ventriculo derecho, las flexiones debidas a la
contraccioén son menores y ademas se reparten de forma
mas homogénea por un tramo mayor de cable.

VIGILANCIA DE LOS CABLES

Existen dos procedimientos de vigilancia de un cable
implantado. El primero se basa en valorar el comporta-
miento de una unidad determinada en un paciente dado,
lo que solo se conoce mediante el control individualizado.
El segundo procedimiento se basa en la valoracion de los
datos estadisticos obtenidos sobre el rendimiento global
de un modelo de cable determinado, datos que permitiran
completar los obtenidos por el control individualizado.

Estos datos estadisticos, son los que hacen posible esta-
blecer apreciaciones generales, que en determinadas con-
diciones, permitiran al fabricante emitir recomendaciones
sobre el producto o aconsejar acciones correctivas concre-
tas, siempre bajo el control de las autoridades sanitarias
(Nacionales y Comunitarias en los paises de la UE).

TECNICAS DE VIGILANCIA
INDIVIDUALIZADA BASADA EN CONTROLES

El control periédico y rutinario, permite en la mayoria
de los casos, establecer un sistema de vigilancia capaz de
detectar signos de disfuncidn, y anticiparse a las disfun-
ciones graves que podrian ser causa de lesiones irreversi-
bles en el paciente.

A continuacion se expone como se utilizan los paré-
metros eléctricos del cable, para establecer una vigilancia
basada en controles periddicos:

A.- Medidas de impedancia:

La impedancia, como valor individual o aislado de un
cable tiene poco valor, y solo resulta Gtil cuando tenemos
la posibilidad de compararla con medidas previas, espe-
cialmente si estan representadas como un registro de ten-
dencias que incluya otros datos estadisticos del conjunto
de medidas (medias, desviaciones, méximos, minimos).

En los marcapasos Medtronic existe un sistema de vigi-
lancia de los limites de impedancia aplicado a cada impul-
S0, que contabiliza las desviaciones de la impedancia al
alza o a la baja, lo que es de utilidad en caso de rotura del
conductor o fallos de conexién. Este sistema, en los mar-
capasos, puede también dar lugar al cambio de configura-
cion de la polaridad (de bipolar a monopolar) si se supera
un valor preestablecido.

La interpretacion basica de las medidas de impedancia
puede resumirse en:

1. Los aumentos de impedancia se asocian a elevacion de
los umbrales en la misma proporcion.

2. Los aumentos de impedancia en su fase inicial no afec-
tan a laamplitud de la sefial.
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3. Si los aumentos de impedancia son bruscos (aparicion
y desaparicion transitorias) generan unos artefactos de
ruido que alteran la funcion del dispositivo de acuerdo
con el conductor afectado y su frecuencia de aparicion.

4. Losaumentos de impedancia pueden tener su origen en
roturas totales de conductor, con penetracion de liqui-
dos que mantienen el contacto eléctrico.

5. La calcificacion y determinadas alteraciones del tejido
fibrotico de la interfase electrodo-endocardio, pueden
producir elevaciones de impedancia que aparecen de
forma progresiva y que no generan artefactos de ruido.

6. La rotura de parte de los hilos conductores, o rotura
parcial, NO eleva las impedancias ni los umbrales de
forma detectable, pero introduce ruido.

7. Las disminuciones de impedancia por fugas no afectan
al umbral en una primera fase, pero si en fase avanzada.

8. Las disminuciones de impedancia por fugas Sl que
afectan a la amplitud de la sefial y son fuente de subde-
teccion. Ademas, pueden introducir artefactos (hiper-
deteccion) aunque con menor frecuencia que las rotu-
ras de conductor.

B.- Medidas de amplitud de la sefial:

En general, las variaciones de amplitud de la sefial, con
sus datos estadisticos, representados como registro de ten-
dencias proporcionan también una informacion atil, y se
debe analizar cualquier cambio que aparezca sobre valo-
res previamente estables.

La técnica mas comun es la valoracién y analisis de los
electrogramas (EGM) intracavitarios, durante maniobras
que sometan al cable a movilizacién como son las inspi-
raciones profundas, la elevacion del brazo o las manipula-
ciones sobre la bolsa del generador.

Si durante estas pruebas el EGM se mantiene sin ruido,
es recomendable realizar cambios posturales, siendo en
muchos casos el propio paciente, quien mejor puede indi-
car la “postura que desencadena sintomas.

En los DAIs, en los que no se emiten impulsos con la
regularidad suficiente para detectar los cambios transito-
rios de impedancia, es més util contabilizar los ciclos V-V
cortos o los episodios de TV no sostenidas, que en ocasio-
nes pueden corresponder a artefactos por rotura parcial del
conductor o fallo de conexidn al generador.

C. -Medidas de umbral:

Las medidas manuales de umbral, afiaden poco a las
determinaciones anteriores, salvo que se realicen a dos
frecuencias o programaciones distintas que produzcan
distintos llenados diast6licos, ya que esto puede quedar
reflejado en los umbrales y es un signo de inestabilidad
del cable, que se interpretard en funcion de los datos pre-
vios y de las imégenes radioldgicas (perforacion, despla-
zamiento, lesion del cable, etc).

Las medidas de umbral automéatico son complemen-
tarias de las de impedancia, y tienen mayor valor que las
manuales. Para que las medidas de umbral sean valora-
bles, deben estar incorporadas a un registro de tenden-
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cias, con valores estadisticos incluidos (especialmente los
maximos) y deben ser hechas con algoritmos redundantes
que garanticen que la medida efectuada es el umbral real.
No se recomiendan para efectuar este tipo de valoraciones,
aquellos sistemas de respuesta instantanea, en cuyo algorit-
mo debe primar la sensibilidad frente a la especificidad.

SISTEMAS CON ALERTAS AUTOMATICAS

Aunque la mayor sensibilidad para la deteccion precoz
de alteraciones del cable se obtiene mediante los datos de
los controles periodicos, existe un nivel de seguridad afa-
dido, que se basa en la emision de un aviso o alerta por
parte del dispositivo, ante determinadas situaciones que
previamente se han programado. Existen dos sistemas:

Sistema de avisos audibles, con intervencion del
paciente:

Al producirse una situacién previamente programada,
el dispositivo emite una sefial o pitido, todos los dias a la
misma hora o a intervalos fijos para determinadas situa-
ciones no programables. Si el paciente escucha el sonido
y describe con precision sus caracteristicas y hora de emi-
sion, es posible identificar la situacion que causa la alerta
sin riesgo de falsas interpretaciones.

Sistema de avisos automaticos sin intervencion del
paciente:

Es también programable, y ante una determinada situa-
cion, el dispositivo envia una sefial telemétrica, que reci-
be un accesorio externo que telefonicamente remite dicho
aviso, pudiéndose asi citar al paciente para ampliar la
informacion mediante una revision presencial.

SISTEMAS CON ALERTAS-CONTROLES
AUTOMATICOS

A diferencia de los sistemas de alerta automatica, estos
sistemas ademas de emitir y transmitir la alerta, transmi-
ten paralelamente, la interrogacién completa del disposi-
tivo con todos los datos diagndsticos almacenados en la
memoria, sin intervencion ni conocimiento del paciente.
De esta forma, el andlisis de los datos diagndsticos, igual
que pasaria en una revision periodica nos permitira esta-
blecer el nivel de prioridad de la alerta y planificar la
adecuada actuacion en cada caso. (Sistema CareLink de
Medtronic en los DAIS de nueva generacion)

VIGILANCIA DEL PRODUCTO ANIVEL
GLOBAL

Los apartados anteriores hacen referencia a las técnicas
de vigilancia del paciente individualizado, sin embargo
existen normativas de vigilancia de producto en fase de
comercializacion, acordadas conjuntamente entre fabri-
cantes e instituciones sanitarias que regulan el tipo de
actuaciones ante determinados eventos.

Aunque la vigilancia de cada dispositivo s6lo se pueda
realizar de forma individualizada, y los datos estadisticos
obtenidos de un conjunto de dispositivos iguales no pue-
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dan sustituir nunca a los obtenidos en cada caso particular,
también es cierto que la evidencia de los datos estadisticos
acumulados, puede en algunos casos aconsejar determina-
das actuaciones, tales como recomendaciones, acciones
correctivas voluntarias, retiradas preventivas de producto
o incluso retiradas de producto con actuaciones adaptadas
segun el tipo de paciente.

La necesidad de actuar, derivada de una accién correc-
tiva de las anteriormente dichas, se debe basar en la medi-
cion lo mas precisa posible de la tasa de riesgo, lo que
unido a la valoracion individual de cada paciente, permite
establecer unos criterios de actuacion, para los que existen
unas guias consensuadas por diferentes entidades cientifi-
cas ( Heart Rythm Association Europea y la Heart Rhythm
Society Americana) 1:2.

LA SEGURIDAD EN LA FASE INICIAL DE
COMERCIALIZACION

El primer estadio de seguridad tiene lugar en el proceso
de comercializacion, mediante la confirmacion de que los
productos se utilizan de acuerdo a las recomendaciones
que figuran en los manuales especificos para cada pro-
ducto. Técnicamente hablando, sélo el producto utilizado
segun las recomendaciones recogidas en el manual, tiene
el aval del fabricante y de las autoridades sanitarias, tal
como se indica en su certificaciéon de marcado CE en el
caso de Europa.

La utilizacion del producto conforme a los manuales,
va acompafada de las actividades de informacion y sopor-
te técnico postcomercializacion, necesario en este tipo de
productos, dada la complejidad inherente a esta tecnologia.

Cumplidas estas fases iniciales, el primer valedor de la
seguridad de un producto son las Autoridades Sanitarias,
que vigilan que los productos comercializados cumplen
la normativa Europea y Nacional, y que ademaés, son la
referencia para las notificaciones de eventos o acciones
correctivas. Este proceso de vigilancia, se realiza a traves
de varios mecanismos:

a) Primer mecanismo de vigilancia (Regulado por las
autoridades sanitarias)

Esta representado por la aplicacion de las directivas de
vigilancia de producto ya comercializado, que obliga a la
notificacion de las situaciones de incidente o casi inciden-
te grave al fabricante, quien a su vez debe notificarlo a las
autoridades. En el caso de los cables, una vigilancia nor-
mal, posibilita en la mayoria de los casos el anticiparse a
este tipo de incidentes, y hace que los cables puedan susti-
tuirse o abandonarse, sin que lleguen a notificarse, por no
producirse, incidentes graves asociados.

b) Segundo mecanismo de vigilancia (Regulado por €
fabricante.

Es el sistema interno establecido por la propia com-
pafiia (Figura 5) que se basa en distintas metodologias
para la recogida de los datos de rendimiento de producto.
Estos datos se recogen en el llamado Product Performance
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Figura 5: El Product Performance Report (PPR) es el informe
que recoge los datos de supervivencia y acciones correctivas.

Report, que se distribuye entre los profesionales. Este
informe contiene toda la informacién relacionada con el
rendimiento, recomendaciones, supervivencia y acciones
correctivas de los distintos productos.

Los sistemas utilizados internamente en la compafia
para obtener la informacion de rendimiento, son el ané-
lisis del producto devuelto (Returned Product Analysis o
RPA) y el analisis prospectivo de poblaciones controladas
de pacientes.

El andlisis de producto basado en RPA, se considera el
método éptimo, pues proporciona informacion muy valio-
sa para los fabricantes, acerca del origen de las posibles
deficiencias y por este motivo es muy importante para el
fabricante. Este método no es adecuado para proporcionar
datos precisos acerca de las tasas de riesgo ni de la distri-
bucidn estadistica de fallos.

Otra metodologia diferente, consiste en el estableci-
miento de una poblacién controlada en hospitales espe-
cificos, que comprenda gran nimero de pacientes, de los
que se recogen todo tipo de eventos, aunque no exista pro-
ducto para su anlisis.

Los datos se recogen mediante protocolos normaliza-
dos, (Tabla I), de forma que los andlisis de rendimiento
se realizan sobre gran nimero de unidades, con precision
y con un margen de confianza adecuado para establecer
recomendaciones cuando sea necesario. Este sistema lla-
mado SLS (Sistema Longevity Study) es el que actual-
mente utiliza Medtronic y complementa los datos del
RPA.
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Listado de observaciones y actividades recogidas por el System Longevity Study

Fallo de captura o infra/hiperdeteccion
Impedancias fuera de rango (200-3000)
Impedancias choque fuera de rango
Fallo visible del aislante
Fractura de conductor, visible (0 RX)
Estimulacion extracardiaca/ Perforacion

Desplazamiento del cable

Cable abandonado con capuchon
Cable explantado
Cable reemplazado
Reprogramacion de polaridad
Cable reutilizado a juicio clinico
Reposicionamiento fallido

Otra cirugia relacionada

c) Tercer mecanismo de vigilancia (Estudios
retr ospectivos realizados por losimplantadores)

Este procedimiento no esta reglado, pero en algunos
casos es la unica fuente disponible de informacién sobre
determinados productos. Tiene el interés de aportar datos
con amplia informacién clinica, presentada en la forma
habitual utilizada en las publicaciones cientificas, aun-
que tiene la desventaja de no poder generalizarse, cuan-
do los datos corresponden a uno o pocos centros. Alguno
de estos estudios recientes®, muestran un panorama poco
alentador en cuanto al comportamiento de los cables de
implantacion permanente, con tasas globales de inciden-
cias o defectos de un 20% a los diez afios, lo que obliga

a plantearse que todo esfuerzo realizado por mejorar la
calidad de los sistemas de vigilancia en lo que a los cables
se refiere, puede ser recompensado, al reducirse la tasa de
incidencias y sus riesgos asociados, que podrian incluso
llegar a evitarse.

d) Cuarto mecanismo de vigilancia (sstemas de alerta
On-Linetipo del CarelLink de Medtronic)

El acceso a las bases de datos asociadas a los sistemas
automaticos de seguimiento (Figura 6), tiene como mision
aumentar la eficiencia de los seguimientos. De esta forma,
se pueden realizar un mayor nimero de controles de los
pacientes en menos tiempo y simultdneamente aumentar

Figura 6: El sistema de seguimientos automatizado CareLink, es una posible fuente de informacién para aumentar la precision del

seguimiento
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su eficacia, mediante un acceso mas ordenado a los datos
significativos y a los diagnosticos del paciente.

El sistema incluye la posibilidad de generar alertas
On-Line, que cuando se activan inician la transmision del
contenido completo de la memoria del dispositivo, y la
comunicacion de dicha alerta. Estas bases de datos, estan
disefiadas para ser gestionadas a nivel de paciente, pero
su existencia, permite que con determinadas herramientas
informéticas, se puedan gestionar anélisis de rendimien-
to a nivel de producto. La existencia de estos sistemas,
deja por tanto una puerta abierta para otras metodologias
de vigilancia de producto que pueden algun dia mejorar
la seguridad de todo el grupo tratado, permitiendo prefijar
el nivel de detalle vigilado, con una tasa de pérdida de
pacientes para el analisis, practicamente nula.
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Muerte subita en el deportista joven
Roberto Matia Francés, Antonio Hernandez Madrid, Eduardo Gonzéalez Ferrer, José Julio Jiménez Nacher, Itsaso

Rodriguez, Dolores Taboada, Fernando Ruiz-Rejon, Concepcion Moro.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Ramén y Cajal. M adrid

INTRODUCCION

La muerte subita (MS) en el deportis-
ta de competicién es un acontecimiento
infrecuente pero que causa un importan-
te impacto social por producirse con fre-
cuencia de manera inesperada en personas

jc')venes y con un nivel de salud que es
percibido socialmente como superior al de la media. Es
de gran interés también para la comunidad médica puesto
que hoy conocemos que es debido en un gran numero de
casos a alteraciones cardiovasculares clinicamente identi-
ficables cuyo diagndstico puede hacer disminuir la inci-
dencia de muerte subita.

EPIDEMIOLOGIA

Definimos al deportista de competicion como aquel que
realiza un programa de entrenamiento fisico regular con el
objeto de mejorar al maximo su rendimiento fisico y que
esta sujeto a los especiales requerimientos y exigencias de
la competicion con otros deportistas. La activad deportiva
de competicion en adolescentes y adultos jovenes incre-
menta el riesgo de muerte subita. En la serie prospectiva
de Corrado y cols. los jovenes atletas de entre 12 y 35
afios presentaron un riesgo relativo de muerte subita de
2,5 comparados con no atletas (p< 0,0001). Este incre-
mento de riesgo se asocié de manera significativa con la
presencia de alteraciones cardiovasculares como las ano-
malias coronarias congénitas, la displasia arritmogénica
de vlentriculo derecho y la enfermedad coronaria prema-
tura*.

La prevalencia de MS en atletas es bastante baja y se
estima, en base a estudios retrospectivos, de entre 1 por
50.000 y 1 por 300.000 atletas en un periodo de 10 a 20
afios?. Un sondeo en Minessota mostr6 en un periodo de
12 afios una incidencia de muerte subita relacionada con
alteraciones cardiovasculares no diagnosticadas en atle-
tas de instituto de 1:200.000/afio. De una poblacion de 1,4
millones de deportistas se produjeron 3 muertes®.

ETIOLOGIA

La muerte sibita en atletas jovenes suele ocurrir duran-
te o inmediatamente después de la actividad fisica realiza-
da durante entrenamientos o la competicion (90% de los
caos)*. En muchas ocasiones es la primera manifestacion
de una enfermedad cardiaca subyacente no diagnosticada.
Predomina en hombres (con una relacion 9:1) y las activi-
dades deportivas méas frecuentemente involucradas son el
baloncesto y el futbol americano en Estados Unidos*® y el
futbol en Europa’*®.
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La principal causa son las arritmias ventriculares malig-
nas desencadenadas por una actividad fisica vigorosa en
un deportista con alguna alteracion estructural cardiacal.
Se detectan anomalias cardiovasculares en aproximada-
mente la mitad de los casos® 19,

Han sido mdltiples las cardiopatias involucradas con
una frecuencia relativa diferente segin las series. En
deportistas mayores de 35 afios la causa mas frecuente es
la enfermedad coronaria ateroescleréticall. En menores de
35 afios predominan la miocardiopatia hipertréfica, el ori-
gen anémalo de las arterias coronarias'? 13, miocarditis y
la displasia arritmogeénica de ventriculo derecho. También
se han descrito casos de diseccion adrtica en pacientes con
sindrome de Marfan. En los casos en los que no se identi-
fican alteraciones cardiovasculares algunas de las causas
involucradas han sido un golpe precordial (commotio cor-
dis) 20%, asma 8%, golpe de calor 6% y hemorragia intra-
craneal 3%,

En aproximadamente un 2% de los casos no se iden-
tifica la causa de muerte tras el estudio autopsico® 11,
Probablemente estos casos se deban a Sindrome de QT
largo, Sindrome de Brugada, taquicardia ventricular
catecolaminérgica, sindrome de Wolf-Parkinson-White,
espasmo coronario o alteraciones en la microcirculacion
coronaria®.

Tres de la mayores series de muerte stbita en menores
de 35 afios son el registro nacional italiano!* y los regis-
tros realizados en Estados Unidos a nivel nacional y por el
Departamento de Defensa en reclutas® 10,

El registro nacional de Estados Unidos informa de
584 muertes en atletas menores de 35 afios. EI 90% eran
varones. En 286 casos (49%) (edad media de 17 afios) se
encontraron en la autopsia alteraciones cardiovasculares,
siendo la miocardiopatia hipertréfica el hallazgo mas fre-
cuente (36% de las causas cardiovasculares) (figura 1)°.

En el registro italiano de 49 casos la displasia arrit-
mogénica de ventriculo derecho es la principal etiologia.
Constituyd el 22% de las causas cardiovasculares (figuras
2 y 3). Como veremos después los diferentes medios de
deteccion inicial empleados en la valoracion de los jove-
nes que desean practicar deporte de competicion pueden
explicar en parte la discrepancia en estos hallazgos!4.

Por ultimo en una serie de 6 millones de reclutas nor-
teamericanos <35 afos hubo 126 muertes subitas no trau-
maticas. EIl 86% se relacionaron con el ejercicio. En 64
autopsias (51%) se encontraron alteraciones cardiovascu-
lares: origen andmalo de las arterias coronarias en 33%,
miocarditis en 20%, ateroesclerosis coronaria en 16% y
miocardiopatia hipertrofica en el 13% 19,
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Figura 1. Frecuencia relativa de muerte subita en un registro
en Estados Unidos de 286 atletas menores de 35 afios falleci-
dos por alteraciones cardiovasculares (9). MCH: miocardiopatia
hipertrofica, OAAC: origen anémalo arterias coronarias, MIOC:
miocarditis, RAAo: rotura aneurisma adrtico. DAVD: displasia
arritmogénica de ventriculo derecho, MILKING: trayecto coro-
nario intramiocéardico, EAo:estenosis adrtica, EC: enfermedad
coronaria, M: miocardoiopatia dilatada, PVM: prolapso valvular
mitral

EL CORAZON DE ATLETA

El entrenamiento sistemético produce en hasta un 50%
de los atletas una serie de modificaciones en la estructura
cardiaca que conocemos como corazon de atletal®. Estos
cambios afectan fundamentalmente al volumen auricular
izquierdo y al volumen y grosor del ventricular izquierdo.
El entrenamiento aerdbico (también denominado dinami-
co o de resistencia) produce un incremento del volumen
de las cAmaras cardiacas y de la masa ventricular. El ejer-
cicio anaerdbico (estatico o de fuerza) ocasiona un aumen-
to del grosor de la pared ventricular izquierda y de la masa
miocéardica.

La edad, el género, la masa corporal y el tipo de depor-
te realizado son variables que influyen en este remodela-
do cardiaco. Los casos mas llamativos se han observado
en remeros, esquiadores de fondo, ciclistas y nadadores.
Parece que el tamafio corporal es el mas importante de
todos ellos, siendo estos cambios menos pronunciados en
el sexo femenino®®.

Se han cuantificado ecocardiograficamente en atletas
unos incrementos de un 10% en el diametro telediastélico
ventricular izquierdo, de un 15-20% en el grosor ventri-
cular y de un 45% en la masa ventricular izquierda®®. La
mayoria de los atletas presentan sin embargo dimensiones
cardiacas dentro de lo normal. Un didmetro telediastolico
ventricular izquierdo > 60 mm esta presente en un 14%
de atletas entrenados!’. Se observan grosores > 13 mm en
un 2 %8 y diametros auriculares > 40 mm en un 20% y >
45mm en un 2%%°. Un grosor > 15 mm es el valor acepta-
do para el diagndstico clinico de miocardiopatia hipertré-
fica aunque se han descrito formas extremas de corazén de
atleta que pueden superar este valor. En la serie de Pellicia
y cols. existe un caso de hipertrofia ventricular de 16 mm
de grosor que tras un periodo de varios afios sin actividad
deportiva regresé hasta los 11 cm de grosor2°.
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Figura 2. Frecuencia relativa de muerte subita en un registro del
norte de Italia de 49 atletas menores de 35 afios fallecidos por
alteraciones cardiovasculares (14). MCH: miocardiopatia hiper-
trofica, OAAC: origen anomalo arterias coronarias, MIOC: mio-
carditis, DAVD: displasia arritmogénica de ventriculo derecho,
EC: enfermedad coronaria, PVM: prolapso valvular mitral

En este remodelado cardiaco adaptativo la microestruc-
tura cardiaca permanece normal observandose unos paréa-
metros de funcion sistélica y diastolica normales. Ademas
se ha comprobado que los cambios, sobre todo la hiper-
trofia ventricular, regresan en la mayoria de los casos tras
abandonar el entrenamiento?,

CORAZON DE ATLETAY ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR
1. ALTERACIONES ESTRUCTURALES

En ocasiones las adaptaciones estructurales cardiacas al
ejercicio son dificiles de distinguir de formas incipientes
de miocardiopatia.

Dos son las situaciones clinicas mas frecuentes que pre-
sentan problemas diagnosticos.

Una de ellas es la distincion del corazén de atleta y la
miocardiopatia hipertréfica en deportistas con grosor ven-
tricular entre 13-15 mm, sin dilatacién ventricular, fun-
cion sistélica normal y ausencia de movimiento anterior

Figura 3. Cortes sagitales de resonancia magnética nuclear de
un paciente con displasia arritmogénica de ventriculo derecho
en el que se observa importante dilatacion de ventriculo dere-
cho. TSVD: tracto de salida de ventriculo derecho. AP: arteria
pulmonar.
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Diagndstico diferencial entre la miocardiopatia hipertréfica y el corazdn de atleta. SAM: movimiento sistdlico anterior
del velo mitral anterior. Un grosor = 15 mm es el valor aceptado para el diagndstico clinico de miocardiopatia
hipertréfica. Entre 13-15 mm es un area de incertidumbre.

Hipertrofia ventricular

Simétrica

Asimétrica

Grosor parietal

>15mm

<15 mm

Cavidad ventricular

<45 mm

>55 mm

Dilatacién auricular izquierda

++

++

Alteraciones ECG

++

++

Género femenino

++

Historia familiar de MH

++

Obstruccion tracto de salida, SAM

++

Alteraciones aparato valvular mitral

++

Funcién diastélica anormal

++

Regresion al suspender el entrenamiento

++

Consumo maximo de O,

> 45 ml/Kg/min
> 110 % del predicho

del velo mitral. Algunas de las claves diagnosticas se pre-
sentan en la tabla I. Varios datos morfoldgicos y funciona-
les apoyan el diagnostico de MH. Entre ellos un patron de
hipertrofia ventricular asimétrica con gran diferencia entre
el grosor ventricular de segmentos adyacentes, asi como
patrones atipicos sin afectacion del septo anterior pero
con hipertrofia del septo posterior, la pared anterolateral
0 posterior. La resonancia magnética cardiaca puede ayu-
dar en el diagndstico ya que es superior al ecocardiograma
en la deteccion de hipertrofia de la pared anterolateral y
el apex2L. Unos parametros de funcion diastélica anormal
apoyarian también el diagnéstico de MH. El analisis gené-
tico cuando es positivo para una de la mutaciones cono-
cidas es diagnostico, pero debemos tener presente que no
son infrecuentes los resultados falsamente negativos.

La segunda es el diagndstico diferencial entre el cora-
z6n de atleta y formas incipientes de miocardiopatia
dilatada en casos de diametro telediastolico ventricular
izquierdo de méas de 60 mm y funcién sistélica levemen-
te disminuida (fraccion de eyeccion 50-55%). En este
caso las claves diagnosticas son la evaluacion de la fun-
cion diastdlica y la respuesta de la masa ventricular a un
periodo sin practicar actividad deportiva. En este sentido
un estudio ecocardiografico longitudinal mostro regresion
incompleta y dilatacion ventricular residual significativa
en un 20% de atletas tras un periodo de inactividad medio
de 5,6 afios?°.
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2. ARRITMIAS
BRADIARRITMIAS

Como consecuencia un tono vagal aumentado es
frecuente en atletas asintomaticos encontrar bradicardia
sinusal, pausas sinusales (en ocasiones < 40 Ipm y pausas
> 3 seg.) ritmos de la unién y marcapasos auricular errante
que en ausencia de cardiopatia carecen de significacion
patoldgicay no precisan de mayor evaluacion. En los casos
de disfuncion sinusal sintomatica (sincope, presincope,
disnea de esfuerzo) se recomienda realizar Holter y
prueba de esfuerzo para estudiar la respuesta cronotropa
y su relacion con los sintomas. En casos seleccionados
un periodo de inactividad de 1-2 meses puede clarificar
el significado patolégico de esta disfuncion sinusal
sintomética antes de sentar la indicacion de estimulacion
cardiaca permanente.

Es frecuente, también debido a hipertonia vagal, la pre-
sencia en atletas asintométicos de bloqueo AV de primer
grado y de segundo grado tipo Wenckebach. En ausen-
cia de cardiopatia y si el bloqueo desaparece durante el
esfuerzo no se establece ninguna restriccion a la practica
deportiva.

TAQUIARRITMIAS

En atletas asintomaticos sin cardiopatia pueden apare-
cer también ectopia ventricular frecuente, parejas y rachas
de taquicardia ventricular no sostenida.
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Tablall

12 puntos basicos de evaluacion previa al inicio de una
actividad deportiva de competicion recomendados por la
Asociacién Americana del Corazon30

Antecedentes Personales

. Dolor toracico de esfuerzo
Sincope o presincope

. Disnea de esfuerzo excesiva

. Historia de soplo cardiaco

. Hipertension arterial

a b W NP

Historia familiar
. Muere prematura por enfermedad cardiovascular
2. Enfermedad cardiovascular en menores de 50 afios

3. Miocardiopatia hipertrofica, sindrome de Marfan,
arritmias, canalopatias

Examen fisico
1. Soplo cardiaco
2. Pulsos radial y femoral para excluir coartacion
aortica
3. Signos fisicos de sindrome de Marfan
4. Toma de tension arterial

[EEN

Lo més importante en la evaluacion de estos casos es
descartar una cardiopatia subyacente (miocardiopatia,
miocarditis) mediante una evaluacion completa, ya que
cuando no estan en el seno de alguna patologia cardiaca
no se relacionan con eventos adversos en el seguimien-
to?2. Un breve periodo de reposo (3 meses) no tiene valor
pronostico ya que disminuyen tanto si se asocian a cardio-
patia como si no?3.

Las principales guias de actuacion coinciden en la
importancia de la ergometria2* 25 en la evaluacion de atle-
tas con ectopia ventricular. Si aumentan de complejidad
hasta llegar a provocar sintomas (sincope, presicope de
esfuerzo) nos deben poner en alerta sobre la presencia de
cardiopatia o alguna condicion arritmdgena subyacente
que no hayamos sospechado en la evaluacion inicial6.

En atletas con taquicardia ventricular no sostenida se
recomiendo una evaluacion cardiaca minuciosa que en
funcion de la sospecha clinica puede incluir la realizacion
de coronariografia y estudio electrofisioldgico. Las guias
reconocen que en atletas asintomaticos sin cardiopatia los
episodios de taquicardia ventricular no sostenida (habi-
tualmente menores de 8-10 latidos) que generalmente
tienen una frecuencia < 150 Ipm no parecen asociarse a
un riesgo incrementado de muerte stbita. Si la ergome-
tria demuestra supresion de la taquicardia o no empeora-
miento significativo el atleta puede participar en cualquier
deporte de competicionZ.

EVALUACION PREVIAAL INICIO DE LA
ACTIVIDAD DEPORTIVA

Las principales sociedades cientificas reconocen la
necesidad de una evaluacién médica de los jovenes que
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pretenden practicar un deporte de competicion?’: 28, Se
pretende con ello disminuir el riesgo de muerte cardiaca
stbita y de accidentes deportivos, asi como prevenir la
progresion de alteraciones cardiovasculares congénitas
subyacentes.

Nos centraremos en la evaluacion de deportista meno-
res de 35 afios. El momento méas importante para realizar
esta valoracion es inmediatamente antes de que el atleta
comience su actividad deportiva, que para la mayoria de
las disciplinas corresponde a una edad de entre 12 y 14
afios. La muerte subita relacionada con la actividad depor-
tiva es excepcional en individuos menores de 12 afios’.
Hemos de tener presente que algunas enfermedades car-
diovasculares pueden ser dificiles de distinguir, incluso
tras la realizacion de exploraciones complementarias, de
las adaptaciones fisioldgicas que experimentan un impor-
tante nimero de atletas entrenados.

1. HISTORIA CLINICA'Y EXPLORACION FISICA

Una correcta anamnesis puede ser méas eficaz que la
exploracion fisica a la hora de alertarnos sobre la pre-
sencia de alguna alteracion cardiovascular importante.
Cuando sea posible se realizaré en presencia de los padres
del deportista. En la tabla Il se muestran los 12 puntos
bésicos de la anamnesis y la exploracion fisica recomen-
dados por la Sociedad Americana de Cardiologia?”: 2% 30,
En las recomendaciones de la AHA la evaluacion puede
ser realizada por varios tipos de profesionales sanita-
rios, aunque preferiblemente por médicos. La Sociedad
Europea de Cardiologia en sus guia de 2005 recomienda
que esta evaluacion sea realizada por un clinico con la
suficiente formacion en el diagnostico de alteraciones car-
diovasculares y ha de repetirse al menos cada dos afios.
Los deportistas con hallazgos positivos seran referidos
para la realizacion de exploraciones complementarias
como ecocardiograma, Holter, prueba de esfuerzo o reso-
nancia magnética cardiaca?.

Se debe preguntar por antecedentes de enfermedad
cardiaca o hipertensién arterial y por la presencia de sinto-
mas como le dolor torécico o la disnea desproporcionada
al nivel de esfuerzo realizado, sincope o presincope, palpi-
taciones o pulso irregular, asi como por la toma de medi-
caciony el consumo de drogas.

En la historia familiar se deben recoger los anteceden-
tes de infarto de miocardio o muerte subita precoz (< 55
afios en hombres y < 65 afios en mujeres), cardiomiopatia,
sindrome de Marfan, sindrome de QT largo, sindrome de
Brugada, enfermedad coronaria y arritmias graves.

En la exploracion fisica podremos reconocer signos
fisicos de Sindrome de Marfan, pulsos femorales atenua-
dos y retrasados, clicks meso o telesistolicos, un segundo
tono Unico o desdoblado pero fijo, soplos sugerentes de
patologia cardiaca (sistolico > 2/6 o diastélico), ritmo car-
diaco irregular y tension arterial 140/90 mm Hg28. Ante
cualquiera de estos hallazgos en la exploracion fisica o
la anamnesis se debe diferir el comienzo de la actividad
deportiva e indicar la realizacion de exploraciones com-
plementarias para descartar una patologia cardiovascular
grave subyacente3?.,
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Tabla lll

Alteraciones electrocardiograficas incluidas en los criterios diagnésticos de cuatro de las
principales alteraciones congénitas asociadas a muerte subita cardiaca. En el sindrome de QT largo estan

ordenadas de mayor a menor valor diagndstico

Criterios Mayores

Criterios Menores

Miocardiopatia hipertroficat?

Criterios de HVI con alteraciones de
la repolarizacion

Ondas T negativas > 3 mm en cara

Bloqueo completo de rama o
alteraciones de la conduccion
intraventricular en precordiales

inferior

25% onda R)

anterolateral o > 5 mm en cara

Ondas Q patoldgicas (> 40 ms 0 >

Alteraciones leves de la
repolarizacion en precordiales

OndaSenV2>25mm

Displasia arritmogénica de VD*!

(V1-V3)

Onda epsilon o prolongacion = 110
ms del QRS en precordiales derechas

Ondas T invertidas en precordiales
derechas en >12 afios y en ausencia
de bloqueo de rama derecha

Sindrome de Brugada*!

Elevacion convexa del segmento ST
>2 mm con onda T negativa en al
menos dos precordiales derechas

Sindrome de QT largo*3

o QTc > 480 ms (3 puntos)

o QTc 460-470 ms (2 puntos)

o QTc > 450 ms (1 punto)

o Alternancia de laonda T (1 punto)

o Onda T mellada en 3 derivaciones (1 punto)

o Frecuencia cardiaca baja para su edad (0,5 puntos)

2. ELECTROCARDIOGRAMA

Notable controversia ha generado la conveniencia de
realizar electrocardiograma de 12 derivaciones en la eva-
luacion rutinaria de los deportistas basadas principalmen-
te en el papel que el electrocardiograma puede jugar en
el diagnostico de atletas con miocardiopatia hipertrofica
(MH) subclinica.

Las recomendaciones de la Sociedad Europea de
Cardiologia de 2005, basado en el programa de evalua-
cién que se practica en Italia, incluyen la realizacion sis-
tematica de ECG de 12 derivaciones®®. La Asociacion
Americana del corazon en sus guias de 2007 no lo reco-
mienda en razon de una baja especificidad y una desfavo-
rable relacion coste-beneficio®0. Un importante ndmero de
alteraciones congénitas relacionadas con la muerte subi-
ta de origen cardiaco presentan alteraciones electrocar-
diogréficas. En algunas de ellas las alteraciones electro-
cardiogréficas forman parte de los criterios diagndsticos
(tabla I11). Entre ellas destacan la miocardiopatia hipertro-
fica, displasia arritmogénica del ventriculo derecho (figu-
ra 4), sindrome de QT largo (figuras 5y 6) y sindrome de
Brugada (figura 7).

Las alteraciones electrocardiograficas son frecuen-
tes entre deportistas de competicion sin cardiopatia. En
la serie de Pellicia y cols. un 26 % de atletas presentaron
alteraciones electrocardiogréficas leves y un 14% altera-
ciones fuertemente sugerentes de cardiopatia. Solamente
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el 5% presentaron alteraciones estructurales. Las altera-
ciones electrocardiograficas se asociaron con un mayor
didmetro telediastdlico de ventriculo derecho, el sexo
masculino (2:1), la edad méas joven (<20 afios) y la prac-
tica de deportes de resistencia. Estos hallazgos corres-
ponden en la gran mayoria de los casos a manifestaciones
electrocardiograficas del corazon de atletas?,

3. PROGRAMA DE EVALUACION EN ITALIA

La miocardipatia hipertréfica es la principal causa de
muerte sUbita en atletas en Estados Unidos. Sabemos que
hasta un 95% de pacientes con MH presentan alteraciones
electrocardiograficas®3. El programa nacional italiano de
evaluacion establecido por ley en 1982 se realiza funda-
mentalmente por médicos que han realizado un programa
especifico de formacion de 4 afios en medicina deportiva
e incluye ademas de la anamnesis y la exploracion fisica,
la realizacién de electrocardiograma de 12 derivaciones a
toda persona que vaya a comenzar a practicar una activi-
dad deportiva de competicion. La presencia de alteracio-
nes clinicas o electrocardiogréficas obliga a la realizar de
un estudio diagndstico mas exhaustivo (figura 8). En la
tabla IV se recogen las alteraciones electrocardiograficas
que han de motivar una evaluacion mas profunda.

Este programa de screening parece haber obtenido unos
buenos resultados en la deteccion de deportistas con MH.
Entre 1979 y 1996 se han evaluado 33.735 jovenes < 35
afios en el Centro de Medicina Deportiva de Padova. 1058
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Figura 4. Electrocardiograma de un paciente con displasia arritmogénica de ventriculo derecho. Se observa bloqueo de rama dere-
cha con PR largo, eje derecho y bajos voltajes en derivaciones de extremidades.

Figura 5. ECG de 12 derivaciones en paciente con sindrome de QT largo asociado a sordera congénita. Se aprecia un intervalo QT
de unos 520 ms. con una onda T ancha y mellada y fenémeno de alternancia en la onda T.

deportistas fueron descalificados por razones médica (621
por causas cardiovasculares). 3016 atletas con hallazgos
positivos en el screening inicial (8,9%) fueron remitidos
para realizar ecocardiograma. Se detectaron 22 casos de
MH. 18 de ellos (82%) mostraron alteraciones electro-
cardiogréaficas en la evaluacion inicial (alteraciones de la
repolarizacién en 14 casos, altos voltajes en derivaciones
precordiales en 11 y ondas Q anormales en 5). Ninguno
de Ioli1 pacientes con MH murié en un seguimiento de 8
afios**.

52

Datos indirectos sugieren que esta estrategia presenta
una buena sensibilidad en el diagnéstico de MH. Asi la
prevalencia de MH diagnosticada en atletas mediante este
programa de evaluacion es del 0,07%, similar al 0,1% de
casos detectados por ecografia en la poblacion general de
individuos jovenes de raza blanca en Estados Unidos34.
En una serie de 4485 deportistas italianos de élite previa-
mente sin hallazgos en la evaluacion inicial a quienes se
realiz6 ecocardiograma mostré 4 casos de hipertrofia ven-
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Figura 6. Taquicardia ventricular autolimitada en torsade de pointes en un paciente portador de marcapasos con sindrome de QT
largo desencadenada tras un ciclo largo-corto.

Tabla IV

Criterios electrocardiogréaficos que obligan a una evaluacion adicional. Adaptado de Corrado y cols?8

Onda P

. Crecimiento auricular izquierdo: porcion negativa de la onda P en V1 21 mm y 40 ms de duracion
. Crecimiento auricular derecho: ondas P picudas en derivaciones Il y Il o V1 = 2,5 mm de amplitud

QRS

. Desviacion del eje en el plano frontal: derecha = +120° o izquierda —30° a —90°
. Aumento de voltaje: Voltaje de onda R 0 S =20 mm en cualquierd derivacion de miembros, S en V1o V2 =30 mm,

RenV50V62=30mm

. Ondas Q anormales: = 40 ms de duracién, > 25% del voltaje de la onda R 0 QS en dos 0 mas derivaciones
4. Bloqueo de rama derecha o izquierda con duracion del QRS > 120 ms
. RoR" enV1=5mm de amplitud o relacion R/S> 1

Segmento ST, Onda T e intervalo QT

. Depresion de ST o aplanamiento o inversion de la onda T en dos o més derivaciones
. Prolongacion del intervalo QT corregido > 440 ms en hombres y >460 ms en mujeres

Alteraciones del ritmo y la conduccién

a b~ W N B

. Extrasistoles ventriculares o arritmias ventriculares mas importantes

. Taquicardias supraventriculares, fluter o fibrilacion auricular

. Intervalo PR corto (<120 ms) con o sin onda delta

. Bradicardia sinusal con frecuencia cardiaca en reposo <40 |.p.m.

. Blogueo AV de primer grado (PR 2 210 ms), de segundo o tercer grado
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Tabla Vv
Programas de evaluacion inicial en deportistas de competicién < 35 afios segun las recomendaciones de las SEC
(Sociedad Europea de Cardiologia)?® y de la AAC (Asociacion Americana del Corazon)30.
SEC 2005 AAC 2007
Historia personal ++ ++ (5 puntos)
Historia familiar ++ ++ (3 puntos)
Exploracién fisica ++ ++ (4 puntos)
ECG de 12 derivaciones ++ —
Profesional Médicos Profesional sanitario cualificado
o Bianual + H2 clinica anual
Periodicidad Al menos bianual o Deportista federado: TA los
primeros 3-4 afios.

TA: toma de tension arterial

tricular de 13 cm. En su seguimiento se realizé el diagnds-
tico de MH en uno de ellos y de posible MH en otro®.

4. PROGRAMA DE EVALUACION EN ESTADOS
UNIDOS

El programa de evaluacion recomendado por la
Asociacion Americana del Corazon, actualizado en 200727
29,30 no incluye la realizacion rutinaria de ECG. Este
método de screening basado Unicamente en la anamnesis
y la historia clinica ha mostrado una eficacia limitada. Un
estudio retrospectivo mostr6 que solamente en un 3% de
los atletas que murieron subitamente por una alteracion
cardiaca se sospechd una alteracion cardiovascular por la
anamnesis y la exploracion fisica. Ninguno de ellos fue
apartado de la competicion tras la evaluacion’. En la serie
italiana sélo un 23% de los deportistas diagnosticados de
MH tenian antecedentes familiares o soplo cardiaco®®.

La tabla V recoge las diferencias entre los protocolos
de evaluacién europeo y americano. Aunque la eficacia
de ambos protocolos no han sido comparada en estudios
clinicos existe una notable diferencia en la prevalencia de
atletas fallecidos de muerte subita de origen cardiovascu-
lar por MH en Italia y en los registros americanos (2% vs
36%) a pesar de ser responsable de un namero similar de
casos en no deportistas® 1436,

Las actuales guias de practica clinica en el documento
conjunto de la ACH/AHA/ESC sobre el manejo de arrit-
mias ventriculares y prevencion de muerte stbita recogen
como indicacion I1b la realizacion de ECG como parte de
este protocolo de evaluacion inicial®’.

RECOMENDACIONES PARA LA
ACTIVIDAD DEPORTIVA EN PACIENTES
CON ALTERACIONES CONGENITAS
DIAGNOSTICADAS

Tras efectuar el diagnéstico las recomendaciones deben
ir dirigidas a reducir el riesgo de muerte subita y el de pro-
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gresion de la alteracién cardiovascular diagnosticada. Las
causas més frecuentes de deshabilitacion para la practi-
ca deportiva son las arritmias y trastornos de conduccion
cardiaca (38%), la hipertension (27%) y las alteraciones
de la valvula mitral (21%)4.,

A continuacion resumiremos las recomendaciones
publicadas en 2005 de la 36 Conferencia de Bethesda?®
y de la Sociedad Europea de Cardiologia2* referidas a la
practica de actividad deportiva de competicién. También
se han establecido recomendaciones para la préctica
deportiva no competitiva en personas con cardiopatias
congenitas, pero aqui nos centraremos en el deporte de
competicion. Estas recomendaciones se realizan en vir-
tud del tipo de alteracion cardiovascular diagnosticada, la
presencia o no de factores de riesgo conocidos de even-
tos adversos y el tipo de actividad deportiva teniendo en
cuenta su intensidad y el riesgo de contacto fisico o de
lesiones en caso de sincope. La exigencia cardiovascu-
lar de las actividades deportivas se puede valorar segun
la intensidad de sus componentes estético y dindmico. El
componente dindmico se valora como el porcentaje esti-
mado del consumo maximo de O,. Si es menor del 40%
se considera bajo, entre 40 y 70% moderado y si es mayor
de 70% alto. Si el componente estatico es menor del 20%
de una contraccion voluntaria maxima se considera bajo,
entre el 20 y 50% moderado y si es mayor de 50% alto. En
la tabla VI aparece una clasificacion de actividades depor-
tivas segun este baremo de intensidad.

Aunque las dos guias son muy similares, las guias euro-
peas son algo més restrictivas al recomendar la inhabili-
tacion para cualquier tipo de actividad deportiva de com-
peticion en atletas con sindrome de Brugada, sindrome de
QT largo congénito y DAVD. Segln las guias de la AHA
podrian participar en deportes de baja intensidad (1A).

Las guias europeas reconocen sin embargo un perfil de
bajo riesgo en atletas con miocardiopatia hipertrofica que
les habilitaria a participar en deportes de baja intensidad
(IA). Recoge también la recomendacion de no practicar

No. 17, 2007



Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

Tabla VI
Modificado de Mitchell44
Componente Dinamico
BAJO (A) MEDIO (B) ALTO (C)
= . . . Futbol, tenis, badmi ) h, i
o . . R Beisbol *, tenis de mesa, voleibol, fitbo tenis ’badmm_ton sguas esqul
= | Billar, bolos, criquet, golf, tiro olimpico esgrima de fondo, jéquey hierba *, marcha,
° g atletismo de fondo
O
N
m =
= Equitacion * T, automovilismo * T, Atletismo, velocidad, rughy*, natacién o .
) @) d . T . i . ; . goy , Baloncesto *, natacion, joquey hielo *,
I= = motociclismo * t, buceo * 1, tiro con sincronizadat, surfing * T, futbol . .
) ) A atletismo de medio fondo
c L arco americano
9] =
o
e
8 —~~
é tHalterofilia* t, gimnasia * t, artes Culturismo * 1, esqui alpino * 1, Remo, canoa, kayak, boxeo *, decatlon,
|C_) marciales , vela *, esqui acuatico * 1, snowboarding * t, skateboarding * t, | ciclismo * 1, patinaje de velocidad * 1,
3:1 alpinismo * t lucha libre* triatlon *

*Riesgo de contacto fisico. T Riesgo aumentado en caso de sincope

ningln deporte de competicion en atletas con estudio gené-
tico positivo de MH o sindrome de Marfan (tabla \V11).

RECOMENDACIONES DE LAAHA

Nos centraremos en las recomendaciones en relacion
con las patologias que pueden provocar sincope o que han
sido implicadas en la muerte subita del atleta. Las reco-
mendaciones de la SEC sobre miocardiopatias se recogen
en latabla VIII.

ALTERACIONES ESTRUCTURALES
1. Miocardiopatia Hipertofica:

los atletas con un diagndstico clinico probable o inequivo-
co no deberan participar en deportes de competicion con
la probable excepcion de los de baja intensidad3®.

2. Displasia arritmogénica de ventriculo derecho:

no deberan participar en deportes de competicion con la
probable excepcion de los de baja intensidad3e.

Tabla VI

Recomendaciones de la SEC en pacientes con sindrome de Marfan, coartacion adrtica y prolapso mitral 38,

Alteracion

Caracteristicas

Recomendacion

Sindrome de Marfan

Fenotipo diagnostico (45) (Diagnéstico clinico)

Ningln deporte de competicién

Mutacion genética SM

Mutacion en FBN1

Ningun deporte de competicién

H2 familiar y fenotipo incompleto SM

Adolescentes con H2 familiar, , fenotipo
incompleto, genotipo no disponible

Ningun deporte de competicién

Ha familiar SM

Adolescentes con H2 familiar, sin fenotipo,
genotipo no disponible

Todos los deportes Revision periédica anual

Fenotipo incompleto SM

Adolescentes con fenotipo incompleto, no h?
familiar y genotipo no disponible

Todos los deportes Revision periédica anual

Coartacion adrtica (nativa o reparada)

No HTA, TAS entre miembros superiores e
inferiores < 21 mm Hg, TAS en ejercicio < 231
mm Hg, no isquemia en ejercicio, no datos de

sobrecarga de VI

Solamente los de baja-media carga estatica y
dindmica (1A, IB, Il A, IIB)

Prolapso valvular mitral

No sincope inexplicado, h? familiar de
muerte subita, arritmias ventriculares o
supraventriculares complejas, intervalo QT
largo o IM severa

Todos los deportes. Revision periédica anual

SM: sindrome de Marfan. FBN1: gen de la fibrilina 1. TSA: tensién arterial sistolica. IM: insuficiencia mitral
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Tabla VIII

Recomendaciones de la SEC en pacientes con miocardiopatias y miocarditis3.

Lesion

Criterio de selecciéon

Recomendacion

MH

Ningun deporte de competicién

Diagndstico genético de MH sin alteraciones

estructurales

No sintomas, no HVI, no arritmias ventriculares

Ningun deporte de competicién

MH de bajo riesgo

No muerte subita en familiares, no sintomas,
HVI moderada, respuesta normal de la tension
arterial al ejercicio, no arritmias ventriculares

Solamente los de baja carga dinamica 'y
estatica (I1A)

MCD Ningun deporte de competicion

No muerte subita en familiares, no sintomas,
L FE = 40%, respuesta normal de la tension Sélamente los de baja-media carga dindmica y
MCD de bajo riesgo . Lo o : . .
arterial al ejercicio, no arritmias ventriculares baja estatica (IA, IB)
complejas
DAVD Ningun deporte de competicién
Miocarditis Ningun deporte de competicion durante 6 meses

Tras resolucién de miocarditis

No sintomas, funcién ventricular normal, no
arritmias

Todos los deportes de competicion

MH: miocardiopatia hipertrofica. MD: miocardiopatia dilatada. DAVD: displasia arritmogénica de ventriculo derecho.

3. Origen andémalo de las arterias coronarias:

independientemente de la presencia 0 ausencia de sin-
tomas no participardn en deportes de competicion. Se
recomienda la correcciéon quirdrgica tras la cual podréa
practicar cualquier deporte en ausencia de infarto previo,
isquemia, arritmias ventriculares o disfuncion ventricular
durante ergometriaa maxima carga®.

4. Miocarditis:

ningin deporte de competicién durante un periodo de 6
meses desde el inicio de los sintomas38.

5. Sindrome de Marfan:

pueden participar en deportes de bajo y medio compo-
nente estatico y bajo dinamico (1A, I1A) en ausencia de
dilatacion adrtica, insuficiencia mitral moderada-severa o
historia familiar de muerte subita o diseccion en familiar
afecto. En presencia de alguna de las condiciones previas
o0 de reconstruccion quirargica aortica s6lo podran partici-
par en deportes de baja intensidad (IA). En cualquier caso
se evitaran deportes con riesgo de colision38,

6. Prolapso mitral:

podran participar en todos los deportes. Se limitaran a
deportes de baja intensidad (1A) en casos de:

e Historia de sincope asociado con arritmia docu-
mentada.

e Historia familiar de prolapso valvular y muerte
sUbita.

e Arritmias supraventriculares documentadas o
ectopia ventricular compleja.

 Insuficiencia mitral moderada-severa.

e Evento embdlico previo.
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BRADIARRITMIAS

1. El blogueo de segundo grado Mobitz 11 y el de tercer
grado estan sujetos a las mismas indicaciones terapéu-
ticas con estimulacién permanente que en la poblacion
general?4, Después del tratamiento, tras 2-3 meses sin
sintomas y una nueva reevaluacion clinica, no se esta-
blece ninguna restriccion en la actividad deportiva
salvgslas propias de los pacientes con marcapasos o
DAI<®.

2. Blogueo AV congénito:

e Los atletas con corazon estructuralmente normal,
sin historia de sincope o presincope, QRS estre-
cho, frecuencia cardiaca en reposo 40-50 Ipm con
normal respuesta cronotropa, ectopia ventricular
ocasional o ausente y ausencia de taquicardia ven-
tricular durante el esfuerzo pueden participar en
todos los deportes de competicion.

» En presencia de sintomas (disnea, sincope, presin-
cope) o arritmias ventriculares se debe implantar
un marcapasos.

SINDROMES ARRITMOGENICOS Y
TAQUICARDIAVENTRICULAR

1. Sindrome de Brugada: limitacion a participar en depor-
tes de baja intensidad?®.

2. Taquicardia ventricular catecolaminérgica.

e Los pacientes sintomaticos tienen indicacion
de desfibrilador automatico implantable. Estos
pacientes no podran practicar deporte de competi-
cion con la posible excepcion de los de baja inten-
sidad (IA) y minimo contacto.
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o Evitar natacion.

e Los individuos asintomaticos diagnosticados con
motivo de un screening familiar con taquicardias
ventriculares inducidas por el esfuerzo o en la
prueba de isoprenalina no podran practicar depor-
te de competicién con la posible excepcién de los
de baja intensidad (1A)28,

3. Sindrome de QT largo:

» Los pacientes asintomaticos con QTc > 470 ms en
hombres y > 480 en mujeres se deberan limitar a
deportes de baja intensidad (1A).

» Seevitara la natacién en casos de LQT1.

e Los pacientes con historia de muerte subita o sin-
cope deberan limitarse a deportes de baja intensi-
dad (1A)%,

4. Sindrome de Wolf-Parkinson White

e Los atletas asintomaticos pueden participar en
todos los deportes de competicion. Sin embargo en
los pacientes mas jovenes puede estar recomenda-
do un estudio electrofisiol6gico pronostico antes
de permitir la practica de deportes de moderada o
alta intensidad.

e En atletas con taquicardias por reentrada AV se
recomienda realizar un estudio electrofisioldgico
prondstico y ablacion si precisa.

» Encasos de sincope secundario a conduccion rapi-
da por la via accesoria de fibrilacion auricular o
flater se recomienda ablacién. Tras la ablacion si
no existen recurrencias durante 2.3 semanas pue-
den practicar cualquier deporte

5. Taquicardia ventricular sin cardiopatia estructural: en
casos de taquicardia ventricular sostenida o no sosteni-
da de origen especifico (tracto de salida, TV fascicula-
res) se recomienda la realizacion de estudio electrofi-
siolégico y ablacién. Si la ablacion tiene éxito se podra
reiniciar cualquier tipo de actividad deportiva en dos
semanas. En caso de elegir tratamiento farmacoldgico
si en un periodo de 2-3 meses no hay recurrencias ni
inducibilidad en ergometria o estudio electrofisiol6gi-
co se puede retomar cualquier deporte de competicién.

6. En pacientes con taquicardia ventricular y cardiopatia
estructural sélo se permiten deportes de baja intensidad.

PORTADORES DE MARCAPASOS O DAI

Los atletas portadores de marcapasos pueden participar
en cualquier tipo de actividad deportiva tras comprobar
que la respuesta cronotropa mediada por el dispositivo es
la correcta, salvo aquellas que presenten un importante
riesgo de colision que pudiera dafar el dispositivo (boxeo,
artes marciales, rugby, hockey). Podran practicar deportes
como el fatbol o baloncesto usando protecciones para el
dispositivo?®.

Los atletas portadores de DAI por parada cardiaca
podran participar solamente en deportes de baja intensidad
en ausencia de recurrencia de fibrilacion o fluter ventricu-
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lar o después de 6 meses desde la ultima terapia del dispo-
sitivo y siempre evitando deportes con riesgo de colision.
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‘Infeccion de bolsa de dispositivo
Implantable resuelta mediante un
sistema Vacuum
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RESUMEN

El desarrollo de nuevos dispositivos
implantables ha aumentado las posibili-
dades de tratamiento de los pacientes con
enfermedad cardiovascular, incrementado
su esperanza de vida y también la calidad
de la misma. La progresiva expansion de

las indicaciones de dichos dispositivos
(3,25 millones de marcapasos y 180.000 desfibriladores a
nivel mundial) se acompafa de una incidencia de infec-
cioén muy variable, entre el 0.68% de las series prospecti-
vas recientes! y el 12.6% de los registros antiguos.

La gravedad de estas infecciones, su importante comor-
bilidad, la dificultad para la retirada de los dispositivos, de
los que en muchos casos no es posible prescindir asi como
el hecho de que la tasa de hospitalizacion por infeccion
de dispositivos se haya incrementado mas que la tasa de
implantaciones? y la repercusion econdmica de esta pato-
logia, hacen mandatorio definir una estrategia optima en
el tratamiento de las infecciones asociadas a dispositivos
implantables.

Desde su introduccion en 1997, el empleo de sistemas
de vacio, para el cierre de las estereotomias y el manejo
de las mediastinitis, se ha generalizado debido a las posi-
bilidades que su uso ofrece: reduccion de las curas de la
herida, del tiempo entre el desbridamiento y el cierre defi-
nitivo y de los costes hospitalarios. La aplicacion de estas
ventajas a las infecciones de la bolsa de los dispositivos
implantables, con conservacién de los mismos, resulta
sumamente atractiva. A continuacion presentamos un caso
tratado con un sistema de vacio, con excelente evolucion a
medio plazo.

CASO CLINICO.

Varén de 65 afios, hipertenso e hipercolesterolémico
con antecedentes de infarto anterior extenso, veinte afios
antes con oclusion proximal de arteria descendente ante-
rior y disquinesia anteroapical residual con disfuncion
ventricular muy severa (FEVI 15%).

Siete afios después se le implanté un desfibrilador auto-
matico (DAI) tras presentar episodio de taquicardia ven-
tricular monomorfa sostenida sincopal, que fue recambia-
do a los cinco afios por agotamiento de la bateria. Ante el
deterioro de su clase funcional, grado 11l de la NYHA, se
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actualizé dicho dispositivo a un DAI + resincronizador,
mediante el implante por minitoracotomia, de un cable
epicardico sobre la pared lateral de ventriculo izquierdo,
con umbral de 1,1 voltios. Previamente se habia intenta-
do situar un electrodo en ventriculo izquierdo a través del
seno coronario, pero la presencia de una extensa area de
calcificacion lateral impidié encontrar buenos umbrales
en ninguna de las venas laterales o postero-laterales dis-
ponibles.

Tres afios después, ingresa de nuevo, para recambio de
generador por agotamiento de bateria del dispositivo, que
se efectud sin complicaciones. A las tres semanas del alta
hospitalaria, el paciente, acude a urgencias por presentar
tumefaccion, eritema y dolor a nivel de la bolsa del dis-
positivo, sin que hubiera presentado fiebre ni sensacion
distérmica. A la exploracion, destacaba el desplazamien-
to lateral del generador, con dehiscencia de los bordes del
tercio externo de la sutura de la bolsa y drenaje esponta-
neo de aspecto seropurulento (Figura 1).

Tanto el hemograma como el ionograma, funcion renal
y hepética fueron normales. El electrocardiograma mos-
tré ritmo de marcapasos en estimulacion biventricular. La
radiografia de torax evidencio cardiomegalia con cables-
electrodos en correcta posicion sin derrame pleural ni
imagenes de condensacion.

Figura 1. Aspecto de la herida previo al procedimiento. El gene-
rador estaba desplazado lateralmente y los bordes presentaban
dehiscencia en el tercio externo de la bolsa. La parte inferior de
la herida supuraba material seropurulento.
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Figura 2.Apertura de la bolsa, apreciendose material seropurulento en el fondo de la herida.

El paciente toleraba muy mal la desconexion de la
resincronizacion, y durante un ecocardiograma realizado
para optimizar el dispositivo el paciente precisé oxigeno
y diuréticos i.v. tras 10 minutos de estimulacion en apex
del ventriculo derecho. El ritmo intrinseco era bloqueo AV
completo, con asistolia por ausencia de ritmo de escape.

Inicialmente y a la espera del resultado de los cultivos
del material drenado de la bolsa, se instaurd tratamiento
antibiotico empirico con cloxacilina y rifampicina. Un
ecocardiograma transesofagico no mostré imagenes de
vegetaciones sobre la véalvula tricispide o los cables.

Dada la situacion de marcapasos dependencia, se
implanté marcapasos endovenoso temporal y se tras ello,
se procedio a la limpieza quirurgica de la bolsa, con aper-
tura de la misma, drenaje de su contenido purulento y
lavado exhaustivo e irrigacion local de soluciones antisép-
ticas. Tras ello se cred una nueva bolsa mas profunda y se
conectd un nuevo generador. Los bordes de la sutura pre-
via se desbridaron segun técnica de Friederich (Figura 2)
y se colocd sobre la zona un sistema de vacio (Figura 3).

Los cultivos del exudado de la herida mostraron pre-
sencia de Estafiloco epidermidis oxacilin sensible y repe-
tidos hemocultivos fueron negativos. La evolucion poste-
rior fue favorable, sin signos inflamatorios locales y a los
20 dias de la limpieza quirurgica, se retird el sistema de
aspiracion por vacio y se efectud el cierre por planos de la
herida quirdrgica.
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El pacientes fue dado de alta, y se mantuvo tratamiento
antibiotico con levofloxacino por via oral, durante cuatro
meses, que el primer mes se asocio a rifampicina. En las
revisiones realizadas a los 3 y 9 meses del alta hospita-
laria, el paciente permanecia asintomatico sin signos de
recurrencia de la infeccion (Figura 4).

Figura 3.Componentes del sistema VAC: Consola de aspiracion
continua, esponja de poliuretano, almohadilla con conector a
esponja, tubo de aspiracién a bolsa y aposito adhesivo.
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Figura 4. Aspecto final de la herida tres meses después de la cirugia.

DISCUSION.

El tratamiento de las heridas esternales infectadas® se
ha modificado a lo largo de las Ultimas cuatro décadas.
A finales de la década de los 60, Payne y Larson descri-
bieron el desbridamiento de la herida, el cierre esternal
primario y la irrigacion mediastinica. En los afios 80, el
manejo de la herida esternal implicaba el uso de planos
vascularizados para cubrir espacios vacios. El adecuado
desbridamiento del tejido necrotico, hueso incluido es
esencial para iniciar el adecuado proceso de cura.

Con la introduccion del sistema de cierre asistido por
vacio (SCAV) en 1997, Morykwas y Argenta, aportaron
un nuevo método de manejo de heridas complicadas. El
sistema consiste en una esponja de poliuretano conectada
a una fuente de vacio y a una botella de recoleccion a tra-
veés de un tubo de evacuacion que permite generar presion
subatmosférica sobre la herida, lo que aumenta la perfu-
sion local, favorece la formacion de tejido de granulacion
y reduce el nimero de colonias bacterianas en el tejido.

Su empleo se ha generalizado en cirugia cardiovascular
para el manejo de la mediastinitis, donde algunos autores
3 la consideran una técnica segura y atil como primera
linea de tratamiento de heridas esternales al permitir redu-
cir la necesidad de curas de la herida, acortar el interva-
lo desbridamiento inicial-cierre definitivo y aminorar los
costes hospitalarios.

La experiencia en el empleo de los SCAV para el mane-
jo de heridas toracicas complejas se limita a casos aisla-
dos* ® y series cortas® de pacientes con patologia subya-
cente muy variada (infecciones necrotizantes, heridas
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penetrantes, empiemas).

El caso presentado es el primero reportado en la lite-
ratura sobre aplicacion de los SCAV en infecciones de la
bolsa de dispositivos implantados.

En pacientes con infeccion limitada a la bolsa del gene-
rador, sin datos de afectacién sistémica ni endocarditis
derecha o del cable-electrodo, el empleo de sistemas de
cierre asistido por vacio podria favorecer la resolucion
del cuadro y permitir conservar los sistemas implantados,
y su empleo puede ser de gran utilidad, especialmente en
aquellos casos en los que la explantacion del dispositivo
sea especialmente compleja, tal como ocurre en pacien-
tes marcapaso-dependientes, con cables implantados hace
muchos afios, en los que la fibrosis y adherencias dificul-
tan y complican su extraccion, para la cual a veces es pre-
cisa la cirugia cardiaca abierta. En estos casos, la posibili-
dad de evitar la explantancion de los cables, garantizando
la adecuada curacion de la infeccion limitada a la bolsa
del generador, es una opcion deseable a tener en cuen-
ta, si bien, es necesario disponer de un mayor nimero de
pacientes tratados mediante esta técnica para analizar la
eficacia y posibles complicaciones de la misma, asi como
un seguimiento a largo plazo.

En nuestro caso el empleo de esta técnica vino motiva-
da por la falta de alternativas. El enfermo no solo dependia
del marcapasos, sino que dependia hemodinamicamen-
te, de la resincronizacion. La retirada de todo el sistema
(cables y dispositivo) y su reemplazo por uno nuevo en el
mismo acto quirdrgico habria supuesto un elevado riesgo,
que dada la situacion del paciente tratamos de evitarle.
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CONGRESOS

8 Febrero 2008 Casa del Corazén (Madrid)

Curso "Estimulacion Cardiaca Definitiva:
Funcionamiento y Algoritmos Principales'
Secretaria: Sociedad Espafiola de Cardiologia.
C/ Ntra. Sra. de Guadalupe 5y 7. 28028 Madrid
Tfno: 9172423 70/ Fax:91 7242371

E-mail: formacion@secardiologia.es
Web: www.secardiologia.es

14-15 Febrero 2008 Madrid (Espafia)

XX Curso de Arritmias y Electrofisiologia Clinica
Secretariac Hospital Universitario de Getafe.
Ctrade Toledo, km 12,5. 28905 Getafe (Madrid)
Tfno: 91 683 07 81/ Fax:91 683 98 26

21-23 Febrero 2008 Granada (Espafia)
X1 Cardioforo 2008
Secretariac SIASA Viajes Tfno: 91 457 48 91

15-17 Mayo de 2008 Malaga (Espafia)
XLIII Congreso de La Sociedad Andaluza de
Cardiologia

Secretaria: Sociedad Andaluza de Cardiologia. Maria
Auxiliadora, 18 A, entreplanta. 41014 Sevilla

Tfno: 954 414 505 / Fax:954 417 654

22-24 Mayo 2008 Sevilla (Espafia)

Reunién Anual de La Seccion de Insuficiencia
Cardiaca

Secretaria Vigjes El Corte Inglés.

Princesa, 47, 7.2 planta. 28008 Madrid

Tfno: 91 204 26 00 / Fax:91 559 74 11

E-mail: dccimad6@viajeseci.es
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29-30 Mayo 2008. Zaragoza (Espafia)

Reunidén Anual de Primavera de la Seccion de
Estimulacion Cardiaca de La SEC

Secretaria: Vigjes Zanzibar. C/Joaquin Costa 6. 50001
Zaragoza. Javier Arizade la Pefa

Tfno: 976 238 415/ Fax: 976229128
zanzijavier@zanzi.net

WWW.Marcapasossec.org

18-21 Junio 2008 Francia

CARDIOSTIM 2008. 16th Congress In Cardiac
Electrophysiology And Cardiac Techniques
Secretaria: 12 Rue Pasteur. Saint-Cloud 92210

Tfno: +33 (0)1 41 12 07 10/ Fax:+33 (0)1 46 02 05 09
E-mail: cardiostim@wanadoo.fr

www.cardiostim.fr

30-3 Agosto 2008 Munich (Alemania)

ESC Congress

Secretaria. ECOR/The European Society of Cardiology.
2035 Route des Colles. 06903 Sophia Antipolis Cedex
(France)

Tfno: +3304929476 00/ Fax:+3304 9294 76 01
E-mail: agatel @escardio.org

www.escardio.org

8-11 Octubre de 2008 Bilbao (Espafia)

SEC 2008 - El Congreso de Las Enfermedades
Cardiovasculares

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

Tfno: 902 112 629 / Fax:902 113 036
E-mail:soc@secardiologia.es
WWW.CONQresosec.org



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 estimulacion 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 especificacion 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 maxima 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 contendra
citas bibliogréaficas ni abreviaturas.

3 Texto: Constara en el caso de los articulos originales de:
a) Introduccion

Cuadernos Tecnicos de Estimulacion Cardiaca

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 remision 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 bibliogréficas 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 medicas 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 fotogréafica 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 posicién se indicara 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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La (nica forma
de tratar la FA

con precision es
conociéndola.

La FA es diferente en cada paciente. Fluctia a medida

que el tratamiento y la enfermedad del paciente varian. El
diagnostico y el tratamiento deben de estar hechos a medida.
Es preciso mirar mas alla de los sintomas y los datos a primera
vista para tener una vision completa de la situacion.

Always on watch.

Medtronic

Alleviating Pain - Restoring Health - Extending Life




Mucho més que tecnologia ...

CARDIOPATIAS Y VALVULOPATIAS « TRASTORNOS NEUROLOGICOS + TRASTORNOS DE LA COLUMNA VERTEBRAL + DIABETES. DOLOR

TRASTORNOS UROLOGICOS + TRASTORNOS DEL APARATO DIGESTIVO + TRASTORNOS DE LOS OJOS, LOS OIDOS, LA NARIZ, LA GARGANTA




