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Editorial

Editorial

El idioma espafiol y la estimulacién cardiaca

Jesis Rodriguez Garcia.

Transcurridos quince afios desde el primer nime-
ro de Cuadernos de Estimulacion Cardiaca (inicial-
mente Cuadernos Técnicos), durante los cuales en
mi condicion de Editor de esta publicacion, he revi-
sado numerosos articulos relativos al tema que da
nombre a la misma, considero necesario comentar
algunos aspectos sobre utilizacion del idioma espa-
fiol en este ambito.

Es evidente que un articulo cientifico no es una
obra literaria y que por tanto su estructura no debe
ser caprichosa sino que debe adecuarse a unas
normas estructurales (muy similares en todas las
publicaciones) y que, ademas, es clave utilizar un
estilo directo que facilite la lectura, ya que la finali-
dad esencial de todos los articulos cientificos es la
comunicacién de unos resultados o ideas de forma
clara, concisa y fidedigna.

Por ello, en la redaccion de un articulo es necesa-
rio no descuidar determinados aspectos de carac-
ter formal, como son la correcta sintaxis, la ade-
cuada concordancia entre sujeto y verbo, evitar las
oraciones y parrafos largos, utilizar correctamente
los signos de puntuacion y todos aquellas normas
gue ayuden a obtener la comprension inmediata de
lo expuesto.

Sin cuestionar el valor cientifico del contenido,
cuando el tema que se trata es la estimulacion car-
diaca eléctrica o los dispositivos utilizados para este
fin, con frecuencia los articulos presentan errores
formales, cuya reiteracion por diferentes autores,
demuestra que obedecen a la influencia de la lectu-
ra de publicaciones en ingles (las de mayor interés,
aunque su origen no sea siempre estadounidense o
britdnico) pues este idioma, se ha constituido en la
actualidad, como la lengua internacional de la cien-
cia, la tecnologia y las comunicaciones.

Anticiparé que me he permitido en numerosos ar-
ticulos, madificar o corregir dichos errores forma-
les, sin que hasta la fecha ninguno de los autores
haya mostrado su desacuerdo con mi actuacion, lo
gue sugiere que no disienten de la redaccion final
de su articulo.

Tras este preambulo, paso a concretar el caso
particular de algunos términos relativos a la estimu-
lacion cardiaca, donde se evidencia la parasitacion
del espafiol por palabras inglesas que por otra par-

te tampoco en su traduccion al espafiol significan
aquello que el autor desea expresar.

Electrodo

Con frecuencia este término es utilizado para re-
ferirse al cable que conduce la electricidad desde el
generador hasta el corazon.

Para la Real Academia de la Lengua Espafiola
(RAE) un electrodo es el extremo de un conductor
en contacto con un medio, al que lleva o del que re-
cibe una corriente eléctrica. La traduccion al ingles
de electrodo es electrode, que mantiene el mismo
significado, ya que en ingles para referirse al cable
se emplea la palabra lead, cuya traduccion al espa-
Aol es conductor, palabra que en espafiol corres-
ponde a “cordén formado por varios conductores
aislados unos de otros y protegido generalmente
por una envoltura que redna la flexibilidad y resis-
tencia necesarias al uso a que se destine.

En mi opinién, por tanto, considero suficientemen-
te demostrado que electrodo no puede ser utilizado
como sinonimo de cable y que traducir electrode
por cable es totalmente incorrecto.

También son inadecuados los términos sonda y
catéter que en ocasiones se utilizan para hacer re-
ferencia al cable de un marcapasos.

Pila
Una pila es un dispositivo generalmente de peque-

fio tamarfo en el que la energia quimica se transfor-
ma en eléctrica.

Algunos marcapasos solo disponen de una pila
y otros (disefios pasados) cuentan con varias, dis-
puestas habitualmente en serie, denominandose
este conjunto de pilas, bateria.

En el caso de los desfibriladores automaticos im-
plantables, algunos autores utilizan el téermino acu-
mulador como sinénimo de condensador, Io que es
incorrecto ya que segun la RAE un acumulador es
una pila reversible que acumula energia durante la
carga almacenandola en forma quimica y la restitu-
ye durante la descarga en forma eléctrica, mientras
gue un condensador es un sistema de dos conduc-
tores, separados por una lamina dieléctrica, que
sirve para almacenar cargas eléctricas.
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Sensado

De nuevo se trata de un término incorrecto, que
no esta registrado en el diccionario, consecuencia
de nuevo de una peculiar traduccion del término in-
gles sensing, que corresponde al verbo cuya traduc-
cion al castellano seria sentir, verbo que en nuestro
idioma significa “experimentar sensaciones produ-
cidas por causas externas o internas” (frio, dolor,
alegria, placer, etc).

Por otra parte, el verbo sensar no figura en el Dic-
cionario de la RAE y el término correcto a emplear
seria detectar que segin nuevamente la RAE en el
ambito de la electricidad significa extraer de una
onda modulada la sefal transmitida.

Disincronia

El desarrollo de la terapia de resincronizacion car-
diaca ha hecho surgir con frecuencia el uso escrito
u oral del término disincronia para referirse a la
alteracion o perdida de la sincronia Inter e intraven-
tricular, consecuencia de los trastornos de la con-
duccion ventricular.

Dicho término, que no figura en el Diccionario,
es una traduccion inadecuada de la palabra inglesa
dyssynchrony cuya correcta traduccion seria asin-
cronia, que significa falta de coincidencia temporal.

Aunque el prefijo dis en espafiol significa altera-
cion, su empleo para construir el termino que hace
referencia a la alteracion de la sincronia, daria como
resultado dissincronia y no disincronia.

En primer lugar, dissincronia, en espafal es inco-
rrecto pues en nuestro idioma no esta admitido el
empleo de dos letras s seguidas, y la reduccion a
una que daria lugar a disincronia, pareceria el resul-
tado del uso del prefijo di cuyo significado es doble
(dipolo),

Los términos anteriormente citados, también se
utilizan en presentaciones orales, ponencias y colo-
quios donde su transmision es rapida y aunque las
palabras se las lleva el viento (algo que no ocurre
con los escritos) también la comunicacion oral con-
tribuye a su difusion.

Humildemente he redactado estas consideracio-
nes y confio que no sean interpretados como repro-
ches de un “erudito a la violeta”".

BIBLIOGRAFIA

1. Cadalso J. Los eruditos a la violeta. “Curso completo de to-
das las ciencias, dividido en siete lecciones, para los siete
dias de la semana, publicado en obsequio de los que preten-
den saber mucho estudiando poco”. 1772.



TRC en el bloqueo completo de rama derecha

Terapia de resincronizacién cardiaca en el bloqueo
completo de rama derecha

Sara Moreno Reviriego

Hospital Nuestra Sefora del Prado (Talavera de la Reina)

RESUMEN

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC)
constituye una herramienta terapéutica fundamen-
tal en el tratamiento del paciente con insuficien-
cia cardiaca. Su objetivo es restaurar la sincronia
eléctrica y, con ello, la funcionalidad cardiaca. Nu-
merosos estudios han avalado su recomendacion
en pacientes en ritmo sinusal, con clase funcional
NYHA lIHV, FEVI<35% y QRS> 120 ms. Sin embar-
go, la evidencia de su eficacia en pacientes sin blo-
gueo completo de rama izquierda (BCRI) es escasa
y controvertida.

Desde el punto de vista fisiopatolégico, el uso de
estimulacion biventricular en pacientes con bloqueo
completo de rama derecha (BCRD) y el retraso en
la activacion ventricular izquierda asociado podria
estar justificado, aunque no hay datos definitivos
desde el punto de vista clinico, electrocardiografico
o ecocardiografico que permitan identificar a este
subgrupo de pacientes. El analisis de los resultados
de la TRC en pacientes con BCRD es complicado
dada la escasa representacion de estos pacientes
en los estudios de efectividad de la TRC y la ausen-
cia de ensayos prospectivos aleatorizados especifi-
cos. Pese a ello, los datos disponibles parecen con-
sistentemente mostrar resultados inferiores con
respecto a los correspondientes a los pacientes con
BCRI, pero no puede descartarse que esto se deba
a un peor pronostico de los pacientes con BCRD.

INTRODUCCION

A pesar de los numerosos avances en su trata-
miento farmacologico, la insuficiencia cardiaca con-
tinda siendo un problema de elevada prevalencia,
morbilidad y mortalidad en todo el mundo'. Des-
de su aparicion en la década de los ochenta® y su
aplicacién clinica en los afios noventa3, la TRC ha
evolucionado progresivamente constituyendo en la
actualidad una herramienta terapéutica fundamen-
tal en el tratamiento del paciente con insuficiencia
cardiaca. El fundamento de esta terapia se basa en
la importancia de una activacion eléctrica secuen-
cial y sincronizada de auriculas y ventriculos.

Se sabe que los pacientes con insuficiencia car-
diaca presentan trastornos de la conduccion tanto
auriculoventricular como interventricular e intraven-

tricular, con una frecuencia superior a la poblaciéon
normal. Asi, se estima que un 35% presentan un
intervalo PR largo, un 25-50%, un QRS>120 ms
y un 15-27%, bloqueo completo de rama izquierda
del haz de His. El resultado de estas alteraciones es
el deterioro del llenado ventricular, la reduccion de
la eficacia de la contraccion ventricular y el aumen-
to del grado de regurgitacién mitral, todo lo cual
se traduce en una pérdida de capacidad funcional y
calidad de vida del paciente.

El objetivo de la TRC es restaurar la sincronia eléc-
trica y, con ello, la funcionalidad cardiaca, hecho
gue ha conseguido con excelentes resultados. Asi
segun el reciente meta-analisis de McAlister et al4,
la TRC proporciona una significativa mejoria de la
clase funcional, de la fraccién de eyeccion del ven-
triculo izquierdo (FEVI), de la distancia caminada a
los B minutos, de la calidad de vida y una reduccion
de la hospitalizacién por insuficiencia cardiaca y de
la mortalidad global, en gran medida atribuible a
una reduccion de la mortalidad por progresion de
la insuficiencia cardiaca. Ademas, todos estos be-
neficios se producen de forma estable y progresiva.

Aungue los beneficios de la TRC son innegables,
contintia habiendo un 20-30% de pacientes que no
responden a esta terapia (no respondedores clini-
cos y/o ecocardiograficos), un 5-10% de implan-
tes fallidos y un porcentaje de complicaciones re-
ducido (<1%)° pero no despreciable. Por lo tanto,
es fundamental realizar una cuidadosa seleccion de
candidatos a la misma, con el objetivo de limitar
estos inconvenientes.

Las indicaciones de la TRC, clasicamente se han
establecido considerando los criterios de inclusion
de los estudios que demostraron su beneficio. Es-
tas indicaciones han sido revisadas recientemente
por los Grupos de Trabajo de Arritmias e Insuficien-
cia Cardiaca de la Sociedad Europea de Cardiolo-
gia® considerando dos aspectos adicionales. Por un
lado, la publicacion de nuevos estudios ha ampliado
la poblacién de pacientes que podria beneficiarse
de esta terapia. Por otro lado, se ha restringido o
categorizado el nivel de indicacion considerando los
resultados de los estudios y no solo los criterios de
inclusion.
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TRC-P/TRC-D ¢ Clase funcional ll-IV de la NYHA a pesar 1 A
recomendada para de TFO

reducir * FEVI <35%

la morbilidad y * Dilatacién de VI

mortalidad * Ritmo sinusal

* QRS> 120 ms

TRC-P/TRC-D

¢ Clase funcional IIT

recomendada para ¢ Clase funcional IV ambulatoria

reducir la morbilidad ¢ TFO

y mortalidad * FEVI < 35%
* Ritmo sinusal

* QRS > 120 ms

Figura 1. Modificaciones en la actualizacién de 2010 de las guias de dispositivos en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca de la Sociedad
Europea de Cardiologfa: Indicacién en clase I. TRC-P: dispositivo de resincronizacién cardiaca. TRC-D: dispositivo de resincronizacién
cardiaca y desfibrilacién. TFO: tratamiento farmacoldgico éptimo. Dilatacién VI (ventriculo izquierdo): didmetro telediastdlico VI > 55 mmy;
didmetro telediastélico LV > 30 mm/m2, didmetro telediastélico VI > 30 mm/m de estatura. Clase funcional IV ambulatoria: Pacientes en
clase IV que no han ingresado durante el dltimo mes y con una esperanza de vida superior a 6 meses.

Del mismo modo que en las guias previas”’, y avala-
da por toda una serie de ensayos clinicos aleatoriza-
dos, en esta actualizacion se recomienda el implan-
te de TRC (recomendacion clase |, nivel de evidencia
A) en aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca
en clase funcional NYHA Il o IV ambulatoria, con
FEVI<35%, en ritmo sinusal y con QRS>120ms.
A diferencia de las previas, esta recomendacion es
independiente de las dimensiones del ventriculo iz-
quierdo e incorpora un nuevo concepto, ya mencio-
nado aunque no precisado en otras recomendacio-
nes?8, la clase NYHA IV ambulatoria, que incluye a
aquellos pacientes en clase IV que no han ingresado
durante el Ultimo mes y con una esperanza de vida
superior a 6 meses. Asimismo, se considera que el
nivel de evidencia es equiparable para el implante
de marcapasos o desfibrilador automatico implanta-
ble (DAI) resincronizador en aquellos pacientes cuya
esperanza de vida supere el afio (figura 1). Estas
recomendaciones son similares a las publicadas en
el aflo 2008 de forma conjunta por el American
College of Cardiology, American Heart Association y
Heart Rhtyhm Society8.

Si bien esta indicacion es clara, persiste cierta in-
certidumbre con respecto a varias subpoblaciones
escasamente representadas en estos ensayos clini-
cos. En este articulo haremos una revision critica de
algunos aspectos relativos al trastorno de la conduc-
cion intraventricular presente en estos pacientes.

1. FISIDPATOLpGiA DE LOS TRASTORNOS DE
LA CONDUCCION

En condiciones normales, una vez que el impulso
sinusal ha atravesado el nodo auriculoventricular, el

haz de His y sus ramificaciones asi como las fibras
de Purkinje se distribuye de forma répida por ambos
ventriculos y la contraccion resultante se produce
de forma sincronizada tanto a nivel intraventricular
como interventricular.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca presen-
tan con frecuencia trastornos de la conduccion in-
traventricular. Entre ellos, el mas frecuente es el
blogueo completo de rama izquierda con una pre-
valencia variable en las distintas series, entre el
15 y 47%°%. Sin embargo, no es despreciable la
incidencia de bloqueo completo de rama derecha
(BCRD, 4-25%)° o el trastorno inespecifico de la
conduccion intraventricular (TCIV). El resultado de
todos estos trastornos es una alteracion del patron
de activacion eléctrica lo que, a su vez, se traduce
en un alteracion de la actividad mecanica, distinta
para cada uno de estos trastornos.

Figura 2. Fisiopatologia de los trastornos de la conduccién intra-
ventricular. Izquierda: Vector de activacién miocdrdica ventricular
durante el bloqueo de rama izquierda. Derecha: Vector de activacién
miocdrdica ventricular durante el bloqueo de rama derecha.




En el caso de los pacientes con BCRI, la activa-
cion del septo interventricular y del ventriculo dere-
cho se produce de forma anticipada a través de la
rama derecha. A continuacion, se produce la acti-
vacion del ventriculo izquierdo desde la region sep-
toapical hasta la posterolateral y de endocardio a
epicardio (figura 2). Este proceso se ve ralentizado
por la ausencia de tejido especifico de conduccion
(conduccion célula a célula). De este modo, la con-
traccion miocardica resultante es descoordinada y
poco efectiva. Ademas, la contraccién septal pre-
coz no genera un aumento de presion en la cavidad
ventricular izquierda por ausencia de oposicion de
la pared posterolateral. Mas tarde, se produce la
contraccion lateral durante la sistole tardia con lo
gue la maxima presion intraventricular, se alcan-
za al inicio de la diastole. El resultado de todo ello
es una reduccion de la fraccion de eyeccion global
que, junto con la regurgitacion mitral secundaria a
la activacion tardia del musculo papilar posterolate-
ral, ocasiona una importante disminucion del gasto
cardiaco.

El objetivo de la TRC en estos pacientes, es la eli-
minacién de este retraso en la activacion mediante
la activacion simultanea del septo y pared ventricu-
lar izquierda, que lo que origina para que la contrac-
cion mecanica sea mas eficaz.

Por el contrario, el mecanismo fisiopatoldgico de
la estimulacién biventricular en pacientes con BCRD
aln no esta totalmente aclarado. Parece logico pen-
sar que en estos casos, la activacion de la pared
lateral del ventriculo izquierdo sea precoz y que su
preactivacién no sea tan beneficiosa como en el pa-
ciente con BCRI. ;Qué mecanismaos fisiopatolégicos
podrian hacernos esperar una respuesta a la TRC
en pacientes con BCRD?

Con el objetivo de aclarar esta cuestion, Fantoni
et al'® evaluaron de forma prospectiva el patrén de
activacion endocéardica en 100 pacientes con insu-
ficiencia cardiaca, blogueo de rama e indicacién de
terapia de resincronizacion cardiaca. A travées de
la realizacion de mapas de activacion con un siste-
ma de navegacion electroanatomica documentaron
dos aspectos fundamentales. Uno, que los pacien-
tes con BCRD presentaban un retraso en la activa-
cion de las paredes anterior y lateral del ventriculo
derecho, especular al que los pacientes con BCRI
mostraban en el ventriculo izquierdo y otro, que es-
tos pacientes presentaban un patron de activacion y
un retraso en la conduccion en ventriculo izquierdo
similar al de los pacientes con bloqueo completo
de rama izquierda. Aunque este estudio describia
una muestra muy limitada de pablacién (s6lo 6 de
los 100 pacientes tenian BCRD), la posibilidad de
un retraso en la conduccion ventricular izquierda
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adicional en pacientes con BCRD vy disfuncion ven-
tricular izquierda, también se habia observado en
otros trabajos. Asi, en estudios electrocardiografi-
cos clasicos de Richman y Wolff'" se habia acu-
fado al respecto el término “patron de bloqueo de
rama derecha que enmascara un bloqueo de rama
izquierda” con el que se describia a pacientes que
mostraban un patron de blogueo de rama derecha
en precordiales y de rama izquierda en derivaciones
de miembros y ya entonces se especuld sobre la
posibilidad de un retraso en la activacién ventricu-
lar izquierda asociado. Estudios ecocardiograficos,
mas recientemente, también han evidenciado la fre-
cuente existencia de asincronia ventricular izquier-
da en pacientes con bloqueo de rama derecha vy
disfuncién ventricular izquierda'*. Ademas, la mayo-
ria de los pacientes de estos estudios presentaban
cardiopatia isquémica, que se ha sefialado, como
factor de retraso en la activacion ventricular izquier-
da ya documentado previamente en pacientes con
bloqueo de rama izquierda's, y, especialmente de
infartos septales e inferiores que podrian maodificar
el patréon electrocardiografico.

De acuerdo con estos resultados, los pacientes
con BCRD con retraso en la activacion del ventriculo
izquierdo podrian beneficiarse de un marcapasos bi-
ventricular. Se han planteado varias hipétesis acer-
ca de que datos que podrian ayudar a seleccionar a
los candidatos adecuados.

Garrigue et al' llevaron a cabo un pequefio estu-
dio prospectivo en el que incluyeron a 12 pacientes
con NYHA IHIl, FEVI<35% y QRS> 140ms. A todos
los pacientes se les implantd un marcapasos biven-
tricular y se les siguié durante un afio. El resultado
fue una mejoria desde el punto de vista clinico (me-
joria significativa de la clase funcional y la capacidad
de ejercicio), electrocardiogréafico (estrechamiento
significativo del QRS), y ecocardiografico (reduccién
significativa del didmetro telediastélico, de la asin-
cronia septolateral y mejoria de la velocidad pico
aortica y de la regurgitacién mitral) que sélo se pro-
dujo en los 9 pacientes que tenian una significati-
va asincronia mecanica en el ventriculo izquierdo.
Aunque la presencia de asincronia mecanica podria
ser el parametro que nos permitiera seleccionar a
aquellos pacientes con BCRD que se beneficiarian
de la TRC, los resultados del estudio PROSPECT 5
no apoyan este metodo. En este estudio multicen-
trico, la evaluacién de 12 parédmetros de asincro-
nia ecocardiografica en 498 pacientes candidatos
a TRC mostré solo una sensibilidad y especificidad
moderada. Los autores de este estudio concluyeron
gue los parametros de asincronia mecanica no po-
dian mejorar la seleccion de pacientes candidatos a

ot
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esta terapia, mas alla de los criterios empleados en
las guias actuales.

Otra opcion que se ha planteado para detectar la
presencia de retraso en la conduccion ventricular
izquierda, es la valoracion electrocardiografica de la
presencia de afectacion adicional de alguno de los
hemifasciculos izquierdos. Es frecuente que los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca y BRD presenten
dicha afectacion. Asi, en un subanalisis del estudio
MIRACLE '8, se documentt que los pacientes inclui-
dos con BRD asociaban en un 56% de los casos
hemiblogueo anterior (HBAI y en un 26% hemiblo-
gueo posterior (HBP). También, se ha argumentado
gue un porcentaje significativo de pacientes con HAI
(48%), especialmente si la desviacion izquierda del
eje del QRS es superior a -30°, presentan asincro-
nia mecanica que en ocasiones llega a ser compa-
rable a la del BCRI"”.

Atendiendo a estas consideraciones, Chandra et
al'® llevaron a cabo un estudio para comparar el
efecto de la TRC en pacientes con BCRD aislado
frente a aquellos pacientes que asociaban bloqueo
de un hemifasciculo izquierdo. De un total de 271
pacientes con TRC, 44 presentaban BCRD: 18 te-
nian BCRD aislado y 26 asociaban afectacion de
algun hemifasciculo izquierdo: 18 hemibloqueo an-
terior (HBA) y 8 hemibloqueo posterior (HBP). El
objetivo primario del estudio fue la valoracion de la
evolucién de la clase funcional y de la FEVI. Ningin
paciente con BCRD aislado presenté mejoria de la
clase funcional frente a 7 de los 26 del grupo con
hemibloqueo asociado. En cuanto a la FEVI, se ob-
servd un incremento significativo en 4 pacientes
con BRD aislado y en 18 del grupo con hemibloqueo
asociado. De hecho, soélo en este grupo resulto sig-
nificativo el incremento de la FEVI.

Aunque se trata de un estudio pequefo y de un
solo centro, sus resultados son coherentes con el
estudio previamente presentado por Garrigue'® vy
las investigaciones en modelos experimentales de
Byrne y colaboradores '®. Estos autores, estudiaron
este aspecto en un modelo canino al que experimen-
talmente se le habia inducido taquimiocardiopatia y
bloqueo de rama derecha o izquierda mediante abla-
cién por radiofrecuencia, comprobando que mien-
tras que el ensanchamiento del GRS y el deterioro
de la FEVI eran similares en ambos grupos (blogueo
de rama derecho e izquierdo), la asincronia meca-
nica era menor en aquellos con BCRD y también la
mejoria en la respuesta a la TRC. De hecho, en el
grupo con blogueo de rama derecha, la respuesta
fue mas favorable con estimulacion ventricular de-
recha. Este resultado era esperable, teniendo en
cuenta que el modelo canino reproducia un caso de
BCRD aislado.

A la espera de estudios mas consistentes y dada
la sencillez de su aplicacion, la valoracion de la afec-
tacion de algun hemifasciculo izquierdo podria ayu-
dar a discriminar qué pacientes con BCRD pueden
beneficiarse de la estimulacion biventricular.

Sin embargo, se han comunicado casos de pacien-
tes en los que la estimulacion biventricular, a pesar
de la existencia de asincronia intraventricular basal,
ha ocasionado un empeoramiento de la misma y
deterioro funcional grave del paciente®°. Es posible
gue otros factores como la cardiopatia subyacente
y/0 la localizacion del area con retraso mecanico
condicionen el resultado. Asi, la asincronia puede
no ser similar en sujetos con o sin areas de escara
miocéardica o segun la existencia de disfuncién ven-
tricular izquierda, derecha o biventricular.

Por tanto, podriamos concluir, en resumen, que:

1. Procesos fisiopatolégicos subyacentes pueden
alterar el ECG de los paciente con insuficiencia
cardiaca y hacer que éste no se corresponda con
el verdadero patrén de activacion ventricular.

2. En pacientes con BCRD es probable que, por el
propio sustrato de la cardiopatia asociada, exis-
ta un retraso asociado de la conduccion en el
ventriculo izquierdo y que, por ello, puedan estos
pacientes beneficiarse de la TRC.

3. El antecedente de cardiopatia isquémica o de
retraso en la activacion mecanica o eléctrica
pueden servir como discriminadores, aungque no
hay estudios que avalen esta actitud.

4. Dada la ausencia de evidencia cientifica al res-
pecto, debe considerarse la posibilidad de que,
en ausencia de discriminadores claros, algunos
pacientes puedan no responder e incluso sufrir
un empeoramiento de la asincronia con repercu-
sion clinica.

2. RESULTADOS CLINICOS DE LA TERAPIA

DE RESINCRONIZACION CARDIACA EN EL

PACIENTE CON BLOQUEO COMPLETO DE

RAMA DERECHA.

La evaluacion de los resultados de la TRC en
el paciente con BCRD conlleva dos problemas
fundamentales:

1.- La escasa representacion de estos pacientes en
los estudios en que se ha evaluado el resultado
de la TRC

2.- la ausencia de estudios prospectivos aleatoriza-
dos controlados que aborden este aspecto con-
creto. Las evidencias disponibles son indirectas
y extrapoladas de diversos estudios vy, por ello,
deben interpretarse con cautela.

Subanalisis posteriores de los ensayos clinicos
aleatorizados que establecen la indicacion en las
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Tabla I

Estudios acerca de los resultados de la terapia de resincronizacién cardiaca en el paciente con BCRD
respecto al paciente con BCRI

N % BCRD Resultados BCRD /BCRI
Egoavil et al?! 1.034 6 Mejoria exclusiva CF (placebo)
Cleland* 815 5 Predictor de mortalidad y hospitalizacién por IC
Tang? 1.748 10 Menor beneficio en mortalidad y hospitalizacién por IC
Zareba?® 1.817 13 Menor beneficio en hospitalizacién por IC
Bilchick*® 14.496 11 Predictor de mortalidad
Wokhlu 3! 505 11 SV, beneficio CF y remodelado (-) menores
Adelstein 636 10 Menor beneficio CF y remodelado (-)
Rickard 33 355 11 Menor beneficio CF y remodelado (-). Mortalidad similar

CF: clase funcional. IC: insuficiencia cardiaca. Remodelado (-): remodelado inverso

guias de practica clinica actuales, han mostrado es-
casos beneficios y un peor pronéstico para estos
pacientes (tabla I):

Egoavil et al®' realizaron un analisis de los resul-
tados de los pacientes con bloqueo de rama dere-
cha en las poblaciones de los ensayos MIRACLE®2 y
CONTAK CD®23. De un total de 1.034 pacientes, tan
s6lo 61 pacientes cumplian este criterio y de ellos,
tras la aleatorizacion, 34 habian recibido TRC. Ob-
servaron que habia una mejoria de la clase funcio-
nal pero no de los parametros objetivos registrados
(consumo de oxigeno, FEVI, test de los 6 minutos,
niveles de norepinefrina) lo que sugeria que el apa-
rente beneficio en estos pacientes podia deberse a
un efecto placebo.

También en el estudio CARE_HF?4, se realizd un
analisis posterior de los predictores electrocar-
diogréaficos de resultado®s. Tan sélo un 5% de los
pacientes reclutados tenian BCRD (35 de los 815
pacientes, 20 de ellos aleatorizados a TRC). En el
analisis univariable, el BCRD fue un predictor de mal
resultado frente al BCRI que predecia un resulta-
do favorable con respecto al objetivo combinado de
mortalidad y eventos cardiovasculares mayores. En
el analisis multivariable, el BCRD continué siendo un
predictor de eventos adversos con un riesgo doble
de mortalidad por cualquier causa u hospitalizacion
(OR2.74,1C95% 1.78-4.22, p<0.0001). Basan-
dose en este estudio, las Ultimas guias europeas®,
aunque no establecen como criterio necesario para
la indicacion, la presencia de BCRI, sugieren que el
nivel de evidencia es superior en estos pacientes.

Estudios mas recientes han mostrado resultados
similares (tabla I).

En el estudio RAFT28 1.748 pacientes con insufi-
ciencia cardiaca leve, disfuncién ventricular severa
y GRS ancho, se aleatorizaron a recibir un desfibri-
lador con o sin estimulacion biventricular. De estos
pacientes, un 10 y un 8%, respectivamente, pre-
sentaban BCRD. El estudio mostré que la adicion de
la TRC reducia la mortalidad y la tasa de hospitali-
zacion por insuficiencia cardiaca aunque a costa de
una tasa superior de eventos adversos. El analisis
de subgrupos maostré un beneficio superior en aque-
llos pacientes que presentaban un QRS>150ms o
BCRI.

Con un disef6é similar y beneficios para la TRC mas
limitados (reduccion de la tasa de hospitalizacion
por insuficiencia cardiaca), se presentaba el estudio
MADIT_CRT?’. Recientemente, se ha publicado un
analisis del mismo con el objetivo de identificar los
parémetros electrocardiograficos que pueden pre-
decir una respuesta favorable a la TRC asi como el
riesgo de eventos adversos?8.

De los 1817 pacientes analizados, un 70% pre-
sentaban BCRI, un 13% BCRD y el 17% restante
TCIV. El riesgo de mortalidad o eventos relaciona-
dos con insuficiencia cardiaca fue significativamente
inferior en pacientes con BCRI. El riesgo de arrit-
mias ventriculares o muerte se redujo en los pa-
cientes con TRC y BCRI, pero no en el resto. Estos
pacientes también mostraron una reduccion de los
volimenes ventriculares y un incremento en la FEVI
superior.

Recientemente se ha publicado una revision siste-
matica de estos ensayos clinicos aleatorizados con
el objetivo de valorar los resultados de los pacientes
con BCRD basal®®. La evaluacion de un total de 485
pacientes con BCRD en cuatro de cinco ensayos
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(MIRACLE, CONTAK CD, CARE HF, MADIT_CRT Y
RAFT), no muestra ningln dato que sugiera un efec-
to beneficioso de la TRC en estos pacientes.

El grupo de Bilchick et al3® ha publicado un am-
plio estudio retrospectivo con el objetivo de revisar
los predictores de mortalidad y hospitalizacion por
insuficiencia cardiaca en pacientes portadores de
un dispositivo de resincronizacion cardiaca. De casi
15.000 pacientes reclutados, aproximadamente un
11 % tenian BCRD. La presencia de BCRD se asocio
con un empeoramiento de la supervivencia (40.3 vs
29.7% a los 3 afos) y el anélisis multivariable tam-
bién la identificd como predictor de mortalidad junto
con la edad >80 afios, NYHA |V, diabetes mellitus
(DM, etiologia isquémica vy fibrilacién auricular (FA).

En este mismo sentido, Wokhlu y colaboradores 2"
han publicado un estudio de cohortes que evaluo
retrospectivamente los resultados en 505 pacien-
tes con TRC. De ellos, el 67 % tenian BCRI el 11 %
BCRD y un 13% TCIV. La mejoria funcional y el re-
modelado inverso fueron significativamente inferio-
res en los pacientes con BCRD o TCIV. Ademas, de
nuevo, la supervivencia fue significativamente infe-
rior en los pacientes con BCRD (32% vs 66%) y el
BCRD fue un predictor independiente de mortalidad
(OR 3.5, IC 1.9-6.5, p < 0.001).

Adelstein3 analizd retrospectivamente la res-
puesta de 636 pacientes (65% BCRIy 10% BCRD)
a la TRC. Tras aproximadamente tres afios de se-
guimiento medio, los pacientes con BCRD tuvieron
tasas de respuesta clinica y ecocardiografica y una
supervivencia libre de trasplante cardiaco o dispo-
sitivos de asistencia ventricular significativamente
peores que las correspondientes a los pacientes
con BCRI.

Por dltimo, Rickard33, en 335 pacientes (11%
BRD) portadores de un dispositivo de resincroniza-
cién observaron que no habia diferencias significa-
tivas en la mortalidad en funcién de su trastorno
de conduccion intraventricular basal (n=204 con
BCRI, n=38 con BCRD y n=93 con TCIV]. Sin em-
bargo, los pacientes con BCRD y TCIV presentaban
un beneficio sintomatico y un remodelado inverso
menor que aquellos con BCRI.

Por tanto, la mayoria de estos estudios muestran
peores resultados para la TRC en pacientes con
BCRD asi como una mayor mortalidad para este
subgrupo de pacientes.

Pese a la aparente consistencia de estos resulta-
dos, su interpretacion puede ser diferente. Por un
lado, es posible que los pacientes con insuficiencia
cardiaca, BCRD y disfuncién ventricular severa ten-
gan una respuesta menor, neutra e incluso negativa

a la TRC. Sin embargo, también existe la posibilidad
de que los pacientes con disfuncién ventricular seve-
ra y BCRD, sean una pablacion con peor prondstico
por otras razones. También en este sentido la lite-
ratura disponible es controvertida.

El estudio publicado en el 2008 por Barshes-
het®4, mostraba como en una poblacion de 4.102
pacientes hospitalizados por insuficiencia cardiaca,
el BCRD y no el BCRI se asociaba a un peor pronés-
tico. Por el contrario, otro estudio previo3 revelaba
como en 5.517 pacientes ambulatorios con insufi-
ciencia cardiaca, el BRI fue un potente predictor de
mortalidad por todas las causas. También en este
sentido, se han publicado este afio los resultados
del estudio EFFECT3® en el que se analizan 9.082
pacientes con insuficiencia cardiaca, 16% de ellos
con BCRI'y 7% con BCRD. Tras el ajuste multivaria-
ble, los pacientes con BCRI presentaron un riesgo
mayor de hospitalizacién por insuficiencia cardiaca,
de hospitalizacion por eventos cardiovasculares y
de mortalidad global. El BCRD no predijo ningln in-
cremento significativo de la tasa de mortalidad u
hospitalizacion.

Por tanto, la revision de los estudios disponibles
no aporta evidencia concluyente acerca del benefi-
cio de la TRC en el paciente con BCRD.

3. APLICACION A LA PRACTICA CLINICA

En ausencia de evidencias suficientes para modi-
ficar las guias de actuacion clinica, es conveniente
tener en cuenta a la hora de establecer la indicacion
de un dispositivo de TRC, que la probabilidad de be-
neficio es menor en pacientes con BCRD. Pese a
la falta de evidencia consistente al respecto, por el
momento, los Unicos factores que han demostrado
predecir la respuesta de estos pacientes a la TRC
son el retraso en la activacion mecanica y la presen-
cia de hemibloqueo de la rama izquierda asociado.
Es posible que su consideracion pueda ayudarnos a
valorar la probabilidad de una respuesta favorable o
a optimizar la respuesta en estos pacientes.

Una vez implantado el dispositivo, en caso de
respuesta nula o negativa y considerando el papel
gue podria jugar un retraso en la activacion me-
canica derecha, podrian plantearse las siguientes
opciones:

1.- Estimulacion ventricular derecha: En el estudio
previamente citado de Byrne et al'®, en modelos
caninos con un BRD puro, la respuesta a la es-
timulacién ventricular derecha fue superior a la
biventricular. Sturdivant et al®* realizaron un pe-
qguefio estudio prospectivo en el que incluyeron
a 41 pacientes, (32 con BCRI'y 10 con BCRD)
en el que evaluaron la respuesta hemodinamica
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aguda (dp/dt) a la estimulacién ventricular iz-
quierda y biventricular. La estimulacion ventricu-
lar izquierda aislada obtuvo mejores resultados
en pacientes con BCRI (incremento del dp/dt de
11.65% frente al 3.3%, p=0.004). Sin embar-
go, la respuesta a la estimulacion biventricular
fue superior en los pacientes con BCRD (11.4%
vs 5.5%, p=0.02), lo que sugeria un efecto be-
neficioso de la estimulacion derecha en estos
pacientes.

Estimulacion biventricular posicionando el cable
derecho en la pared libre del ventriculo derecho,
ya que en estos pacientes se ha documentado
un patron de activacién ventricular derecho con
retraso de la region anterolateral, y por ello, es
posible que esta configuracion pueda producir
mejoria desde el punto de vista hemodinamico '°.
Estimulacion biventricular con preactivacion de-
recha. Esta opcion también se basaria en opti-
mizar la contribucion del ventriculo derecho.

Solo el desarrollo de estudios aleatorizados dise-
flados para este fin, sera capaz de establecer unas
lineas de actuacion precisas, basadas en la eviden-

cia

para el manejo de estos pacientes

BIBLIOGRAFIA

1.

Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G et al. ESC Guideli-
nes for the diagnosis and treatment of acute and chronic
heart failure 2008: the Task Force for the Diagnosis and
Treatment of Acute and Chronic Heart Failure 2008 of the
European Society of Cardiology. Developed in collaboration
with the Heart Failure Association of the ESC (HFA) and en-
dorsed by the European Society of Intensive Care Medicine
(ESICM). Eur Heart J 2008;29:2388-442.

De Teresa E, Chamorro JL, Pulpon LA. An even more phy-
siological pacing. Changing the sequence of activation. En:
Steinbach K, Glogar D, Laszkovics A, editores. Cardiac Pa-
cing. Proceedings of the Vlith World Symposium on Cardiac
Pacing. Darmstadt, Alemania: Steinkoopff Verlag, 1983;
395-400.

Cazeau S, Ritter P. Bakdach S. Four chamber pacing in dila-
ted cardiomyopahy. PACE 1994; 17: 1974-1978.

McAlister FA, Ezekowitz J, Hooton N, et al. Cardiac res-
ynchronization therapy for patients with left ventricu-
lar systolic dysfunction. A systematic review. JAMA.
2007;297:2502-2514.

Peinado R, Torrecilla EG, Ormaetxe J, et al. Registro Espafiol
de Desfibrilador Automatico Implantable. V Informe Oficial
del Grupo de Trabajo de Desfibrilador Automatico Implanta-
ble de la Sociedad Espafiola de Cardiologia (2008). Rev Esp
Cardiol 2008; 62: 1435-1449.

Dickstein K, Vardas PE, Auricchio A, et al. 2010. Focused
update of the European Society of Cardiology guidelines on
device therapy in heart failure. An update of the 2008 Eu-
ropean Society of Cardiology guidelines for the diagnosis
and treatment of acute and chronic heart failure and the
2007 European Society of Cardiology guidelines for car-
diac and resynchronization therapy. Eur Heart J 2010; 31:
2677-2687.

Vardas PE, Auricchio A, Blanc JJ, et al. Guidelines for car-

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

TRC en el bloqueo completo de rama derecha

diac pacing and cardiac resynchronization therapy. The Task
Force for Cardiac Pacing and Cardiac Resynchronization
Therapy of the European Society of Cardiology. Developed in
collaboration with the European Heart Rhythm Association.
Eur Heart J 2007; 28: 2256-2295.

Epstein AE, Di Marco JP, Ellenbogen KA, et al. ACC/AHA/
HRS 2008 Guidelines for device-based therapy of cardiac
rhythm abnormalities: A Report of the American College
Of Cardiology/American Heart Association Task Force on
Practice Guidelines (Writing Committee to Revise the ACC/
AHA/NASPE 2002 Guideline update for implantation of
cardiac pacemakers and antiarrhythmia devices). J Am Coll
Cardiol 2008; 51: e1-6.

Kashani A, Barold SS. Significance of QRS complex duration
in patients with heart failure. J Am Coll Cardiol 2005 20;
46: 2183-92.

Fantoni C, Kawabata M, Massaro R, et al. Right and left ven-
tricular activation sequence in patients with heart failure and
right bundle branch block: a detailed analysis using three-
dimensional non-fluoroscopic electro- anatomic mapping sys-
tem. J Cardiovasc Electrophysiol 2005; 16: 112-119.

Richman JL, Wolff L. Left bundle branch block masquera-
ding as right bundle branch block. Am Heart J. 1954; 47:
383-393.

Takamatsu H, Tada H, Okaniwa H, et al. Right bundle branch
block and impaired left ventricular function as evidence of a
left ventricular conduction delay. Circ J. 2008; 72: 120-6.

Vassallo JA, Cassidy DM, Marchlinski FE, et al. Endocardial
activation of left bundle branch block. Circulation 1984; 69:
914-923.

Garrigue S, Reuter S, Labeque JN, et al. Usefulness of bi-
ventricular pacing in patients with congestive heart failure
and right bundle branch block. Am J Cardiol 2001; 88:
1436-1441.

Chung ES, Leon AR; Tavazzi L, et al. Results of the predic-
tors of response to CRT (PROSPECT) Trial. Circulation 2008;
117: 2608-2616.

Aranda JM Jr, Conti JB, Johnson JW, et al. Cardiac resyn-
chronization therapy in patients with heart failure and con-
duction abnormalities other than left bundle-branch block:
Analysis of the Multicenter InSync Randomized Clinical Eva-
luation (MIRACLE). Clin. Cardiol. 2004; 27: 678-682.

Fauchier L, Marie O, Casset-Senon D, et al. Reliability of
QRS duration and morphology on surface electrocardiogram
to identify ventricular dyssynchrony in patients with idiopa-
thic dilated cardiomyopathy. Am J Cardiol. 2003; 92: 341
- 344.

Chandra R, Zolty R, Palma E. A left hemiblock improves car-
diac resynchronization therapy outcomes in patients with a
right bundle branch block. Clin Cardiol 2010; 33: 89-93.

Byrne MJ, Helm RH, Daya S, et al. Diminished left ventricu-
lar dyssynchrony and impact of resynchronization in failing
hearts with right versus left bundle branch block. J Am Caoll
Cardiol 2007; 50:1484-90.

Tanabe M, Dohi K, Onishi K, et al. Biventricular pacing wor-
sened dyssynchrony in heart failure patient with right-bundle
branch block. Int J Cardiol. 2010; 138: e47-50.

Egoavil CA, Ho RT, Greenspon AJ, et al. Cardiac resynchro-
nization therapy in patients with right bundle branch block:
analysis of pooled data from the MIRACLE and Contak CD
trials. Heart Rhythm 2005; 2: 611-615.

Young JB, Abraham WT, Smith AL, et al. Combined cardiac

ot



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

resynchronization and implantable cardioversion defibrillation
in advanced chronic heart failure: The MIRACLE ICD Trial.
JAMA 2003; 289: 2685-2694.

Higgins SL, Hummel JD, Niazi IK, et al. Cardiac resynchro-
nization therapy for the treatment of heart failure in pa-
tients with intraventricular conduction delay and malignant
ventricular tachyarrhythmias.. J Am Coll Cardiol 2003; 42:
1454-9.

Cleland JG, Daubert JC, Erdmann E, et al. The effect of
cardiac resynchronization on morbidity and mortality in heart
failure.. N Engl J Med 2005; 352: 1539-48.

Gervais R, Leclercq C, Shankar A, et al. Surface electrocar-
diogram to predict outcome in candidates for cardiac resyn-
chronization therapy: a sub-analysis of the CARE-HF trial. Eur
J Heart Fail 2009; 11: 689-705.

Tang AS, Wells GA, Talajic M et al. Cardiac-resynchronization
therapy for mild-to-moderate heart failure. N Engl J Med,
2010; 363: 2385-2395.

Moss AJ, Hall WJ, Cannom DS et al. Cardiac-resynchroniza-
tion therapy for the prevention of heart-failure events. N Engl
J Med., 2009; 361: 1329-1338.

Zareba W, Klein H, Cygankiewicz | et al. Effectiveness of car-
diac resynchronization therapy by QRS morphology in the
Multi- center Automatic Defibrillator Implantation Trial-Car-
diac Resynchronization Therapy (MADIT-CRT). Circulation.
2011; 123: 1061-1072.

Nery PB, Ha AC, Keren A, Birnie DH. Cardiac resynchroni-
zation therapy in patients with left ventricular systolic dys-
function and right bundle branch block: A systematic review.
Heart Rhythm. 2011;8:1083-1087

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Bilchick KC, Kamath S, DiMarco JP. et al. Bundle-branch
block morphology and other predictors of outcome after car-
diac resynchronization therapy in Medicare patients. Circula-
tion. 2010; 122: 2022-30.

Wokhlu A, Rea RF, Asirvatham SJ, et al. Upgrade and de
novo cardiac resynchronization therapy: Impact of paced or
intrinsic QRS morphology on outcomes and survival, Heart
Rhythm 2008;6:1439 -1447.

Adelstein EC, Samir S. Usefulness of baseline electrocardio-
graphic GRS complex pattern to predict response to cardiac
resynchronization. Am J Cardiol 2009; 103: 238-242.

Rickard O, Kumbhani DJ, Gorodeski EZ, et al. Cardiac resyn-
chronization therapy in non-left bundle branch block morpho-
logies. PACE 2010; 33: 590-595.

Barsheshet A, Leor J, Goldbourt U et al. Effect of bundle
branch block patterns on mortality in hospitalized patients
with heart failure. Am J Cardiol, 2008; 101: 1303-1308.

Baldasseroni S, Opasich C, Gorini M et al. Left bundle-branch
block is associated with increased one-year sudden and total
mortality rate in 5,517 outpatients with congestive heart
failure: A report from the Italian network on congestive heart
failure. Am Heart J, 2002; 143: 398-405.

Abdel-Qadir HM, Tu JV, Austin PC, et al. Bundle branch block
patterns and long-term outcomes in heart failure. Int J Car-
diol 2011;146:213-228.

Sturdivant JL, Robert BL, Ron Ben S, Wharton JM, Ying-
hong Y, Jiang D, Shantha A-K, Joseph S, Michael RG. Com-
parison of acute hemodynamic effects of cardiac resynchro-
nization therapy in patients with right and left bundle branch
block. Heart Rhythm. 2005; 2: S129.



Estimulacién bifocal VD. :Una alternativa a la TRC?

Estimulacién bifocal ventricular derecha. ;Una
alternativa en la terapia de resincronizacién

cardiaca?

Victor Bazan, Joaquim Delclos, Ermengol Vallés, Julio Marti Almor

Seccion de Electrofisiologia y Estimulacion Cardiaca. S. de Cardiologia.H. del Mar. Barcelona. Espafia.

INTRODUCCION

La implantacion de dispositivos para terapia de
resincronizacion cardiaca (TRC) tiene como una de
sus principales limitaciones (ademas de la todavia
alta incidencia de no respondedores) las relaciona-
das con la implantacion del cable ventricular izquier-
do (V1) por via endocardica. Dichas limitaciones se
resumen en la imposibilidad de posicionar dicho ca-
ble VI de forma estable en una rama adecuada del
sistema venoso coronario o la disfuncién del mismo
tras el implante. Estas situaciones se producen en
el 6-14% de los implantes de dispositivos de TRC y
suelen conllevar la necesidad de reintervencion qui-
rdrgica para reposicionar o recambiar el cable, con
el consiguiente riesgo para el paciente y aumento
del coste’S.

En los casos en los que la implantacion del ca-
ble ventricular izquierdo en una posicion adecuada
y estable no es posible por via endocéardica, la im-
plantacion del cable por via epicardica (a menudo a
través de ‘mini-toracotomia’) suele ser la alternativa
de eleccion. También, se ha descrito la estimulacion
bifocal ventricular derecha (entre dpex de ventriculo
derecho y porcion septal baja del tracto de salida
de ventriculo derecho) como una alternativa para
la TRC técnicamente mas sencilla y que también
ofrece beneficios clinicos y hemodinamicos®'®. Una
de las razones mas frecuentes por las que se ofre-
ce esta terapia como primera alternativa antes de
plantear el implante epicardico (que requiere cirugia
abierta, aunque actualmente minimamente invasiva)
es la presencia de insuficiencia cardiaca avanzada,
lo que justifica la eleccion de una técnica menos
agresiva y prolongada e incluso la reticencia por
parte del paciente a someterse a una intervencion
de mayor riesgo'®.

También se ha sugerido la estimulacion biventri-
cular “triangular” como una alternativa terapéutica
en aquellos casos no respondedores a TRC. En esta
modalidad de TRC la despolarizacién de ambos ven-
triculos resulta de la estimulacion practicamente
simultanea del dpex de ventriculo derecho (VD), del
ventriculo izquierdo (V1) y de tracto de salida de VD
(TSvD)*12,

Presentamos el caso clinico de una paciente
gue fue sometida a implantacién de marcapaso
bicameral por blogueo auriculo-ventricular comple-
to (BAVC), en la que se realizd posteriormente un
‘upgrade’ a estimulacion bifocal ventricular derecha
por insuficiencia cardiaca refractaria.

CASO CLINICO

Paciente de 77 afios de edad con antecedentes
de hipertension arterial, sin otros factores de ries-
go cardiovascular conocidos. Tras varias semanas
de evolucion de disnea progresiva, ortopnea y epi-
sodios de disnea paroxistica nocturna, la paciente
ingreso en nuestro centro en 2003 con el diagnos-
tico de insuficiencia cardiaca (IC). Ademas, referia
instauracion de paraparesia lentamente progresiva
de varios meses de evolucion.

Por ECG se establecio el diagnéstico de bloqueo
auriculo-ventricular (BAV) de segundo grado con fa-
ses de BAV completo, con ritmo de escape con com-
plejo QRS estrecho (figura 1). Un ecocardiograma
mostré ausencia de dilatacion o disfuncion VI, con
didmetro telediastélico (DTD) vy telesistolico (DTS)
de VI de 44 y 27 mm respectivamente, fraccién
de eyeccion VI (FE) del 65% e insuficiencia mitral
leve. En este ingreso se procedid a implantacion de
un marcapaso bicameral DDD/R por via subclavia
derecha, sin complicaciones, con el cable ventricu-
lar derecho posicionado en zona septal y basal del
TSVD. Posteriormente la paciente fue trasladada
al Servicio de Medicina Interna para estudio de la
paraparesia flaccida, estableciéndose el diagnéstico
de mielopatia dorsal a nivel de la vértebra D11 de
origen inflamatorio (sindrome de Guillain-Barré) por
lo que se inicid tratamiento corticoideo, con el que
se obtuvo una remision lenta y parcial de su clinica
neurologica, sin que en ningln momento se objetiva-
se afectacion de la musculatura diafragmatica.

Tras el alta la paciente fue controlada por la Uni-
dad de Insuficiencia Cardiaca de nuestro centro,
con optimo cumplimiento por parte de la paciente
de su tratamiento farmacolégico. De forma ambu-
latoria se realizd coronariografia que mostrd ausen-
cia de lesiones coronarias significativas.
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Figura 1. ECG de 12 derivaciones que muestra BAV de 2° grado. Posteriormente la paciente presenté BAV completo y ritmo de escape con

QRS de igual morfologia al que presenta este trazado.

Pese a ello, la paciente evolucion6 hacia una si-
tuacion de IC croénica, con repetidos ingresos en
nuestro centro por descompensaciones y con clase
funcional lll de la NYHA, sin objetivarse en ningan
momento disfuncién del marcapaso. La paciente se
mantenia en ritmo sinusal con estimulacion ventri-
cular en modo VDD.

Los ecocardiogramas sucesivos pusieron de mani-
fiesto la evoluciéon hacia una severa dilatacion y dis-
funcion del VI (DTD/DTS 59,/54 mm, FE 22%), con
insuficiencia mitral moderada y datos de asincronia
intra e interventricular.

Ante la persistencia de la clinica de IC pese al tra-
tamiento farmacolégico optimo se indicé un ‘upgra-
de’ a terapia de resincronizacion cardiaca.

El afio 2007 se procedi6 a implantacién de dispo-
sitivo de TRC por via venosa subclavia derecha, que
se mantenia permeable. La colocacion del cable de
VI en el sistema venoso coronario resultd fallida por
imposibilidad de canalizacion del seno coronario.

Dada la situacién clinica de IC avanzada y teniendo
en cuenta que el dispositivo previo se habia implan-
tado por via derecha, lo que obligaria a la tuneliza-
cion del cable de VI hasta la zona subclavicular de-
recha, se optd por situar un nuevo cable en el apex
de VD para estimulacion bifocal ventricular derecha
gue se realizd sin complicaciones (figura 2).

En el ECG la duracién del GRS que durante la esti-
mulacién unifocal desde TSVD que era de 160ms,
pas6 a ser de 148ms estimulacion bifocal con re-
traso septoapical de —-20ms (figura 3).

Tras el implante del dispositivo, la evolucion clini-
ca de la paciente fue favorable, con practicamente
desaparicion de la clinica de IC, como asi lo demos-
traba el aumento de su capacidad de esfuerzo, la

Figura 2. Implantacién del sistema de estimulacién bifocal de ventri-
culo derecho para TRC Esta técnica consiste en la implantacién de
un cable en dpex de ventriculo derecho y otro en la zona septo-basal
del tracto de salida de ventriculo derecho.

AD = Auricula derecha; TSVD = Tracto de salida de ventriculo
derecho.
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Figura 3. ECG durante estimulacién uni y bifocal de ventriculo derecho. A: Estimulacién unifocal desde tracto de salida de VD. B: Estimu-
lacién bifocal con retraso septo-apical del -20ms. Apréciese el discreto acortamiento del QRS (12 ms), asi como la transicién del QRS en
precordiales mas tardia y un eje del QRS mds negativo en derivaciones IIT y aVF durante la estimulacién bifocal.

variabilidad de la frecuencia cardiaca, y la reduc-
cion de la frecuencia ventricular media (figura 4).
Desde el punto de vista ecocardiografico se com-
probé una significativa reduccion de la dilatacion
ventricular izquierda a expensas de una reduccion
del DTS (DTD/DTS 60/36 mm]), con aumento de
la FE (31%) y disminucion de la insuficiencia mitral,
sin que hasta la actualidad la paciente haya tenido
reingresos por IC.

DISCUSION

Este caso clinico ilustra sobre la utilidad de la es-
timulacion bifocal de ventriculo derecho en casos
seleccionados de IC refractaria en los que la implan-
tacion del cable de VI por via endocéardica o epicar-
dica no sean posibles o no se consideren indicados.
La imposibilidad de canalizar el seno coronario para
implantacion del cable de VI es una de las causas
de implante fallido de un dispositivo para TRC, a pe-
sar de que el perfeccionamiento de los introducto-
res dirigibles que permiten la canalizacion del seno

coronario, ha reducido de forma considerable este
inconvenientes13.14,

Dado que los beneficios clinicos y hemodindmicos
de la estimulacion bifocal de VD tienden a ser me-
nores que los obtenidos con la TRC ‘clasica’, es, sin
duda, preferible el implante del cable en VI como
primera opcion terapeutica, ya sea por via endocar-
dica o epicardica’. Sin embargo, existen situaciones
en las que la estimulacion bifocal de VD debe ser te-
nida en cuenta como alternativa, siempre en casos
muy seleccionados’.

La utilidad de la estimulacion bifocal se fundamen-
taba en estudios que incluian un nimero limitado de
pacientes hasta la publicacion del estudio BRIGHTS.
En este analisis de 42 pacientes con miocardiopatia
dilatada, isquémica (en 52% de los casos) y no is-
guémica (en el 48%), con IC en clase funcional llly IV
de la NYHA, FE<35% y QRS>120 (180+19)ms, la
estimulacion bifocal de VD fue comparada de forma
randomizada con estimulacién ventricular ‘inactiva’
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Figura 4. Disminucién de la frecuencia ventricular media y aumento de la variabilidad de la frecuencia cardiaca con estimulacién bifocal Apré-
ciese la reduccién de 89 (A) a 77 (B) Ipm de la frecuencia ventricular media, junto con un aumento de la variabilidad de la FC comparando
el momento del implante (referencia, panel A) con el seguimiento al mes de la implantacién del electrodo en dpex de VD y del dispositivo de

TRC (panel B).

(estimulacion en modo VVI con frecuencia cardiaca
basica a 40 latidos por minuto). Durante la estimu-
lacion bifocal se obtuvo un aumento significativo de
la distancia recorrida en el test de 6 minutos y una
mejoria significativa en la calidad de vida, asi como
un aumento significativo del 20% en la FE. Ademas
se registré una reduccion discreta pero significati-
va de la duracion del GRS, similar a la obtenida en
nuestra paciente (reduccion en 12ms de la dura-
cion del QRS con estimulacion bifocal).

A pesar de la ausencia de estudios clinicos ran-
domizados que comparen la estimulacién bifocal de
VD con la estimulacion biventricular (TRC ‘clasica’),
estudios hemodinamicos que analizan el incremento
del indice cardiaco con varias configuraciones de
estimulacion de VD y VI confirman un cierto benefi-
cio de la estimulacién bifocal de VD, no superior en

todo caso a la estimulacion biventricular con cable
ventricular izquierdo posicionado en cara postero-
lateral del VI'3. Si se sugiere que la estimulacion
bifocal VD puede ser en ocasiones superior a la TRC
cuando el electrodo VI se sitla en una posicion exce-
sivamente anterior’3,

Sobre la base de la evidencia cientifica de que dis-
ponemos, se intuyen varias situaciones en las que
la estimulacion bifocal de VD deba ser considerada
como alternativa terapéutica en la TRC. Por ejem-
plo, en presencia de una cicatriz miocardica trans-
mural y extensa en la pared posterior y lateral del
VI, en cuyo caso la respuesta a la estimulacion bi-
ventricular puede verse comprometida por ineficien-
cia del cable ventricular izquierdo®'3. Otras situacio-
nes podrian ser los casos en los que la anatomia
del sistema venoso coronario impide la colocacion



del cable de VI en una situacion adecuada y en ca-
sos de pacientes que rechazan el implante epicar-
dico mediante toracotomia’. También en pacientes
a los que se indica ‘upgrade’ a TRC, en los que el
dispositivo previo estd implantado por via derecha
(como en nuestro caso) pues la necesidad de tune-
lizacién subcutanea para conexion del cable de VI al
nuevo generador y a los cables previos puede ser
un inconveniente a evitar segun las preferencias del
operador o del paciente.

CONCLUSIONES

La estimulacion bifocal de VD es una opcién tera-
péutica a considerar en aquellos casos en los que la
TRC no sea posible por medio de la implantacion de
un cable en el VI. Si bien el beneficio clinico y hemo-
dindmico de esta modalidad terapéutica es menor,
este tratamiento puede ayudar a disminuir (e inclu-
so en ocasiones revertir] el grado de IC, asi como
de dilatacién y disfuncién VI.
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Dispositivos implantables en el seguimiento de la TRC.
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca cronica es una enferme-
dad de elevada prevalencia, asociada a mal pronos-
tico y con una elevada tasa de hospitalizacion y rein-
gresos en la actualidad ™ por lo que son necesarias
nuevas intervenciones para optimizar el manejo de
esta situacion.

En este sentido, en los Ultimos afios se ha incre-
mentado el interés en la telemonitorizacion domici-
liaria no invasiva de los pacientes con insuficiencia
cardiaca, mediante el control periodico de sus sinto-
mas, peso corporal y constantes vitales, aunque los
resultados publicados hasta el momento no permi-
ten concluir que estas medidas impacten de forma
significativa en el pronéstico de los pacientes .

Por otra parte, se sabe que los dispositivos electro-
nicos implantables cardiacos son capaces de reducir
el numero de ingresos hospitalarios, mejorar los sin-
tomas y disminuir la mortalidad en los pacientes con
insuficiencia cardiaca cronica®®,

Debido a esta evidencia, las guias clinicas actua-
les sobre el uso de dispositivos electronicos en el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca crénica han
ampliado las indicaciones de la terapia de resincro-
nizacion cardiaca (TRC), desfibrilador automatico
(DAI) o la combinacién de ambos (TRC-DAI)'®, con

el consecuente aumento del nimero de pacientes
portadores de estos dispositivos''.

El desarrollo tecnologico ha permitido incorporar
herramientas diagnésticas en desfibriladores y re-
sincronizadores con el fin tanto de mejorar la segu-
ridad del paciente como de proporcionar informa-
cion Util desde el punto de vista clinico que permita
optimizar la programacion de estos dispositivos y el
cuidado del paciente con insuficiencia cardiaca.

Ademas, desde el afio 2004 existe la posibilidad
de realizar seguimiento domiciliario de estos disposi-
tivos mediante la transmision sin cables o transtele-
fonica de diversos datos recogidos por los mismaos.
Esta tecnologia permite optimizar los recursos sa-
nitarios mediante la reduccion del tiempo empleado
por seguimiento "2, mejorar la seguridad del pacien-
te gracias a la deteccion inmediata de problemas
relacionados con el funcionamiento del dispositivo '3
y tratar de forma precoz los problemas clinicos que
puedan detectarse durante el seguimiento 4.

Con esta evidencia, las recomendaciones mas re-
cientes establecen que los seguimientos del pacien-
te portador de dispositivos electronicos cardiacos
implantables pueden realizarse de forma presencial
o de forma remota con la periodicidad que se reco-
ge en la tabla |5.

Tabla I

Periodicidad y tipo de seguimiento recomendados para el paciente portador de dispositivos
electrénicos cardiacos implantables

Seguimiento presencial ~ Seguimiento Remoto

En las 72 h postimplante X -
2-12 semanas postimplante X -
Cada 3-12 meses (MP/TRC-P) x x
Cada 3-6 meses (DAI/TRC-D) x X
Anual en plenitud de vida X -
Cada 1-3 meses cuando haya signos de agotamiento de la bateria X X

MP: Marcapasos, TRC-P: Marcapasos biventricular sin desfibrilador, TRC-D: Marcapasos biventricular con

desfibrilador., DAI: Desfibibrilador automatico implantable.
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Figura 1. Esquema de los sistemas de monitorizacién domiciliaria disponibles actualmente

SISTEMAS DE MONITORIZACION
DOMICILIARIA &

Actualmente se dispone de dos modelos de moni-
torizacion domiciliaria de dispositivos (figura 1):

* |nterrogacion mediante un cabezal, con interven-
cion activa por parte del paciente y transmision
por linea telefénica convencional (analégica).

e Transmision automatica sin cables, .

Cada fabricante de dispositivos ha desarrollado un
sistema diferente mediante el cual integran la sefial
recibida desde el dispositivo y la ofrecen al clinico
a través de internet, con un conjunto de alertas
programables segln las caracteristicas clinicas de
cada paciente.

Las principales aplicaciones de estos sistemas son:

e Deteccion precoz de arritmias clinicamente
relevantes.

e Adquirir informacién relativa al funcionamiento
del dispositivo que permita el ajuste precoz de
determinados parametros programables tales
como frecuencia cardiaca, respuesta en fre-
cuencia, intervalos AV, etc.

¢ Monitorizacion de problemas técnicos relaciona-
dos con los cables o la bateria.

¢ Vigilancia de posibles alteraciones en el funciona-
miento del dispositivo.

® Adquisicion de parametros hemaodinamicos en el
paciente con insuficiencia cardiaca.

e Monitorizacibn remota de la

intratoracica.

impedancia

A continuacion se revisan algunos aspectos de es-
pecial interés en el caso de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca cronica, portadores de dispositivos
electronicos.

PARAMETROS DE SEGURIDAD

En el paciente portador de marcapasos o desfi-
brilador automatico implantable, la monitorizacion
domiciliaria permite conocer de forma inmediata pa-
rametros que afectan a la seguridad del paciente,
tales como los umbrales de estimulacion en todas
la cdmaras (en el caso de la insuficiencia cardiaca
la captura del ventriculo izquierdo (VI) es importan-
te para conseguir los beneficios clinicos descritos
con la TRC), las impedancias de los cables (tanto
de estimulacidon como de descarga) y el estado de
la bateria.

De esta forma, se pueden detectar precozmente
disfunciones del sistema, lo que posibilita realizar
las pertinentes intervenciones con el fin de evitar
situaciones de potencial impacto clinico grave.

PARAMETROS CLIiNICOS UTILES EN EL
PACIENTE CON INSUFICIENCIA CARDIACA

Ademas de los parametros de seguridad genera-
les para todo portador de estos dispositivos, en los
pacientes con insuficiencia cardiaca podemos obte-
ner multitud de datos clinicos que permiten cono-
cer la situacién funcional del paciente y predecir un
posible deterioro clinico sobre el que una actuacion
precoz, puede evitar el ingreso hospitalario. Estos
parametros son:

e Parametros relacionados con la frecuencia
cardiaca (FC): FC media, FC media en reposo y
variabilidad de la FC.

El aumento de la frecuencia cardiaca media ven-
tricular en reposo indica un empeoramiento de la
insuficiencia cardiaca. Ademas, la diferencia entre
la FC media y la FC media en reposo se reduce con
el empeoramiento de la IC'”. Por otro lado, es co-
nocido que una reduccion en la variabilidad de la FC
diaria a corto plazo supone un aumento del riesgo



de muerte en personas con insuficiencia cardiaca
cronica'®. La deteccion precoz de estos signos me-
diante el seguimiento domiciliario del dispositivo po-
sibilita la optimizacion del tratamiento del paciente y
evita su deterioro clinico.

e Horas de actividad del paciente

En los pacientes con insuficiencia cardiaca, el
decremento de la actividad fisica se asocia con un
mayor riesgo de hospitalizacién, de forma que una
disminucion de las horas diarias de movimiento del
paciente se ha demostrado que precede al ingreso
por un episodio de insuficiencia cardiaca ®.

Asimismo, también se ha comprobado una estre-
cha correlacion entre el incremento de horas de
actividad fisica diaria y la mejoria de la situacion fun-
cional del paciente valorada mediante la escala de
clase funcional de la New York Heart Association
(NYHA)20.

El numero de horas de actividad diaria de un
paciente es un parametro que se puede obtener
diariamente mediante monitorizacion remaota en
pacientes portadores de dispositivos analizando la
cantidad de tiempo en la que ha estado activo el
sensor de actividad. Un decremento progresivo en
este parametro podria permitir una intervencion
precoz sobre el paciente y evitar asi un eventual
episodio de insuficiencia cardiaca.

¢ Incidencia y carga de fibrilacion auricular (FA)

Las taquiarritmias auriculares asintomaticas en la
insuficiencia cardiaca se asocian a un mayor riesgo
de mortalidad e ingresos hospitalarios en pacientes
portadores de TRC-DAI, tal y como se ha demostra-
do recientemente un estudio multicéntrico con mas
de 1100 pacientes?'. Este hecho puede deberse, al
menos en parte, a que la deteccion tardia de los epi-
sodios de FA asintomaticos puede provocar un de-
terioro clinico que conduzca a una hospitalizacion,
una embolia sistémica, terapias inapropiadas en el
caso de pacientes portadores de DAI o pérdida de
los efectos beneficiosos de la TRC por mal control
de la frecuencia ventricular®2,

Cuando los pacientes estan en programas de se-
guimiento presencial, la deteccién puede diferirse
varios meses, mientras que mediante monitoriza-
cion domiciliaria la deteccion es inmediata y permite
establecer precozmente el tratamiento antiarritmi-
co y/o antitrombaotico que proceda. En este sentido,
se ha estimado que la monitorizacion domiciliaria
reduce el riesgo de ictus a dos afios con respecto a
los seguimientos presenciales cuando estos tienen
una periodicidad superior a los tres meses?®3.

Dispositivos implantables en el seguimiento de la TRC

Ademas, en pacientes con FA ya conocida y co-
rrectamente anticoagulados, el aumento de la car-
ga arritmica auricular es un indicador de empeora-
miento de la IC y suele preceder en dias o semanas
al deterioro clinico, por lo que una intervencion pre-
coz podria prevenirlo 'S,

e Deteccion de arritmias ventriculares

Aunque las arritmias ventriculares sostenidas
suelen ser sintomaticas, existen frecuentemente en
los pacientes con insuficiencia cardiaca episodios
de taquicardias ventriculares no sostenidas asinto-
maticas cuya deteccion precoz puede alertar de un
deterioro clinico ademas de plantear la necesidad
de estratificacion del riesgo de muerte subita y re-
querir en ocasiones el implante de un DAI.

Por otra parte, la deteccion de una elevada den-
sidad de extrasistoles ventriculares se asocia a
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca®* vy, en
concreto, una incidencia superior a 30 extrasistoles
ventriculares a la hora se ha identificado como pre-
dictor significativo de eventos cardiovasculares®s.

¢ Porcentaje de estimulacién ventricular durante
la TRC

En pacientes portadores de marcapasos biventri-
culares para TRC, la reduccion del porcentaje de
estimulacion ventricular se asocia con mayor riesgo
de hospitalizacién por insuficiencia cardiaca y morta-
lidad por cualquier causa debido a la pérdida de los
beneficios hemodinamicos logrados mediante esta
terapia. En concreto, existen datos concluyentes de
gue en aquellos pacientes en los que el porcentaje
de estimulacién ventricular cae por debajo del 92%,
existe un incremento significativo del riesgo de even-
tos cardiovasculares 8.

Mediante el control remoto de los resincronizado-
res se puede conocer diariamente el porcentaje de
estimulacion biventricular que se esta alcanzando e
intervenir precozmente ante caidas por debajo del
nivel citado, para tratar de recuperar los beneficios
clinicos de la terapia.

IMPEDANCIA TORACICA

La congestion pulmonar resultante de una eleva-
cion de las presiones de llenado del VI es la causa
mas frecuente de ingreso de los pacientes con in-
suficiencia cardiaca cronica®’. Ademas, la aparicién
de los sintomas suele ser tardia en los episodios de
insuficiencia cardiaca®®, por lo que se esta avanzan-
do en la monitorizacion de datos de congestion mas
precoces con el fin de detectar antes las descom-
pensaciones e intervenir con mayor antelacion.
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Figura 2. Grificos obtenidos mediante el sistema OptiVol. En la
parte superior se representa la evolucién del Indice OptiVol calcu-
lado a partir de las medidas de impedancia toricica (parte inferior).
Cuando dicho indice supera un umbral programable, el generador
emite una sefial acustica audible por el paciente.

En este sentido, se han desarrollado marcapasos
resincronizadores y desfibriladores con la capacidad
adicional de medir la impedancia toracica. Cuando
se acumula liquido intraparenquimatoso pulmonar,
mejora el paso de la corriente eléctrica a traves
del torax con la consiguiente caida de la impedancia
(medida entre la carcasa del generador y el electro-
do ubicado en el dpex del ventriculo derecho).

Para facilitar la interpretacion de este parametro,
se ha creado un algoritmo de deteccion de con-
gestion pulmonar llamado indice OptiVol (I0) que en
base a medidas sucesivas de impedancia toracica
establece un valor de referencia, de forma que si la
impedancia medida es mayor que la referencia, el
IO se programa en O mientras que si se acumulan
frecuentes medidas de impedancia por debajo de
esta referencia se eleva este |0. El IO tiene un nivel
programable que una vez superado provoca la emi-
sion de una sefial acustica por parte del dispositivo
gue aconsejara al paciente consultar con su equipo
meédico (figura 2).

La primera experiencia clinicamente relevante fue
publicada en 2005 por Yu y colaboradores?®®, quie-
nes en 33 implantes de DAl Medtronic con capaci-
dad de medir la impedancia intratoracica e interpre-
tarla con el algoritmo previamente descrito (OptiVol
Fluid Status Monitoring) demostraron que siempre

se producia una reduccion significativa de la impe-
dancia intratoracica previa al inicio de los sintomas,
con una anticipacion media de 11,2+7,9 dias, mien-
tras que los sintomas solo precedieron al ingreso en
3,0+2,5 dias (diferencias estadisticamente significa-
tivas). De forma adicional, comunicaron una buena
correlacion entre la presion capilar pulmonar media
medida durante el ingreso y los valores registrados
de impedancia intratoracica (r= 0,61, p >0,09).

Tras estos resultados iniciales prometedores, se
han publicado varias experiencias con mayor name-
ro de pacientes en las que parece confirmarse la
utilidad de esta tecnologia para detectar descom-
pensaciones de insuficiencia cardiaca antes de que
aparezcan sintomas3°31. Ademas, cuando se com-
bind la medida de impedancia transtoracica con la
monitorizacion domiciliaria, la puesta en marcha de
un tratamiento precoz redujo de forma significativa
los ingresos haospitalarios 3233,

No obstante, aproximadamente un 40% de las
alarmas emitidas en pacientes con sistema OptiVol
no se corresponden con el desarrollo de episodios
de insuficiencia cardiaca3*, por lo que son necesa-
rios nuevos estudios a mayor escala que evalluen el
beneficio de esta tecnologia en cuanto a mejorar el
prondstico de los pacientes.

En este sentido, estd en marcha un estudio multi-
céntrico® que espera incluir unos 1000 pacientes
portadores de DAI con o sin TRC en clase funcional
[l o lll de la NYHA que seran aleatorizados a monito-
rizacion domiciliaria de la impedancia transtoracica
0 a cuidados habituales, y cuya fase de inclusion
finalizara el tercer trimestre de 2012.

NUEVAS TECNOLOGIAS: SISTEMAS
INVASIVOS DE MONITORIZACION
HEMODINAMICA

Hasta el momento hemos revisado las posibilida-
des que ofrecen los dispositivos disefiados para el
control del ritmo cardiaco en el manejo de los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca cronica.

No obstante, a pesar de todos los avances en
el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico de
la insuficiencia cardiaca, contindan siendo necesa-
rios nuevos avances en el manejo domiciliario del
paciente que permitan reducir las descompensacio-
nes que conducen a ingresos hospitalarios.

Es sabido que las descompensaciones de insufi-
ciencia cardiaca estan precedidas por una elevacion
de las presiones intracardiacas e intrapulmonares 36
detectadas varios dias o incluso semanas antes del
inicio de los sintomas. Ademas, este fenémeno pue-
de producirse sin repercusion en el peso corporal 3’



y quizas sea esta una de las razones por la que los
programas de monitorizacién no invasiva de la insu-
ficiencia cardiaca evaluados recientemente no han
mostrado resultados satisfactorios#°.

Recientemente se han publicado las experiencias
clinicas iniciales de dos sistemas de monitorizacion
hemodindmica invasiva:

e Medicion de la presion intraauricular izquierda:

Se trata de un sistema compuesto de un cable
con un sensor de presion en la punta que se co-
necta a un transductor de presién con una antena
incorporada. La lectura de presiones se realiza a
traves de un cabezal que el paciente debe colocar
sobre el dispositivo.

El implante es percutaneo transvenoso, con nece-
sidad de atravesar el septo interauricular, de forma
qgue el extremo distal del cable quede en auricula
izquierda. Este cable se conecta al transductor, que
se aloja en un bolsillo subcutaneo infraclavicular de
forma anéaloga a un generador de marcapasos. El
sistema es compatible con cualquier otro dispositivo
electronico cardiaco.

En la experiencia publicada recientemente®, se
implanto el sistema a 33 pacientes sin complicacio-
nes significativas. Durante los tres primeros meses
(periodo de observacién), los pacientes eran ma-
nejados de modo convencional, y transcurrido este
tiempo, se inicio el periodo de intervencion, durante
el cual el tratamiento fué guiado por los valores de
presion auricular izquierda medidos en el domicilio
del paciente. Cuando se compararon los resulta-
dos, se observo que durante el periodo de inter-
vencion los pacientes experimentaron una mejoria
de su clase funcional (0,7 puntos de la escala de la
NYHA), precisaron menos dosis de diuréticos, to-
leraron mayores dosis de betabloqueantes e I[ECAs
y prolongaron la supervivencia libre de eventos
cardiovasculares.

No obstante, este estudio presenta numerosas
limitaciones metodologicas (pequefio tamafio mues-
tral, no aleatorizado, sin grupo contral, no cegado])
por lo que son necesarios estudios aleatorizados y
controlados con mayor namero de pacientes para
establecer la eficacia y seguridad de esta técnica.

¢ Medicion de las presiones pulmonares

Los valores de la presion pulmonar se obtienen por
medio de un dispositivo sin cables que se implanta
en una rama periférica del arbol pulmonar mediante
un cateterismo derecho. La medida de presion pul-
monar es continua y se transmite desde el domicilio

Dispositivos implantables en el seguimiento de la TRC

del paciente a un servidor que permite el acceso
desde cualquier lugar con conexion a internet.

En el ensayo CHAMPION®®, con 550 pacientes
con insuficiencia cardiaca en clase funcional lll, alea-
torizados a seguimiento convencional o a manejo
guiado por el control remoto de la presion pulmo-
nar, se demostro, tras un seguimiento medio de
15 meses, una reduccién significativa del nimero
de ingresos hospitalarios, asi como una mayor su-
pervivencia libre de ingresos o mortalidad, todo ello
sin registrarse fallos del sensor ni incremento de
complicaciones.

Esta experiencia supone la primera evidencia de-
rivada de un estudio aleatorizado sobre la aplicabili-
dad, eficacia y seguridad de los dispositivas implan-
tables de monitorizacion hemodindmica con control
remoto para el manejo de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca cronica.

CONCLUSION

La insuficiencia cardiaca continta siendo una pa-
tologia de mal pronostico que conlleva un elevado
consumo de recursos. La generalizacion del uso
de los dispositivos electronicos implantables para
manejo del ritmo cardiaco en estos pacientes junto
con la posibilidad de su seguimiento remoto permi-
te disponer precozmente de parametros Utiles para
conocer la situacion funcional del paciente y tratar
precozmente potenciales descompensaciones.

La medida automatica de la impedancia intratora-
cica sumada a la monitorizacion domiciliaria es Util
para reducir los ingresos por insuficiencia cardiaca.

Finalmente, se estan investigando nuevos dispo-
sitivos electronicos dirigidos exclusivamente a mo-
nitorizar de forma remota las presiones intracar-
diacas e intravasculares, con resultados iniciales
prometedores.
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TRC y via accesoria

Optimizacién de la terapia de resincronizacion
cardiaca en paciente con via accesoria fasiculo-

ventricular derecha

Abraham Corona, Jorge Toquero, Victor Castro, Ignacio Fernandez Lozano.

Departamento de Electrofisiologia Cardiaca. H. U. Puerta de Hierro, Majadahonda. Madrid, Espafa

INTRODUCCION

La eficacia de la terapia de resincronizacion car-
diaca (TRC) con dispositivos de estimulacion, ha
sido suficientemente probada por diferentes ensa-
yos clinicos'. Hoy es un hecho ampliamente acep-
tado, que la evolucion favorable de los pacientes
con TRC a corto y largo plazo se debe a la mejoria
sostenida y progresiva de la funcién del ventriculo
izquierdo (V).

En la practica, el abordaje de los enfermos con
insuficiencia cardiaca sistolica resulta complejo y no
se limita Unicamente al implante del sistema, sino
gue para obtener el maximo rendimiento, se requie-
re también una adecuada programacion del mismo.
Desde los inicios de ésta técnica, se han propues-
to diferentes alternativas de optimizacion cada vez
mas sofisticadas, que conviven con procedimientos
mas sencillos y accesibles como el electrocardio-
grama (ECG) de doce derivaciones.

A pesar los claros avances técnicos, y de los es-
fuerzos econdmicos y humanos que la aplicaciéon
de esta terapia implica para los Servicios de Salud,
existe un porcentaje nada despreciable de enfermaos
cuya respuesta clinica no es la esperada. De acuer-
do con los cambios de los volimenes del VI y la
mejoria en la fraccién de eyeccién, se han definido
tasas de respuesta, que segun la técnica empleada
y la serie consultada, oscilan entre el 40 y el 85%:2.

La falta de respuesta a esta terapia, se ha re-
lacionado con una serie de factores entre los que
se incluyen la mala seleccion de los candidatos?,
la incorrecta programacion del dispositivo, la inade-
cuada posicion del cable-electrodo en las venas del
seno coronario, el bajo porcentaje de estimulacion,
etc. Segun se incrementa la experiencia con la TRC,
se intenta reducir el porcentaje de pacientes “no
respondedores”, lo que plantea el reto de resolver
el problema especifico de cada paciente.

El caso que se presenta a continuacion, corres-
ponde a una paciente diagnosticada previamente de
una via accesoria no ablacionada, en insuficiencia
cardiaca congestiva (ICC) por miocardiopatia dilata-

da no isquémica que presentd mala respuesta clini-
ca a la TRC.

PRESENTACION DEL CASO:

Mujer de 73 afios, diagnosticada de miocardiopa-
tia dilatada no isquémica con disfuncion ventricular
sistélica severa, portadora de un desfibrilador auto-
matico implantable (DAI) bicameral desde Octubre
de 2008 como prevencion primaria. En el historial
clinico, constaba el diagnostico de una via acceso-
ria, establecido en otra institucién y que por su in-
capacidad para generar arritmias (sin conexion AV),
consideraron no susceptible de ablacion.

Nos fue remitida para el implante quirdrgico de
un cable epicardico por imposibilidad para canular el
seno coronario, lo que se efectud en abril del 2010,
implantandose un dispositivo DAI-TRC St Jude Pro-
mote-RF por minitoracotomia, que se optimizé por
ecocardiografia transtoracica (figura 1). Siete me-
ses después fue reintervenida para recolocacion del
cable auricular que se habia desplazado y se acom-
pafiaba de fallos en la captura auricular.

Durante el seguimiento la paciente refirid no ha-
ber percibido mejoria significativa en su situacion
funcional tras el implante del cable epicéardico vy el
“upgrade” a TRC y tampoco se comprobd mejoria
en el test de los 6 minutos ni en los parametros
ecocardiograficos.

Posteriormente acudid a Urgencias de nuestro
centro, por aumento de la disnea desde unos dias
antes, asi como ortopnea y aumento de los ede-
mas en miembraos inferiores. En la exploracion fisica
destacaba la presencia de estertores crepitantes
dispersos en ambos campos pulmonares y edemas
pretibiales con fovea. La radiografia de térax mos-
traba marcada cardiomegalia global, con los cables
del dispositivo adecuadamente posicionados en au-
ricula derecha (AD), ventriculo derecho (VD] y epi-
cardio del VI e Infiltrado alveolo-intersticial bilateral.

El ecocardiograma transtoracico correspondia a
una miocardiopatia dilatada con contractilidad se-
veramente deprimida y extenso remodelado ventri-
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Figura 1. Proyecciones radiolégicas PA y lateral de térax en las que se
aprecia la colocacién de los cables endocardicos de AD y VD el cable
epicirdico de situado en la region lateral- basal del VI.

cular, insuficiencia mitral moderada por “tenting” e
insuficiencia trictspide leve.

A su ingreso en Cardiologia, se inicid tratamiento
diurético intravenoso y se interrogé el DAI-TRC me-
diante el programador, encontrando parametros de
impedancia, deteccion y umbrales en rango normal,
sin eventos de taquiarritmia o descargas.

Los paréametros de estimulacion en bradicardia
estaban programados en modo DDDR a 60lpm,
con intervalo A-V tras deteccién de 100ms, y de
150 tras A-V estimulado. La estimulacion ventricu-
lar izquierda era la mas precoz con intervalo VV de
15ms. El porcentaje de estimulacion ventricular era
99%.

Con la programacion antes mencionada, el ECG
de doce derivaciones (figura 2a), mostraba un
complejo GRS de 190 ms de duracién, con maor-
fologia RS en V1 y complejos QRS con fusion de
grado variable en trazado largos. El ECG sin esti-
mulacién, mostraba un GRS de 220ms y morfolo-
gia de bloqueo completo de rama izquierda (BRIHH])
(figura 3a). Resultaba evidente que con la estimula-
cion biventricular programada, se obtenia una re-
duccién de la duracién del GRS, lo que se interpreto
como un signo de “resincronizacion eléctrica”, que
sin embargo no se traducia en una mejoria clinica
de la enferma (falta de evidencia de “resincroniza-
cién mecanica”), por lo que al afio del implante se
considerd “no respondedora”.

Las posibilidades de optimizacion en este momen-
to eran escasas, ya que el dispositivo habia sido
programado adecuadamente basandose en los da-
tos ecocardiograficos, el porcentaje de estimulacion
era mayor al 95% vy la localizacién del cable epicéar-
dico en las porciones laterales medias del VI resul-
taba dificilmente mejorable.

Se considerd entonces, que el patron de BRIHH
y la fusién de grado variable, se debian tanto a
un trastorno de conduccion intraventricular por la
miocardiopatia dilatada, como a la presencia de la
via accesoria, con insercion endocardica postero-
lateral derecha, que si bien era incapaz de produ-
cir taquicardias, alteraba de forma significativa la
secuencia de activacion ventricular, que se iniciaba
desde las porciones basales y laterales del VD, y
se fusionaba con el frente de activacion generado
por la estimulacion ventricular izquierda anticipada
en 15ms (figura 2b).

El hecho de que el porcentaje de estimulacion ab-
tenido fuera de un 99% a pesar de observarse en el
trazado ECG, complejos de fusién de grado variable,
se trato de explicar porque en ocasiones, el frente
de despolarizacion de las porciones posterolatera-
les del VD por la via, no habia alcanzado el apex
cuando la ventana de deteccion en modo bipolar ha-
bia terminado, lo que resultaba en un estimulo del
marcapaso (figura 2b) que producia una fusién de
los dos frentes de activacion (VIy VD).

Esta secuencia de activacion, eléctricamente po-
dria considerarse idénea, dado el complejo GRS
estrecho obtenido, aunque la resincronizacion eléc-
trica como algunos estudios han mostrado?, puede
no corresponderse con una adecuada resincroniza-
cién mecanica®. De acuerdo, con este concepto, y
pese a obtenerse un QRS ligeramente mas ancho
(200ms) con esta programacion (figura 4a y 4b],
se optd por dar preferencia a la estimulacion ven-
tricular izquierda para intentar obtener un mayor
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Figura 2. 2A: ECG de 12 derivaciones. Programacién inicial. Intervalo AV: 100-150 ms; VI-VD: -15ms. QRS 190ms. PR: 100ms. Nétese la
morfologia RS en V1.

2B: Representacion de la despolarizacion casi simultdnea por dos frentes de onda con la programacién (AV 100-150ms; VI-VD: -15ms). Por
una parte, en color rojo, el vector resultante de la activacién de las porciones posterolaterales del VD (via accesoria) y el dpex (cable VD); por
otra, en azul y mis pequefio, el vector producto de la estimulacién del VI en la porcién lateral y basal del mismo por el electrodo epicérdico.
La ausencia de actividad al término de la ventana de deteccion de campo cercano del cable ventricular derecho, genera un estimulo a pesar de
que una porcién de miocardio ya ha sido despolarizado, provocando un complejo de fusién y un porcentaje de estimulacién reportado del 99%.
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Figura 3. 3A: ECG de 12 derivaciones. Ritmo intrinseco con QRS de 220 ms. Intervalo PR: 160ms. Patrén de activacién ventricular similar
al BRIHH por una via accesoria posterolateral derecha con eje del QRS: -90°.

3B: Imagen que muestra la secuencia sugerida de activacidn ventricular intrinseca (sin estimulacién). Se representa un vector que “pre-excita’
por la via accesoria, la porcién posterolateral del VD, a lo que se suma la activacién septal y apical por la rama derecha y posteriormente un
vector de “salto de onda” que despolariza el VI del dpex a la base.

beneficio hemodi.némico. Se programo entonces un Tras ello, la evolucién de la paciente fue muy favo-
intervalo A-V estimulado de 80ms, con el objeto de  raple, siendo dada de alta a los dos dias del ingreso.

lograr una mayor precocidad del VI con respecto a A |os 6 meses de los cambios en la programacion,
la via accesoria derecha, obteniéndose asi unaonda  referia una franca mejoria, no tenia limitacion para
“R” monofasica en V1, sugerente de activacion pre-  |as actividades de la vida diaria (clase funcional | de
coz del ventriculo izquierdo (figura 4A). la NYHA), el test de los B minutos mostraba una

mejoria del 45% respecto al basal y los parametros
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Figura 4. 4A: ECG de 12 derivaciones. Programacién final. Intervalo AV: 80-100ms.; VI-VD: -15ms. QRS: 200ms; p-r: 80ms. Observese el
cambio de morfologoa de la derivacién V1, ahora con onda “R” pricticamente monofisica. Eje eléctrico QRS: -180°.

4B: Esquema de la despolarizacién ventricular después de acortar el intervalo AV a 80-100 ms, manteniendo el VI-VD en -15ms. El frente de
activacion que parte del VI (color azul) resulta mds precoz que la activacién del VD, lo que produce en el ECG una onda “R” pricticamente

monofisica en V1.

ecocardiograficos, una reduccion del volumen tele-
sistolico del 20% y un incremento de la FE del 18 %,
con respecto a las determinaciones iniciales.

CONCLUSIONES:

De este caso, en nuestra opinion, se pueden obte-
ner las siguientes conclusiones:

1.- La coexistencia de miocardiopatia dilatada, un
dispositivo de resincronizacion cardiaca en una
paciente no respondedora y una via accesoria
derecha resulta una situacion poco frecuente.
En este caso, es muy dificil precisar la propor-
cion existente entre el trastorno de conduccion
intraventricular (BRIHH] atribuible a la miocar-
diopatia dilatada y la participacion de una via
fasciculoventricular posterolateral derecha con
un patréon de activacion similar al BRIHH. Sin
embargo, algunos detalles del caso orientan a
que la via accesoria participaba en la secuencia
de activacion ventricular:

a) Por una parte, la presencia de complejos de
fusién de grado variable con porcentaje de
estimulacion del 99%, a pesar de un inter-
valo AV corto de 100-50ms.

b) Los evidentes cambios en la morfologia
del GRS con la madificacion del intervalo
AV a pesar de mantener el orden VI-VD en
-15ms.

c) Que el porcentaje de estimulacién registra-
do fuera del 99%, a pesar de producirse

2.-

una activacion ventricular intrinseca intermi-
tente, se considera debido a que el frente
de activacion procedente de las porciones
laterales y basales del VD (via accesoria),
no habia llegado al apex y no se habia detec-
tado por el cable del VD, lo que reproducia
una situacion similar a la estimulacion en
modo VVT, en que la puede interpretarse
gue todos los latidos son estimulados cuan-
do en realidad no es asi.

Ensayos recientes como el B-Left HF & (estimula-
cién ventricular izquierda versus biventricular),
han demostrado la no inferioridad de la estimu-
lacion aislada del VI con respecto a la estimu-
lacion biventricular, lo que puede hacer revisar
criticamente los conceptos clasicos relativos a
la programacion y optimizacion de este tipo de
dispositivos. Asi, en el caso presentado, a pe-
sar de obtener con la nueva programacion, un
GRS ligeramente mas ancho se decidié preex-
citar el VI desde las porciones basales y latera-
les, lo que correspondia practicamente a una
estimulacion univentricular, que obtuvo mas una
mejoria mecanica que eléctrica.

Antes de considerar a un paciente como “no
respondedor”, es importante valorar el ECG de
12 derivaciones, con las diferentes programa-
ciones disponibles, de modo que se pueda es-
tablecer la direccion del vector de activacion,
antes de considerar el empleo de otras técni-
cas mas complejas y costosas para obtener
respuesta hemodinamica.
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Longevidad de los marcapasos
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INTRODUCCION

Los marcapasos implantables son una potente
arma terapéutica con pocas complicaciones. Sin
embargo, tienen una longevidad limitada por la du-
racion de su bateria, que inevitablemente obliga a
una reintervencion para su recambio. Hay aspec-
tos en los que podemos intervenir buscando mayor
longevidad.

HISTORIA

En los momentos iniciales, la sustitucion de un sis-
tema de estimulacién venia dada por disfunciones
de los generadores o de los cables. Al ir mejoran-
do su disefio y fiabilidad, la longevidad de los mar-
capasos pas0O a estar limitada por la duracion de
las baterias, que eran de mercurio-zinc, con poca
capacidad de energia, agotamientos prematuros y
problemas por emision de gas hidrogeno. En esa
epoca la longevidad era muy apreciada y se llegaron
a producir marcapasos con energia nuclear.

En los afios setenta se produjeron dos importan-
tes cambios tecnologicos, el uso de los chips y el
cambio a las baterias de litio, lo que practicamen-
te duplico la duracion de los marcapasos que llego
a ser de 7-10 afios. Las pilas de litio-yodo tenian
mayor voltaje de salida, mayor capacidad, mayor
previsibilidad, escasa autodescarga y ausencia de
emision de gases, lo que permitid hacer encapsula-
dos estancos de titanio para lo marcapasos y el uso
de microchips.

A lo largo de la década de los ochenta se difundié
la programabilidad, que junto con el uso de cables-
electrodos con los que se obtenian umbrales mas
bajos permitié un amplio uso de la programacion del
voltaje de salida de 2,5 Voltios (V) en lugar de los
9V previos. La longevidad practicamente se duplico,
llegando hasta los 15 afios.

A partir de entonces, se redujo el tamafio de los
generadores y de sus baterias, se aumentaron sus
funciones, afiadiendo nuevas capacidades y esto in-
crementd el consumo de bateria, lo que conllevo-
una disminucion de la longevidad a los 6-10 afios
actuales.
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José | Arana
C. Villa Plencia 38 1°C Getxo-Blzkaia 48930
jiarana@telefonica.es

FUNDAMENTOS FiSICOS

La energia que utiliza el generador procede de la
bateria que incorporan que suministra carga eléc-
trica a un voltaje de 2,8V en las pilas actuales. La
capacidad de la pila es en realidad la cantidad de
carga eléctrica que puede suministrar a un voltaje
utilizable. La carga se suministra a lo largo del tiem-
po, y ese flujo de carga se llama intensidad.

Carga = Intensidad x tiempo

La intensidad se mide en Amperios, y en el caso
de las baterias de los marcapasos en microAmpe-
rios (pA). La capacidad de las baterias se mide en
Amperios-Hora (Ah), siendo en el caso de los mar-
capasos de alrededor de 1 Ah.

Los marcapasos actuales consumen carga de ba-
teria a un ritmo de 10-20pA. Si tenemos este dato
de consumo y la capacidad disponible de su bateria,
podremos calcular la duracion del marcapasos me-
diante la formula

Duracién = Capacidad x 1.000.000 / Consumao

Si en la formula ponemos la capacidad de la bate-
ria en Ahy el consumo en pA, la duracion resulta en
horas. Asi, una bateria de 1 Ah en un marcapasos
gue consume 10pA, durard 100.000 horas. Si lo
dividimos por 24 y por 365 nos dara 11,4 afios.

La corriente que consume un marcapasos pasa
también por la bateria, y la propia bateria ofrece
resistencia eléctrica que frena su paso. A esta re-
sistencia se la denomina resistencia interna de la
bateria, y se mide en Ohmios (Q). Al inicio de vida
del marcapasos, esta resistencia es baja, sobre
100Q), incrementandose de forma ligera a lo largo
del tiempo, y de forma acusada al acercarse el final
de vida, acercéandose a los 10.000 Q (figura 1).
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Figura 1. Aumento de la resistencia interna de la baterfa en funcién
del tiempo
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Figura 2. Caida del voltaje de la bateria en funcién del tiempo

En el interior de bateria, su resistencia interna ge-
nera, al paso de la corriente (intensidad), una caida
del voltaje que se resta del voltaje inicial. Esta caida
puede calcularse mediante la ley de Ohm:

V=1XR
SiendoV el voltaje, | la intensidad y R |a resistencia.

Al acercarse el final de vida, con una resisten-
cia interna de 5.000-10.000Q), el voltaje de salida
desciende de forma significativa (figura 2) y final-
mente llegard un momento, en el que el voltaje su-
ministrado sera insuficiente para el funcionamiento
del marcapasos

Segun la ley de Ohm, esta caida del voltaje seréa
mayor cuanto mayor sea el consumo del generador.
Por ello, los cambios de programacion en esta fase
tardia del marcapasos pueden afectar al voltaje de
la bateria, y si se aumenta el consumo puede llegar
a activarse el indicador de recambio.

El consumo correspondiente a un marcapasos se
puede dividir en dos partes, el debido al consumo
interno del generador y el debido al pulso de salida.
El primero esta muy determinado por el modelo del
marcapasos y ha aumentado en los marcapasos
modernos como consecuencia del aumento de sus
funciones y practicamente no es madificable.

El segundo se incrementa al aumentar la energia
del impulso liberado por el generador. Este consu-
mo es directamente proporcional a la frecuencia de
estimulacion, a la anchura de pulso y, en los marca-
pasos actuales, al voltaje, al menos hasta los 5 val-
tios. A voltajes mayores, el consumo se incrementa
exponencialmente.

La ley de Ohm también se pone de manifiesto en el
cable-electrodo. La intensidad que circula por éste
es inversamente proporcional a la resistencia del
cable-electrodo, de forma que una resistencia alta
reduce la intensidad, lo que produce un descenso

del consumo del marcapasos. Por ello, los cables-
electrodos de alta resistencia deberian ser los pre-
ferentemente utilizados.

Para valorar estos efectos sobre la longevidad del
marcapasos, hay que ponerlos en relacion al consu-
mo interno, que en los marcapasos actuales ronda
los 5 a 15pA. Recordemos que el consumo final es
la suma del consumo por impulso mas el consumo
interno del generador. Un voltaje de salida de 2V
produce un consumo reducido si lo comparamos
con los 15pA de consumo interno de algunos ge-
neradores y poco podremos aumentar su longevi-
dad reduciendo el voltaje de salida. El efecto sera
mayor sobre un generador con un consumo interno
de SpA. Distinto sera con las salidas altas, donde
el alto consumo del pulso seréa significativo en todo
caso’.

En la longevidad de un marcapasos también influ-
yen otros factores. Los marcapasos con respuesta
de frecuencia aumentan el consumo como conse-
cuencia del aumento de la frecuencia de emision
de impulsos, pero dado que el tiempo en que la fre-
cuencia permanece elevada es reducido, su efecto
sobre el consumo no es significativo. Ademas, el
propio sensor consume energia, aungque esta no es
significativa en el caso de los sensores de actividad.
Hay otros sensores, como los de volumen respira-
torio que emiten pequefas corrientes por lo incre-
mentan ligeramente el consumo.

Los amplificadores también consumen energia.,
aunque dicho consumo es pequefio para las sefiales
ventriculares e incluso auriculares, salvo en el caso
de que se programen o utilicen sensibilidades altas,
como suele ocurrir en el canal auricular de los ge-
neradores VDD, que produce un mayor consumao
del amplificador lo que reduce la duracién de estos
marcapasos.

ESTADO DEL MARCAPASOS.

Para clasificar el estado los marcapasos se han
establecido los siguientes estados:

BOL Beginning of life..

ERI  Elective replacement Indicator.
ERP
EOS
EOL

El periodo de tiempo entre el inicio de vida (BOL),
y el indicador de recambio electivo (ERI), es el pe-
riodo de funcionamiento normal del marcapasos. El
ERI o su equivalente, el ERP (Periodo de recambio
electivo), marca un periodo de tiempo en el que se

Elective replacement period.
End of service.
End of life.
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Figura 3. Relacién entre la curva voltaje-duracién (curva inferior),y
la energia consumida por el impulso (curva superior) en un paciente
tipico. Se observa como la energia consumida por el pulso es menor
con duraciones de impulso entre 0.3 y 0.5 ms

indica el recambio de marcapasos por agotamiento
de bateria, y suele ser de 3 a 6 meses. El periodo
ERI concluye en el fin de vida del marcapasos (EOL)
o fin de servicio (EOS), en el cual el funcionamiento
del marcapasos no esta asegurado y hay indicacion
de recambio urgente.

El indicador de estado es proporcionado a traves
del programador. Si no se dispone de programador
hay que buscar cambios de la frecuencia de esti-
mulacion basal y con iman, mediante el ECG o por
medio de dispositivos que detectan el impulso del
marcapasos y miden su frecuencia (Miniclinic). En
general, en el momento del ERI se producen des-
censos de la frecuencia de estimulacién. En algunos
modelos se producen cambios de modo. Para la
interpretacion de estos cambios hay que consultar
las instrucciones del fabricante. Antes de la apari-
cion de la telemetria, esta era la manera de valorar
la necesidad de recambio del generador.

En la actualidad, la telemetria aporta diversos
datos para controlar la duracion del marcapasos,
como son el voltaje de bateria, la resistencia de ba-
teria, el consumo del generador y la estimacion del
tiempo restante hasta el ERI. También nos da datos
para aproximarnos al consumo debido al impulso,
como su energia, voltaje y duracion, y datos referen-
tes a los cables como la intensidad en el electrodo
y su resistencia.

AUMENTO DE LA LONGEVIDAD

La longevidad de un modelo de generador viene
determinada, en buena medida en su fabricacion
por la capacidad de la bateria incorporada, que esta
directamente relacionada con su tamario.

Dado que en la actualidad el 50-70% del tamafio
del generador viene determinado por el tamafio de

Longevidad de los marcapasos

la bateria, existe una relacion entre el tamafio del
generador y su duracion. Algunos fabricantes su-
ministran, para un determinado modelo, variantes
con diferente longevidad, obtenida con diferentes
tamarfos de bateria, lo que a su vez produce un
tamarnio diferente del generador. Habitualmente, la
longevidad a obtener compensa el ligero aumento
del tamafo. Y por supuesto, la longevidad también
es determinada por el consumo interno. Por todo
ello, en la busqueda de longevidad hay que valorar el
modelo de generador seleccionado.

Como anteriormente hemos sefialado, una vez
implantado un marcapasos, en la practica nuestra
capacidad para aumentar su longevidad esta en la
programacion de la energia de salida. Los genera-
dores actuales vienen de fabrica programados en
torno a 3,5V. Los cables actuales permiten progra-
mar voltajes de 2.5V o menores, por lo que, pasa-
do el periodo de maduracion del electrodo, reducir
el voltaje de salida (en funcién del umbral) seré la
primera medida a tomar para aumentar la longevi-
dad del generador.

En los sistemas actuales, es habitual programar
salidas de 0,3 a 0,5ms. ya que con estas duracio-
nes de impulso es donde la relacion voltaje-anchura
de pulso suele ser de menos energia? (figura 3).
Hay programadores que nos muestran una curva
de duracion de impulso-voltaje que nos ayuda a pro-
gramar la salida (figura 4).

La influencia de los sistemas de autocaptura varia
segun el sistema y su programacion teniendo en
general poca influencia en la longevidad. Los siste-
mas que controlan la salida latido a latido pueden
tener mas influencia®, especialmente en casos con
umbral alto en los que pueden permitir el uso de vol-
tajes relativamente bajos, como 2,5V cuando por
seguridad deberia programarse 5V si no se dispu-
siera de la autocaptura.

Otros parametros programables que influyen en
el consumo, son aquellos que madifican el nimero
de impulsos emitidos por el generador, como son
la frecuencia programada, la histéresis o la actua-
cion de los algoritmos reductores de la estimulacion
ventricular en los generadores bicamerales. Sin em-
bargo, la programacion de estos parametros esta
condicionada mas por factores clinicos que por el
ahorro de energia.

¢POR QUE LA LONGEVIDAD?

Segun datos del Banco Nacional de Marcapasos
correspondientes al afio 2007, los recambios supo-
nen una actividad importante y creciente dentro del
total de las intervenciones de marcapasos. Los re-
cambios que en el afio 1997 supusieron el 14,7%
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del total del consumo de generadores, en el afo
2008 se elevaron hasta alcanzar el 26 %, que en
su mayoria (88,5 %) fueron debidos a agotamiento
de la bateria®.

En ocasiones se ha infraestimado la duracion de la
bateria y consiguientemente la longevidad del mar-
capasos, sobrevalorando el tamafio reducido del ge-
nerador y por tanto de su bateria. También se han
valorado determinadas funciones del marcapasos
olvidando su repercusion en la longevidad e incluso
se ha argumentado que un recambio supone una
actualizacion tecnologica de la estimulacion, olvidan-
do que una prolongada longevidad del generador no
impide una actualizacion si esta se considera sufi-
cientemente importante para el paciente. El recam-
bio de un generador supone una intervencion para
el paciente, y un coste econémico por la interven-
cion y por el aumento de los seguimientos en la eta-
pa proxima a alcanzar el ERI asi como por el coste
del dispositivo.

Ademas supone el riesgo de complicaciones tanto
a corto plazo®, como a largo plazo®.

El aumento de la longevidad de marcapasos per-
mitird ahorrarnos recambios, y con ello, sus incon-
venientes, lo que hace importante una larga longevi-
dad de marcapasos.

CONCLUSION

La longevidad es una importante caracteristica
qgue debe ser valorada al elegir un generador. Una
vez implantado, debemos intentar, dentro de lo que
nos permitan las necesidades clinicas, disminuir su
consumo para aumentar su longevidad, siendo ba-
sicamente la programacion de la salida de energia
nuestra arma de actuacion.
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Sobredeteccién ventricular en DAI

Sobredeteccion ventricular en pacientes
portadores de desfibrilador automatico
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INTRODUCCION

La sobredeteccion ventricular es la deteccion in-
apropiada de sefiales eléctricas fisiologicas o no
fisiolégicas, que no se corresponden con despola-
rizaciones ventriculares. Representa un problema
relevante en pacientes portadores de desfibrilador
automatico implantable (DA}, pues es el responsa-
ble, a largo plazo, de hasta la tercera parte de las
descargas inapropiadas.

Los miopotenciales son un ejemplo de sobrede-
teccion de sefales fisiolégicas extracardiacas. En
este caso, la contraccion muscular isométrica en la
proximidad del generador de impulsos genera “rui-
do” que se detecta tanto a nivel del ECG de superfi-
cie como de los electrogramas intracavitarios.

Cuando se produce sobredeteccion de sefiales in-
tracardiacas (doble contaje de onda R, onda P en el
canal ventricular y onda T), existe una sincronia de
todos los eventos sobredetecciones con las ondas
cardiacas, detectandose un evento por cada latido
cardiaco.

Entre las principales causas de sobredeteccion no
fisioldgica estan las interferencias electromagnéti-
cas externas y las originadas por fracturas o proble-
mas de conexion del cable, que se caracterizan por
la deteccion de sefiales intermitentes erraticas de
alta frecuencia, que son interpretadas por el dispo-
sitivo como episodios de taquicardia ventricular (TV)
o fibrilacién ventricular (FV).

A pesar de la monitorizacion de la impedancia,
las fracturas del cable suelen manifestarse clinica-
mente como descargas inapropiadas. Teniendo en
cuenta que dichas descargas estan mas en relacion
con sobredeteccion que con un aumento de la im-
pedancia, se han disefiado algoritmos, que incluyen
la informacién de la sobredeteccion y las medidas
de impedancia, para mejorar el diagnostico de la
fractura de electrodo’.

Los DAI de la empresa Medtronic (Minneapoalis,
MN, USA) disponen de un “contador de integridad”
gue permite detectar intervalos ventriculares muy
rapidos (intervalo VV menor de 130ms) no relacio-
nados con eventos arritmicos. El LIA (Lead Integrity
Algorithm), es un algoritmo que utiliza de manera

combinada la informacion del contador de integri-
dad y la deteccion de taquicardias ventriculares no
sostenidas (TVNS). La alerta se activa cuando se
cumplen los criterios de sobredeteccion estableci-
dos: 2 6 mas episodios de TVNS rapidas (longitud
de ciclo < de 220ms]) en 60 dias y 30 o mas inter-
valos VV cortos en el contador de integridad en 3
dias. Ante una posible fractura del cable, el LIA in-
crementa el nimero de intervalos necesarios para
deteccion de FV (30 de 40 intervalos), reduciendo
con ello el riesgo de descargas inapropiadas.

Este algoritmo puede descargarse en los DAl de
Medtronic, que no lo incluyeran en el momento de
su implante.

PRESENTACION DE CASOS

CASO 1

Varén de B2 afios, portador de un DAI que ingre-
s6 en nuestro centro trasladado desde su hospi-
tal de referencia, por presentar, desde hacia unos
dias, multiples descargas del dispositivo.

El paciente tenia antecedentes de miocardiopatia
hipertréfica obstructiva y habia ingresado tres afios
antes, por un episodio de TV monomorfa sostenida a
210 Ipm, mal tolerada clinica y hemodindmicamente
gue fue terminada mediante cardioversion eléctrica.
La funcién sistolica ventricular no estaba deprimida y
presentaba una clase funcional | de la NYHA.

En ese ingreso, se realizd un estudio coronario-
grafico que descarté lesiones en las arterias coro-
narias epicardicas y posteriormente se implanto un
DAl bicameral como terapia de prevencion secun-
daria de muerte slbita. El generador (modelo En-
trust D154ATG, Medtronic) se implantd en la re-
gion pectoral izquierda y el cable ventricular (Sprint
Fidelis 6949, Medtronic) se progrest a través de
diseccion de la vena cefalica izquierda mientras que
el cable auricular (modelo 5076 CapSureFix Novus,
Medtronic) se situd a través de puncién percutanea
de la vena subclavia izquierda. Los parametros de
estimulacion y de deteccion de ambos cables fueron
adecuados. Al finalizar el implante se indujo en dos
ocasiones FV mediante “choque sobre T” que fue
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Lista de episodios

Lista de episodios de arritmia: 12-May-2006 11:29:53 a 30-Dic-2009 10:31:13

ATP

Tipo s Descarga Efectiva N3D

ec

Fecha

Hora

Duracion Media
hh:mm hh:mm:ss Min-' A/V

{Sin datos desde la Ultima sesidn )

Ultima sesion del programador 26-Dic-2009

Fv (0] 358J Si 1910 24-Dic-2009 22:22 02:44 771333
Fv 0 384 8i 1906 24-Dic-2009 22:04 0138 77/462
FV 0 35 Si 1905 24-Dic-2009 21:57 39 7enss
Fv 0 35J Si 1904 24-Dic-2009 2182 58 T78/3186
FV 0 354 Si 18901 24-Dic-2009 21:22 22 71429
FvV 0 35J Si 1859 24-Dic-2009 21.04 28 791353
FV 0 35d Si 1897 24-Dic-2009 20:48 :02:33  75/300
Fv 0 354 Si 1890 24-Dic-2009 20:23 0336 74£250
FV 0 38d Si 1888 24-Dic-2009 2017 23 707286
F\V 0 38J Si 1885 24-Dic-2009 20:.06 22 784318
FV 0 35J Si 1883 24-Dic-2008 20:03 03:41 724462
FV g 35135J Si 1881 24-Dic-2009 1954 01:06 77/429

Figura 1. Listado de episodios en los que se administraron terapias. Obsérvese como en un plazo inferior a 3 horas el paciente recibié 13

choques de méxima energia.

Electrograma

Auricular

" FVRx1Desfb

Figura 2. Sobredeteccién de “ruido”, interpretado por el dispositivo como fibrilacién ventricular (FV') que determina la administracién de la
primera terapia programada en la zona de FV, un choque de méxima energia.

correctamente detectada y tratada con choques de
18 julios.

Se programaron dos zonas de TV (TV1 de 176-
194 Ipm; TV2 de 195-230 Ipm) ambas con terapias
programadas de estimulacion antitaquicardia (EAT)
seguidas de choques de energia creciente y una
zona de FV (mas de 231 Ipm) con choques de maxi-
ma energia, con EAT durante la carga en la primera
terapia. Fue dado de alta bajo tratamiento exclusivo
con verapamilo 240mg/dia. En revisiones posterio-
res en su hospital de referencia, no se registraron
nuevos eventos arritmicos y los parametros de esti-

mulacion/deteccion e impedancia de ambos cables
se mantuvieron dentro de la normalidad.

Meses mas tarde, acudio a su hospital de origen
por multiples descargas del DA, sin clinica previa a
los episodios. Al interrogar el dispositivo, se confir-
mo la administracion de trece descargas de maxi-
ma energia (35 J) (figura 1), por sobredeteccion
de “ruido” en el canal ventricular que el dispositivo
clasificaba como episodios de FV sostenida (figura
2). También se observo deteccion de un total de 39
episodios de FV (si bien 27 no fueron lo suficien-
temente prolongados para cumplir los criterios de
administracién de terapias), mas de 4.000 interva-
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Informe de Tendencias rendimiento cable

Impedancia de estimulacion VD
En implante 520 ohmios
Ultimo 2416 ohmios

Maximo
Minimo
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Figura 3. Curva de tendencia de impedancia de estimulacién ventricular. Es evidente el aumento brusco de los valores de impedancia, los dias
g P p
previos a la presentacion clinica de la fractura del cable, en forma de terapias inapropiadas.

los VV cortos y hasta un total de 1956 episodios
de TV no sostenida, asi como un aumento brusco
de la impedancia de estimulacion del cable ventri-
cular de 550 a 2.500Q), aumento que se habia
producido durante los dias previos a la tormenta
eléctrica (figura 3). No se observaron cambios en
la impedancia de desfibrilacion ni en los umbrales
de estimulacién y deteccion ventricular. Con la fir-
me sospecha de fractura del cable ventricular y con
el fin de evitar nuevas descargas inapropiadas, se
habian desactivado en su hospital de referencia la
deteccion y las terapias del dispositivo y tras ello, se
derivd a nuestro centro para revision quirdrgica del
sistema.

En dicha revision quirlrgica, se intento extraer sin
éxito el cable ventricular, debido a firmes adheren-
cias del cable con los planos vasculares, por lo que
se abandono tras sellado con tapdn de silicona y se
procedié a implantar un nuevo cable de desfibrila-
cion a traves de puncion directa de vena subclavia
izquierda (Sprint 6947, Medtronic). Desde la susti-
tucion del cable, el paciente ha permanecido asinto-
matico, sin episodios arritmicos ni nuevas terapias
del dispositivo, con excelentes parametros de esti-
mulacion y deteccion de ambos cables, auricular y
ventricular.

CASO 2

Varén de 60 afos, diagnosticado de miocardio-
patia hipertrofica obstructiva que acudié a nuestra
consulta para valorar el implante de un DAI profi-
lactico. Referia muerte subita en tres familiares de
primer orden. Presentaba fibrilacién auricular (FA)
permanente y un accidente cerebrovascular cuatro

afios antes del que se habia recuperado sin secue-
las. Realizaba tratamiento con anticoagulacion oral
con acenocumaral y con propanolol 40 mg, via oral,
tres veces al dia.

El electrocardiograma mostré una FA con res-
puesta ventricular controlada y criterios electro-
cardiograficos de crecimiento ventricular izquierdo,
asi como ondas T de baja amplitud. Mediante eco-
cardiografia se aprecié una hipertrofia ventricular
izquierda asimétrica con un septo interventricular
de 21 mm. El Holter ECG de 24 horas documento
multiples episodios de TVNS. Finalmente la corona-
riografia mostré unas arterias coronarias sin lesio-
nes angiograficas.

En Marzo de 2009 se le implantd un DAI Me-
dtronic Maximo Il VR D284VRC, (Medtronic Inc.,
Minneapolis, MN, USA) con cable Medtronic Sprint
6947, que se posiciono en la region apical del ven-
triculo derecho, localizacion dénde se obtuvieron
las mejores medidas intraoperatorias (onda R de 6
mV, un umbral de estimulaciéon ventricular de 0,5
V con 0,5ms de anchura de impulso e impedancia
de B46 Q). Para la deteccion de TV y FV se delimi-
taron dos zonas a partir de 180 y 220 Ipm res-
pectivamente, programando dos esquemas de esti-
mulacion antitaquicardia en zona de TV, ademas de
cardioversiones a maxima energia en ambas zonas.

La interrogacion del dispositivo durante la revision
rutinaria a los tres meses del implante mostro 68
episodios de TVNS, que se correspondian, segin
el analisis de los electrogramas intracavitarios, con
rachas de FA con respuesta ventricular rapida. Los
valores obtenidos en las pruebas de deteccion de
onda R, umbral de estimulacion e impedancia del
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Estado clinico Desde 28-Jun-2009
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Figura 4. Se muestran diferentes ejemplos de los pardmetros analizados durante la interrogacion del dispositivo tras la primera activacién del

algoritmo de integridad del electrodo (LIA).

Panel A.- Contadores totales y de deteccién de integridad del dispositivo.

Panel B.- Episodios registrados por el dispositivo como taquicardia ventricular no sostenida desde el implante del dispositivo.

Panel C.- Registro de electrograma intracavitario almacenado mostrando sobredeteccién de la onda T, con “contaje” inadecuado que deriva
en deteccion de fibrilacion ventricular (FV). Se muestran registros del canal de estimulacién-deteccién punta-anillo (VDpunta-VDanillo),
de alto voltaje entre carcasa y bobina de VD (HVA-VDbobina) y el canal de marcas. Las flechas sefialan las importantes oscilaciones en la
amplitud de la onda R, mientras que los asteriscos marcan las ondas T de gran amplitud. La sobredeteccién de la onda T produce el cambio
de la deteccién del ritmo intrinseco durante fibrilacion auricular (VS) a la deteccién inapropiada de FV.

Panel D.- Plot de uno de los episodios de sobredeteccién. Las flechas indican el doble contaje por sobredeteccién de la onda T, representadas

como dos lineas punteadas paralelas.

cable, confirmaron valores estables con respecto al
implante.

Cinco meses después, el paciente acudié a Urgen-
cias por percibir sefiales acusticas del DAI. La inte-
rrogacion del dispositivo mostro una sefial de aviso
por activacion del algoritmo de integridad del cable
de VD (LIA) al cumplir dos de los requerimientos
precisos (dos 6 mas episodios de TVNS con ciclo
< de 220ms y >30 intervalos VV cortos en el con-
tador de integridad en tres dias). Se comprobaron
ademas, un total de 1.542 episodios de TVNS, asi
como 152 episodios de VV cortos en el contador de

integridad (figura 4, paneles A y B), mientras que
la impedancia de estimulacién se habia mantenido
desde el implante en valores dentro de la normali-
dad. Como consecuencia de la activacion del LIA, el
namero de intervalos para deteccion de FV se habia
incrementado de 30 a 40.

No se habian registrado episodios arritmicos sos-
tenidos ni liberado terapias. El analisis detallado
de los electrogramas intracavitarios almacenados
puso de manifiesto que los episodios almacenados
como TVNS se correspondian con “doble contaje”
por sobredeteccion de onda T (figura 4 paneles C



y D). La onda R medida era de 4,3 mV y el umbral
de estimulacion ventricular se mantenia en 0.5 V a
0.5ms.

Se reprogramo la sensibilidad ventricular a 0,45
mV y se aumentd el tratamiento betabloqueante
(metoprolol 150 mg al dia). Ocho dias mas tarde, el
paciente consultdé nuevamente por percibir sefiales
acusticas del DAI, confirmando la activacion del LIA
al seguir cumpliendo criterios por nimero de epi-
sodios almacenados como TVNS, coincidiendo con
rachas de FA con respuesta ventricular rapida, e
intervalos VV cortos. De nuevo, se reprogramo la
sensibilidad ventricular a O,6mV.

En una revision programada, un mes mas tarde,
el paciente estaba asintomatico y la interrogacion
del DAl descartd nuevas activaciones del LIA, re-
gistrandose Unicamente un episodio de TVNS que
correspondio a FA con respuesta ventricular rapida,
por lo que no se efectuaron nuevos cambios en la
programacion del dispositivo.

CASO 3

Varon de 56 afios de edad, sin factores de ries-
go cardiovascular conocidos, diagnosticado en el
afio 2001 de sindrome de Brugada, tras sufrir un
episodio sincopal, con test de Ajmalina positivo e
induccion de FV en el estudio electrofisiolégico. Se
le implanté un DAl monocameral Medtronic GEM I
VR con un cable ventricular Medtronic 6944, de
fijacion pasiva. En los seguimientos posteriores se
objetivd un aumento progresivo de la impedancia de
estimulacion y del umbral de captura de ventriculo
derecho, sin evidencia de péerdida en la capacidad
de deteccion, ni de dislocacion del cable en la radio-
logia, por lo que se sospeché “blogueo de salida”.
En septiembre de 2009 se realizd recambio del DAI
por haberse alcanzado el estado de ERI (indicador
de reemplazo electivo), sustituyéndolo por un gene-
rador Medtronic MAXIMO Il VR D284VRC.

En el mismo procedimiento se afiadio, a través de
diseccion de vena cefalica, un cable ventricular adi-
cional Medtronic 5076 de fijacién activa para detec-
cion y estimulacion, que se progreso hasta el apex
de VD, en una posicion distante del cable previo de
desfibrilacién, y se dejo aislado con un capuchén, el
conector de estimulacion del citado cable.

El paciente acudid a urgencias de nuestro hospi-
tal tres meses después, tras escuchar una alarma
sonora procedente del dispositivo. Al interrogar el
sistema se comprobo una alerta de seguridad del
cable (Lead Integrity Alarm), activada al haberse re-
gistrado un numero elevado de intervalos V-V cortos
(112) y B episodios de TVNS (figura 5).

Sobredeteccién ventricular en DAI

El analisis de los electrogramas almacenados com-
probo sobredeteccion por ruido de alta intensidad
gue sobresaturaba la sefal en el canal ventricular
(figura B). Este ruido se reproducia de forma espo-
radica y erratica coincidiendo con la movilizacion de
miembro superior izquierdo en posiciones forzadas
(retropulsion y elevacion extrema) y con la manipula-
cion directa sobre el generador del DAl a travées de
la piel (figura 7). Se solicité una radiografia urgente
de torax, en la que no se apreciaron cambios en la
posicion del cable respecto al implante (figura 8).

En esta consulta, se decidi6 un manejo conser-
vador, citando al paciente para revision en el plazo
de una semana, manteniendo activada la alarma de
integridad del cable.

El paciente acudié de forma anticipada de nuevo
a Urgencias al dia siguiente, al haberse producido
de nuevo la activacion del LIA por 320 intervalos VV
cortos y presencia de nuevos episodios de TVNS.
En los electrogramas se comprob6 de nuevo la pre-
sencia de ruido de alta intensidad, no sugerente
de sobredeteccion de miopotenciales. Ante ello, se
citd al paciente de forma programada para revisar
el generador y la integridad del cable en quiréfano,
tras comprobar nuevamente la presencia de episo-
dios de sobredeteccion de ruido desde la interro-
gacion anterior, de caracteristicas similares a los
registrados con anterioridad. En el quiréfano se rea-
lizo apertura de la bolsa del DAI, exponiendo el blo-
gue conector. Se exploraron los cables y el bloque
-conector del generador comprobandose, solo en
esporadicas ocasiones, sobredeteccion de ruido al
manipular el generador, no los cables ni su entrada
en la vena cefalica ni en la region infraclavicular. El
cable estaba integro, sin que se apreciasen signos
sugerentes de fractura ni alteracion en el aislante.
El Unico signo que llamaba la atencion era la presen-
cia de una pequefia cantidad de sangre en la entra-
da del orificio del bloque conector correspondiente
al cable de estimulacion-deteccion de VD, que lle-
gaba hasta la valvula de silicona del conector I1S-1,
sin sobrepasarla y que no parecia contactar con el
anillo metélico del conector del anodo.

Tras extraer el conector IS-1, se comproboé su in-
tegridad y se realizaron multiples mediciones de im-
pedancia, umbral y amplitud de onda R, a traves del
DAl gracias a su telemetria inalambrica y a traves
de un analizador, con registro de una sefial limpia y
muy estable, sin sobredeteccion de ningln ruido y
con todos los parametros dentro de rango normal:
onda R 10 mV; Impedancia 560Q y umbral 1,25
mV para 0,4ms). Manipulamos el bloque conector
tras reintroducir de nuevo el terminal IS-1 del ca-
ble de VD, sin registrar ruido. Se intentd introducir
suero fisiolégico en el interior del conector manipu-
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Estado dispositivo (Implantado: 21-Sep-2009)

Voltaje de bateria (RRT=2.63V) 3Ny (09-Dic-2009)
Ultima carga completa 8.7seg (21-Sep-2009)
VD(5076)
vCcs
Impedancia de estimulacion 551 chmios
Impedancia de desfibrilacion YD=44 ohmios
WYCS=57 chmios
Amplitud/duracién impulso programadas 350V /040 ms
Onda R medida 96 mV
Sensibilidad programada 0.30 mY
Resumen de parametros
Modo Wi Frec. min. 40 min-*
Deteccién Frecuencias Terapias
Fv Activ >207 min-' ATP durante la carga, 35) x 6
TVR DESAC Todas las terapias desactivadas
™ DESAC Todas las terapias desactivadas

Criterios adicionales activados:Patron de Onda(Monitor), Estabilidad, Menitor de TV

Estado clinico Desde 16-Nov-2009 Tendencia de Cardiac Compass (Sep-2009 de Dic-2009)
Tratado
Fv 0 1z
Episodios =
TVR (Desac) B
TV (Desac) TVIFV 3
tratados % 7
Monitorizado (Neidia) 0
TV(150-207 min-") 0 - -
Actividad ~ >8
TV-NS (>4 latidos, 207 min-") 6 Pitane 6
TSV: Terapia de TV/FV retenida 0 pacients 4
. - (horas/ dia) 5
Funcional Ultima semana 0
i i T T T 1T T T T T T T T T T 1
Actividad del paciente 52 hidia Oct-09 Dic-09 Feb-10 Abr-10 Jun-10 Ago-10 Oct-10
Resumen de |a terapia TVIFV % Estim. (% tiempo desde 16-Nov-2009)
Estimulacion-Episodios terminados 0 VE 100.0 %
Descarga-Episodios terminados 0 VP 0.0%
Descargas totales 0
Cargas anuladas 0

AP AT A ALARIEA (AL

Ultima inferrogacion: ~ 09-Dic-2009 14:21:53

Voltaje de bateria

(RRT=2.63V)

09-Dic-2009

Voltaje 321V

Ult. reforma condensadores

21-Sep-2009
Tiempo carga 8.7 seg
Energia 00-35 4

Ultima carga

21-5Sep-2009
Tiempo carga 8.7 seg
Energia 00-35J

Contador de deteccion de integridad

(si >300 intervalos, comprobar problemas de deteccidn)

Desde 03-Dic-2009
Intervalos V-V cortos 112

Impedancia del cable

Estim. VD 551 ohmios  09-Dic-2009
Desfib. VD 44 ohmios  09-Dic-2009
Desfib. VCS 57 ohmios  09-Dic-2009
Deteccion

AmplituddeondaR 96 mY  09-Dic-2003

Ultima terapia de alto voltaje

Sin mediciones desde reinicializacion.

Figura 5. Interrogacién en urgencias del dispositivo en la que se documenta activacién de la alerta de cable (LIA) por deteccién de 6 episodios

de TVNS y 112 intervalos VV cortos.




Sobredeteccién ventricular en DAI

T
t.. Finalizacién...

Figura 6. Registro de los electrogramas intracavitarios (Punta Vd / Anillo VD) y a distancia (HVA / Bobina VD) en 2 episodios de TVNS en

el momento de la activacion del LIA. En la parte inferior de ambos ejemplos estin representados los marcadores del DAI y los intervalos en

milisegundos entre las detecciones ventriculares.
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Figura 7. Reproduccién del ruido en el dispositivo mediante la manipulacién externa del dispositivo y con la movilizacién del miembro su-
perior izquierdo. Se representa en la linea superior un ECG virtual (registro entre carcasa y vena cava superior), en la parte media el canal de
marcas del DAI y en la inferior los electrogramas a distancia entre la carcasa y la bobina del VD. Se comprueba la presencia de sefiales de alta

amplitud similares a las registradas en la memoria del dispositivo.

Figura 8. Imagen radiolégica en proyeccién posteroanterior en la
que se visualiza en generador de DAIT en posicién pectoral izquierda
y los dos cables (de sensado-estimulacién y el de desfibrilacién) en
posiciones distantes. No se aprecian signos sugerentes de fractura del
cable en ningtin punto de su recorrido.

lando el cable, sin registrar ruido. Dado que todas
las mediciones se encontraban dentro de la norma-
lidad y la inspeccién del cable de VD no demostraba
ninguna anomalia, se asumid que, quizas, el ruido
pudiera estar producido por la presencia de cierta
cantidad de liquido en el interior del conector 1S-1
de VD, por lo que decidié sellar la entrada de este
orificio con silicona y se volvié a introducir el sistema
en la bolsa. Tras ello, se manipularon la bolsa y los
cables, sin que se registrara ningun tipo de ruido
con maniobras que antes si lo producian.

Se programo el dispositivo segin el siguiente es-
guema: Dos zonas de TV [ TV1 de 133-194 Ipm de
monitorizacién; sin terapias, TV2 de 195-240 Ipm
con terapias programadas de EAT seguidas de cho-
gues de energia creciente) y una zona de FV (mas
de 240 Ipm) con choques de maxima energia.

El procedimiento se realizd de forma ambulatoria,
siguiendo el paciente inicialmente revisiones diarias
durante los primeros cinco dias y, posteriormente
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revisiones mensuales, sin que hasta la fecha haya
presentado episodios de sobredeteccion.

DISCUSION

Los casos expuestos muestran la importancia de
identificar las causas de sobredeteccion en los pa-
cientes portadores de DAIl, ya que dichas causas
determinan en la mayoria de los casos la actitud
terapéutica a seguir. El LIA es un algoritmo muy
sensible que permite identificar episodios de sobre-
deteccion ventricular rapida de manera precoz, que
pueden estar relacionados con sobredeteccion de
sefiales fisiolégicas o ruido producido por cables
disfuncionantes.

Es importante determinar las posibles causas de
incrementos en el contador de integridad en pa-
cientes con episodios de sobredeteccion rapido e
impedancia de cable normal. En este sentido, dis-
ponemos de datos recientes que indican que la de-
teccion de episodios de TVNS réapidas, asociada al
aumento de episodios VV cortos en el contador de
integridad, se suelen deber a problemas relaciona-
dos con la conexion o con el propio cable, incluso
con datos de impedancia normal?. Este diagnéstico
obtenido precozmente tiene consecuencias practi-
cas ya que las disfunciones del cable van a requerir
una revision quirdrgica del sistema, mientras que
las sobredetecciones fisiolégicas pueden solucionar-
se mediante reprogramacion.

Las disfunciones de los cables de DAl no son in-
frecuentes en la préctica clinica y afectan, una vez
superados los diez afios del implante, hasta al 20%
de los mismos®. Con algunos modelos como el
Sprint Fidelis, se ha reportado una mayor tasa de
fracturas, lo que hizo que Medtronic (Minneapoalis,
Minn) retirara el producto del mercado en Octubre
de 20074.

Nuestro primer caso ilustra como una fractura de
cable puede presentarse como una tormenta arrit-
mica, lo que se puede prevenir mediante la oportu-
na activacion del LIA.

El segundo y tercer casos descritos muestran
otros dos contextos clinicos en los que puede acti-
varse el LIA, sin que exista un problema directamen-
te relacionado con el cable del DAI. Las causas de
estos desencadenantes “falsos-positivos” son diver-
sas®, precisando en ocasiones la revision quirdrgica
del sistema. En ambos casos el LIA permitio detec-
tar un problema de sobredeteccién “subclinico”, que
podria haber ocasionado descargas inapropiadas.

La sobredeteccion de onda T puede observarse
hasta en el 14% de los pacientes con miocardio-
patia hipertréfica, algo que debe tenerse en cuanta

y analizarse detenidamente durante el implante del
DAIl. Durante el seguimiento, la actitud terapéuti-
ca estara condicionada por el margen de seguri-
dad que exista entre la sensibilidad programable y
la amplitud de onda R detectada. Si la deteccion
es adecuada (onda R mayor de 3mV), el problema
puede resolverse reprogramando la sensibilidad del
dispositivo. Esta actuacion permitié corregir la so-
bredeteccion de T en el segundo caso presentado,
sin necesidad de reposicionar el cable. Esta actua-
cion sera necesaria cuando exista un problema de
deteccion (onda R menor de 3mV), ya que el ajuste
de la sensibilidad conllevaria riesgo de infradetectar
una posible FVE,
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INTRODUCCION

La estenosis aortica de etiologia degenerativa es
una cardiopatia cada vez mas prevalente, dado el
progresivo envejecimiento de la poblacion, especial-
mente en los paises desarrollados.

Su tratamiento de eleccién sigue siendo el quirdr-
gico, con sustitucion de la valvula por una protesis
ya sea biolégica o mecanica, puesto que la valvulo-
plastia aodrtica, por si sola, no ha demostrado au-
mentar la supervivencia en estos enfermos.

En los dltimos afios, se ha desarrollado una nue-
va tecnica poco invasiva de implante percutaneo de
una praétesis valvular aértica por via femoral o inclu-
so por via subclavia, segun los modelos. Esta técni-
ca recibe el nombre de TAVI, acrénimo en inglés de
Transcatheter Aortic Valvular Implant.

Cribier', desarrolld en Rouen el primer modelo
de valvula atrtica percutanea, mediante una valvu-
la biolégica unida a un stent que montd en un ca-
teter balon. Este primer modelo se implantd, con
éxito, en el afio 2002, a un paciente en situacion
de shock cardiogénico y se considera el primer im-
plante percutédneo valvular aértica’. Desde enton-
ces, el disefio de estos dispositivos ha mejorado,
reduciendo su calibre y el diametro de entrada, lo
qgue ha facilitado la técnica del implante. Hasta la
fecha se han implantado miles de estas valvulas en
todo el mundo.

En el afio 2005 se comunicaron los primeras re-
sultados con un modelo de valvula aodrtica biologica,
montada en un stent autoexpandible®, la CoreValve
ReValving System (Medtronic Inc.,Minneapolis, MN,
USA) que desde entonces es junto con el modelo
de Cribier, actualmente Edwards SAPIEN XT Trasca-
theter Heart Valve (Edwards Lifesciences, USA), las
dos valvulas disponibles en el mercado en la actuali-
dad, aunque hay un buen nimero de competidores
a punto de salir al mercado.

Si bien hasta la fecha so6lo se estan implantando
valvulas percutaneas a pacientes con contraindica-
cion para cirugia por elevado riesgo y/o edad avan-
zada, los buenos resultados y la rapida evolucion de

los dispositivos, hacen prever una rapida difusién y
desarrollo de esta técnica.

En nuestro medio, actualmente, el modelo de valvu-
la que se esta utilizando es el Edwards, cuya técnica
y protocolo de implante se describe a continuacion.

CRITERIOS DE INCLUSION Y
CONTRAINDICACIONES.

El implante percutaneo valvular estad regido por
estrictos protocolos con criterios muy restrictivos
al tratarse de dispositivos en estudio cuyo uso esta
limitado a indicaciones compasivas, pues hasta que
se publiquen los resultados de estudios comparati-
vos con la cirugia convencional, ésta seguira siendo
la técnica de eleccion. Mientras tanto, segun datos
del Euro Heart Survey on Valvular Heart Disease?,
casi un 30% de los pacientes con estenaosis aor-
tica severa sintomatica, no son intervenidos qui-
rurgicamente por elevado riesgo quirlrgico o edad
avanzada.

Hasta el momento, los criterios de inclusién o in-
dicaciones establecidas son:

- Pacientes con estenosis aortica valvular degene-
rativa sintomaticos

- Area valvular < 0,8 cm?

- Alto riesgo quirtrgico definido por: Euroscore
logistico > 20% o STS score >10% o contrain-
dicacion para cirugia valvular

- Anillo aértico medido por Eco transesofagico >
18 mmy < 25 mm.

- Pacientes afiosos, con edad superior a 80 afios.

Las contraindicaciones se detallan en la tabla .

SELECCION DE PACIENTES Y ESTUDIO DE
IDONEIDAD.

Los pacientes diagnosticados de estenaosis aodrtica
severa con contraindicacion de cirugia convencio-
nal o alto riesgo quirdrgico, se evalian en consulta
ambulatoria durante la cual se realiza el estudio de
idoneidad.
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Tabla 1.

Contraindicaciones de implante de la vdlvula de

Edwards SAPIEN

1. Estenosis adrtica no valvular

2. Estenosis adrtica congénita, unicispide 6

bicuspide
3. Estenosis aértica no calcificada

4. Evidencia de masa intracardiaca, trombo o
vegetacion

5. Enfermedad coronaria clinicamente significativa
no tratada, que requiera revascularizacion. (Es
preciso revascularizar antes.)

6. Endocarditis bacteriana activa y otras infecciones
activas

7. Infarto de miocardio de < 1 mes (relativa)

8. Accidente Cerebrovascular (ACVA) reciente.
9. Miocardiopatia Hipertrofica

10. Presencia de protesis mitral (relativa)

11. Fraccién de eyeccién < 20%

12. Deformidad severa del térax

13. Problemas severos de coagulacion

14. Calcificacién o tortuosidad severa de los vasos
fémoro-iliacos con didmetros < 6 mm. (Para via
femoral, no para apical. )

15. Pacientes con bypass iliofemoral bilateral. (Para
via femoral, no para apical.)

Dado el diametro del dispositivo portador de la
valvula (18-19F en la actualidad), es imprescindible
el estudio de los accesos vasculares y la medicion
correcta del anillo aértico (en la actualidad sélo hay
dos tamarios de prétesis: 23 y 26 mm (esta a pun-
to de salir una de 29 mm) mediante la realizacion
de tres pruebas determinantes:

1 Eco transtorécico y transesofagico, donde ade-
mas del estudio habitual de esta patologia, se
mide el anillo adrtico y se valora la presencia y
distribucion de calcio en la valvula. Esta medida
se realiza en el eje largo de la aorta. (figura1).
Sélo los pacientes con anillos comprendidos en-
tre 18 y 25 mm son candidatos al implante: La
valvula de 23mm requiere anillos entre 18 y

Tabla IT

Equipo multidisciplinar para el implante de
protesis aortica de Edwards SAPIEN

* 2 Cardidlogos intervencionistas

* Ciryjano cardiaco

* Anestesista de Cirugia Cardiaca

+ Cardidlogo de la Unidad de Imagen (ECO).
* Cirujano Vascular (en los primeros implantes)
* 2 Enfermeras de Hemodindmica

* Instrumentista de Cirugia Cardiaca

* Técnico de la empresa fabricante.

271mm y la valvula de 26 mm anillos entre 22
y 25mm.

2- Angio-TAC de aorta y eje aorto-lliaco: para de-
terminar diametros, presencia y distribucion del
calcio, tortuosidad, distancia del anillo aértico a
la salida de los troncos coronarios (figura 2).

En principio, con las nuevas valvulas se requie-
ren didmetros ilio-femorales mayores de 6mm
para la valvula de 23 mm y didmetros mayores
de 7 mm para el modelo de 26 mm.

3- Coronariografia y Aortografia: Se realiza la aor-
tografia para buscar la proyeccion idénea para
el implante, que es aquella que alinea en un mis-
mo plano los tres senos (figura 3). Si el pacien-
te presenta lesiones coronarias, estas deben
ser tratadas antes del implante.

Una vez completado el estudio, el caso se pre-
senta en sesion conjunta con el resto del equipo
multidisciplinar (tabla 1) y se decide si el paciente es
aceptado o no, determinandose ademas la via de
implante: femoral o apical.

VALVULA Y MATERIAL NECESARIO PARA EL
IMPLANTE

Desde el primer modelo de Cribier, se han reali-
zado moadificaciones y mejoras tanto de la valvula,
como de los dispositivos de liberacion de la misma.
La dltima version que hemos utilizado es la valvula
Edwards SAPIEN XT con el sistema de liberacion
Novaflex .

Dicho modelo es de pericardio bovino, con tres ve-
los de apertura unidireccional, y esta tratada para
reducir su degeneracion con el tiempo, con un me-
todo llamado ThermaFix. Esta montada en un stent
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Figura 1. Ecocardiograma transesofdgico (ETE). Medida del anillo aértico en el eje largo de aorta.

de cromocobalto expandible con balén. Existen en
la actualidad dos tamafios, de 23 y 26 mm, si bien
estan en desarrollo nuevos tamarios (figura 4).

La protesis se monta en un catéter de liberacion,
el Novaflex, que requiere un introductor de 18F
para la valvula de 23 mm y de 19F para la de 26
mm. Se fija o engarza sobre el balon del cateter de
liberacion con ayuda de un dispositivo especifico. El
extremo distal de este catéter es deflectable, para

facilitar el paso por el arco aértico y la valvula aor-
tica (figura B).

También se precisa un catéter balon de dilatacion
de la valvula, que viene acompafando a la valvula, al
Novaflex y a la protesis.

Es preciso, ademas, disponer de material quirdr-
gico para intervenciones vasculares, que permita
resolver de forma inmediata cualquier complicacion
vascular durante el procedimiento, y mantener en

Figura 2. Angio-TAC de aorta. A: Corte de aorta tordcica ascendente, donde se visualiza bien el plano valvular calcificado y el nacimiento de
la coronaria izquierda. Medida de la distancia del anillo aértico al tronco comun izquierdo. B: Corte de bifurcacién de aorta y eje ilio-femoral,

para medir didmetros, ver tortuosidad y calcificacién a ese nivel.
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Figura 3. Aortografia. Inyeccién en aorta ascendente, en oblicua an-
terior izquierda 10° con 15° de cranealidad, para ver los tres senos
alineados.

estado de alerta al equipo de cirugia vascular, por si
fuera precisa su actuacion.

También se debe disponer del material quirdrgico
necesario para entrar en circulacion extracorpo-
rea, por si fuera necesario realizar cirugia cardiaca
urgente.

Figura 4. Prétesis de Edwards SAPIEN.

TECNICA DEL IMPLANTE

En nuestro centro, como en la mayoria de los cen-
tros, el implante se realiza en la sala de hemodina-
mica, ya que es de vital importancia disponer de una
fluoroscopia de alta calidad.

El dia anterior, se realiza una limpieza y desinfec-
cion de la sala, que se sella a continuacion para
evitar su uso hasta el momento del procedimiento.
Previamente, se ha dispuesto en su interior todo el
material necesario para la anestesia y el material de

18 Fr profile

Figura 5. Material para el implante de la valvula. A: Catéter Retroflex, con capacidad de anteflexién para ayudar a pasar el arco y cruzar la val-
vula. B: Sistema Novaflex para la vlvula de 23 mm (ultima versién), con punta conificada y con la vilvula montada. C: Sistema para “engarzar”

la valvula sobre el catéter balén




cirugia cardiaca (mesa con instrumental y bomba
de perfusion para circulacion extracorporea).

El paciente es ingresado 24 horas antes del im-
plante para su preparacion: valoracion anestési-
ca, ECG, analitica, grupo sanguineo y peticién de
hemoderivados. También se reserva una cama en
la Unidad Coronaria o en la Unidad de Cuidados
Postoperatorios.

Antes de iniciar el procedimiento, todo el equipo
revisa de nuevo el caso mientras se introduce el
paciente en la sala. Se revisan la historia clinica, las
imagenes del ecocardiograma, del angio-TAC y la
coronariografia y se comprueban los consentimien-
tos informados. Tras ello se decide la arteria femo-
ral mas apropiada para el implante.

A continuacion, se procede a la sedacion del pa-
ciente, controlada por el anestesista. Mientras tan-
to, se montan tres mesas de instrumental: una para
el material de hemodinamica, otra para el montaje
de la valvula y otra con el material quirtrgico.

El procedimiento se inicia realizando un nuevo eco
transesofagico (ETE) para confirmar la medida del
anillo y elegir tamafio de la valvula.

A continuacion, se canaliza la arteria selecciona-
da para el implante de la valvula y la vena femoral
contralateral, a cuyo traves se introducen respecti-
vamente un catéter pigtail que se avanza hasta aor-
ta ascendente y un cable de marcapasos temporal
(MPT) que se aloja en el ventriculo derecho para
realizar estimulacion ventricular rapida durante el
implante. Se confirma la proyeccién idénea para el
implante de la protesis y se comprueban la correcta
captura y deteccion del MPT, valorando la caida de
la presion de la aorta con estimulacion rapida que
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Figura 7. Puncién de la arteria femoral para el implante de la vél-
vula. Desde la arteria femoral contralateral, a través de un catéter
de mamaria para ayudar a selectivizar la iliaca, se avanza una guia
terminada en J, hasta la arteria femoral comun, justo encima de la
bifurcacion y asi se garantiza el sitio exacto de puncién (selecciona-
da por inyeccién de contraste previa). Bajo fluorosescopia directa se
punciona en direccién al centro de la J.

se suele realizar con frecuencias entre 180 y 200
latidos por minuto, con el fin de conseguir presiones
arteriales inferiores a 40-50 mm de Hg, con ausen-
cia de contraccion eficaz, lo que ayuda a estabilizar
la protesis en el anillo valvular en el momento del
implante de la prétesis (figura B).

A continuacion se procede a canalizar la arteria
femoral para el implante. Con el fin de asegurar la

Y A e fa i

Figura 6. Estimulacién ripida de ventriculo derecho. En el recuadro, se remarca la caida de presién de aorta, por debajo de 50 mm de Hg,
vilida para el implante de la valvula. Casi siempre conviene esperar un poco para que caiga suficuentemente la presion. La frecuencia idénea

suele variar entre 180 y 220 latidos por minuto.
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Figura 8. Valvuloplastia adrtica. Bajo estimulacién rapida, para ayu-
dar a mantener el balén en posicién estable, se infla el balén en la
vélvula aértica. Se debe hacer al menos un inflado en posicién estable

del balén en el anillo.

puncion de la arteria femoral comun y evitar com-
plicaciones, se realiza la puncion bajo fluoroscopia
directa, orientando la puncién hacia una guia en J
0 un catéter pigtail introducido por la arteria con-
tralateral, cuyo extremo distal se ha situado en la
arteria femoral comdn, un poco por encima de la
bifurcacion en profunda y superficial (figura 7).

Tras ello, se avanza una guia hasta aorta y se
procede a introducir el sistema de sutura arterial
percutaneo, dejando preparada dicha sutura. Utili-
zamos el sistema Prostar XL 10F (Abbott VVascular
Devices, Redwood City, California).

Una vez preparada la sutura, se progresa un intro-
ductor de 10F en esta arteria y se avanzan un caté-
ter Amplatz de coronaria izquierda y una guia recta
para cruzar la valvula aortica. La proyeccion oblicua
anterior izquierda suele ser la elegida con este fin.
Una vez cruzada la valvula, se intercambia la guia
por una guia de gran soporte (Amplatz 0,035” Extra
Stiff Guidewire, Cook) de 360 cm de longitud, a la
gue previamente se ha preformado con una curva
amplia en el extremo distal para facilitar su estabili-
dad en el ventriculo izquierdo (V1) y para disminuir el
riesgo de producir arritmias ventriculares.

A continuacion se pasa el introductor de la valvula
(18 0 19 F segun el tamafio elegido) y se administra
heparina sadica (1 mg/kg de peso). En ocasiones
es preciso predilatar previamente el eje ilio-femoral
mediante dilatadores de calibres progresivos.

VALVULOPLASTIA AORTICA.

Una vez avanzado el introductor de la protesis
hasta aorta abdominal y con la guia de gran sopor-
te alojada de forma estable en el VI, se procede a
realizar una dilatacion con balén de la valvula para
facilitar el paso de la pratesis.

Mientras tanto, un miembro del equipo (con la
ayuda de un técnico en los primeros casos), ha pre-
parando el catéter para la dilatacion y ha montado
la valvula en el catéter dispensador, Novaflex XT. De
hecho, hasta que no esta preparada la valvula para
su implante no se realiza la valvuloplastia, por si se
produjera una insuficiencia adértica severa que preci-
sase el implante valvular, de forma urgente.

Para la valvuloplastia adrtica se utiliza el catéter
de dilatacion que se suministra con todo el material
de la valvula. Un inflado del balén en posicion esta-
ble en el centro del anillo aértico, habitualmente es
suficiente. No se pretende una dilatacion agresiva
de la valvula, que puede producir complicaciones,
sino obtener un paso adecuado para la protesis. La
valvuloplastia se realiza bajo estimulacion rapida de
VD para garantizar la estabilidad del balén (figura 8)
y se comprueba con el ETE la mejoria en la apertura
de la valvula, la presencia y grado de insuficiencia y
la ausencia de complicaciones.

En las maniobras de entrada y retirada tanto del
catéter de dilatacion de la valvula y especialmente
del sistema de liberacion de la protesis, es crucial
no perder la posicion de la guia en el VL.

IMPLANTE DE LA PROTESIS.

Una vez dilatada la valvula, se procede al implante
de la protesis. Antes de introducir el catéter con la
protesis, se debe volver a comprobar que la valvula
estd montada en la direccion adecuada, ya que el
implante de la misma en direccion incorrecta impe-
diria la apertura de los velos, con consecuencias
catastroficas inmediatas.

Se introduce el catéter Novaflex sobre la guia ex-
tra-stiff, siempre vigilando que el extremo distal de
la misma no se salga del VI, hasta que la protesis
salga del introductor que llega hasta la aorta abdo-
minal a nivel diafragmatico. Una vez alli se procede
a montar la valvula sobre el baléon (se introduce con
la valvula montada en el catéter ligeramente proxi-
mal al balén, para disminuir el French del mismo)
Para ello, se gira el extremo distal del dispositivo
que desliza la protesis sobre el balén hasta alojarla
entre dos marcas radiopacas, que aseguran su co-
rrecta posicion. A partir de este momento, se inicia
una situacion de no retorno, ya que el diametro del
catéter con la valvula es mayor que el calibre del



introductor, lo que no permite su extraccion si no se
libera la valvula.

A continuacion se avanza el dispositivo por el arco
aortico, realizando una anteflexion del catéter para
facilitar su paso y se cruza la valvula aértica con la
maxima anteflexion del mismo.

Mediante la proyeccion radiolégica escogida para
la liberacion de la protesis, se asegura la correcta
posicién de la misma, con el 0% de la longitud de
la protesis en VIy el 40% restante en aorta y se
inicia la estimulacion rapida del MP, para una vez ob-
tenida la caida de la presion arterial, inflar el balon
y liberar la prétesis (figura 9). Es muy importante,
retirar previamente el pigtail hasta el arco aértico o
la aorta descendente, para evitar atrapario con la
protesis.

Inmediatamente después del implante, se proce-
de a comprobar su correcto funcionamiento con el
ETE, que valorara la presencia de regurgitacion y
si esta es intra o peri-protésica, asi como la co-
rrecta apertura de los velos, el gradiente residual y
ademas descartara la presencia de complicaciones
como son la diseccion o rotura del anillo aortico.

El procedimiento se termina realizando una aor-
tografia, con objeto de valorar también la existen-
cia de insuficiencia abrtica y comprobar que los
ostiums coronarios estan indemnes. Finalmente se
cierran las suturas del Prostar en la femoral y antes
de proceder al cierre de la femoral contralateral, se
realiza una inyeccion selectiva en la iliaca para des-
cartar complicaciones vasculares a ese nivel.

Tras ello, el paciente es trasladado a la Unidad de
Cuidados Criticos para observacion y vigilancia.

RESULTADOS CLINICOS.

La hemodindmica de esta valvula es comparable
a la de las protesis implantadas con cirugia abierta.
Suele dejar un gradiente en torno a 10mm de Hg y
un area valvular en torno a 1,7 cm?2, un poco mayor
gue la obtenida habitualmente con cirugia convencio-
nal. Es frecuente la presencia de insuficiencia aérti-
ca periprotesica residual, si bien es trivial o ligera en
la mayoria de los casos. La presencia de una insu-
ficiencia importante, es rara, y en la mayoria de los
casos se relaciona con problemas técnicos y puede
corregirse en muchos casos dilatando nuevamente
vez un poco mas la valvula o mediante el implante
de otra valvula dentro de la primera (valve in valve)

Con la experiencia acumulada y la mejora de los
dispositivos, los resultados inmediatos y a medio
plazo han ido mejorando, pasando de una tasa de
éxito del implante (valvula implantada correctamen-
te, con paciente vivo al final del procedimiento) del
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82% en las primera series*, a mas del 95% en
series mas recientes 8, La supervivencia a 30 dias
oscila entre un 89% en unas series’, a un 93-95%
en series mas recientes®. La supervivencia a un afio
se sitla entre el 69 y 85%78, demostrando como
afecta a la supervivencia tanto la curva de aprendi-
zaje, como la evolucion tecnolégica de los sistemas
de implante. No obstante, conviene resaltar que se
trata de pacientes muy mayores con elevado riesgo
por abundante comorbilidad.

Las complicaciones mas frecuentes son las vas-
culares, dado el didmetro de los dispositivos. Con
los modelos antiguos, de 22 y 24F, se describen
tasas de complicaciones vasculares entre el 16,2
y 17,9% 99, si bien con el nuevo modelo de 18y
19F de calibre, parece que éstas disminuyen y se
hacen mas manejables, pudiéndose resolver de for-
ma percutanea en un buen porcentaje de los casos.

Otra complicacion relacionada con este procedi-
miento son los accidentes cerebrovasculares, con-
secuencia de la embolizacion de material friable
procedente de la valvula en la mayor parte de los
casos: Su frecuencia oscila entre el 2,5% en el re-
gistro SOURCE® y el 5% del estudio PARTNER10"",
si bien se han descrito tasas tan altas como el 10%
en otras series.

La aparicion de bloqueo auriculo-ventricular com-
pleto, que precise marcapasos permanente oscila
entre el 3y el 12%*7°, frecuencias similares a las
correspondientes a la cirugia valvular aortica con-
vencional (3-18%). Algin grado de fracaso renal
ocurre en 12-28% de los casos, si bien suele ser
leve y reversible. Otras complicaciones descritas
con menos frecuencia son la oclusién de ostium co-
ronario por la protesis o por desplazamiento de cal-
cio de los velos de la valvula nativa, la embalizacion
de la valvula y la rotura o diseccion del anillo aortico,
todas ellas relacionadas con una inadecuada selec-
cion de paciente y/o problemas técnicos durante el
implante.

Recientemente se han publicado los resultados de
una parte del estudio PARTNER B'°. Se trata del
primer estudio prospectivo, multicentrico, aleato-
rizado, en pacientes con estenosis adrtica severa
sintomatica, rechazados para cirugia por excesivo
riesgo, por consenso de un equipo de cirujanos
expertos de varios centros. Este estudio compara
la evolucion a un afio de estos pacientes tratados
con implante percutaneo de la protesis de Edwards
SAPIEN o con tratamiento médico convencional, in-
cluida la valvuloplastia aortica. En este estudio, la
mortalidad a 30 dias con TAVI fue del 6,4 %, frente
al riesgo estimado con el STS risk score del 11,6%.
El procedimiento TAVI frente al tratamiento conven-
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Flgura 9. Implante de la prétesis.

=g

: Salida de la prétesis del introductor en aorta ascendente.

: Tras cruzar el arco adrtico.

Posicionamiento de la prétesis en el anillo adrtico. Obsérvese,
como un poco mds de la mitad de la misma queda bajo el nivel
del calcio, en tracto de salida de VI: posicién correcta.

: Inflado de la vilvula.

Aortografia tras el implante de la valvula: posicién adecuada de
la misma y ausencia de compromiso del nacimiento de las arte-
rias coronarias.




cional, redujo la mortalidad de cualquier causa en
un 46% (20% de reduccién en términos absolu-
tos) y la cardiovascular en un 61%). Asi mismo, el
TAVI se asoci6 a una clara mejoria de la clase fun-
cional. Estos resultados son excelentes, aun mas
si se tiene en cuenta que corresponden al modelo
antiguo de la protesis y que la mayor parte de los
centros que participaron no tenian experiencia pre-
via con la técnica. El estudio publicado en New En-
gland, concluye que el procedimiento TAVI debe ser
el tratamiento estandar en estos pacientes. Mas
recientemente, se han comunicado en la reunion
del American College of Cardiology, de New Orleans
(Febrero 2011), los resultados de la otra parte del
PARTNER, que comparo en pacientes de alto riesgo
(Logistic Euroscore 29 de media y STS score de 11)
el TAVI con la cirugia convencional en un estudio de
no inferioridad. Los resultados fueron tambiéen es-
peranzadores y la mortalidad al afio fue similar con
ambas técnicas (24,2 y 26,8% respectivamente).
El TAVI se asoci6 a un riesgo mayor de ictus y com-
plicaciones vasculares y la cirugia convencional a un
riesgo mayor de sangrados importantes y fibrilacion
auricular.

A la vista de estos resultados, y gracias a la ra-
pida evolucion tecnolégica de los dispositivos y al
incremento de la experiencia en su manejo es es-
perable una rapida progresion de los implantes
percutaneos de valvulas y una ampliacion de sus
indicaciones a pacientes de menos riesgo asi como
a otro tipo de situaciones. En este sentido, en los
Ultimos meses se han descrito implantes de estas
protesis para tratar con exito, protesis biologicas
degeneradas, tanto en posicion aértica como mitral
(técnica del “valve in valve”)'2, lo que abre nuevas
posibilidades para el tratamiento menos invasivo de
otra poblacion de pacientes con alto riesgo quirlr-
gico, evitando reintervenciones. Hoy por hoy, esta
posibilidad sigue siendo limitada, ya que no todos
los modelos de valvulas biologicas pueden alojar en
su interior una de estas protesis, y por otra parte
muchas de las valvulas bioldgicas implantadas con
cirugia previa son de 21 mm, con didmetros inter-
nos de 17mm, mas pequefios que los minimos de
las actuales protesis percutaneas.

En conclusion, si bien es cierto que la cirugia con-
vencional sigue siendo el tratamiento de eleccion
de la estenosis aortica severa, el TAVI es una gran
alternativa para muchos pacientes y constituye el
nuevo tratamiento estandar para los pacientes con
contraindicacion para cirugia y una alternativa cada
vez mas clara para pacientes de alto riesgo. Desde
el primer implante realizado por Cribier en el afio
2002, se han realizado mas de 20.000 en todo el
mundo y el crecimiento de esta técnica sera proba-
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blemente exponencial en los proximos afos. Este
crecimiento, junto al de otras técnicas menos inva-
sivas en otras cardiopatias estructurales obligara
a trabajar aun mas conjuntamente a cardiologos
y cirujanos y a la creacién de nuevos escenarios
de operaciones (hibridos de sala de hemodinamica
y quiréfano) donde actlen equipos multidisciplina-
res, lo que a buen seguro beneficiara a nuestros
pacientes.
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INTRODUCCION

Con cierta frecuencia, pacientes candidatos al
implante de dispositivos cardiacos electronicos
presentan en la radiografia de térax patologia cuyo
diagnostico es necesario establecer antes de reali-
zar el implante.

Esta patologia puede ser de origen pulmonar (tu-
mores, procesos inflamatorios cronicos) pleural (de-
rrames, tumores) y mediastinico.

Entre dichas alteraciones se encuentran las ma-
sas mediastinicas cuyo diagnostico diferencial, en
muchos casos, es posible establecer gracias a las
diferentes técnicas de imagen de que disponemos
en la actualidad, entre las cuales la resonancia nu-
clear magnética es la que tiene mayor capacidad
diagnostica.

A continuacion, se presenta el caso de una pa-
ciente que presentaba una masa mediastinica,
aparecida afios después de una intervencion de
cirugia cardiaca, que se identific6 como un quiste
pericardico, lo que facilité la adopcion de una actitud
conservadora,

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 57 afios, diagnosticada treinta afios an-
tes de valvulopatia reumatica mitral y tricUspide, por
lo que fue intervenida realizadndole una comisurato-
mia mitral y tricuspide en el afio 1983.

Desde entonces fue revisada periédicamente y
afos después, por presentar episodios recurrentes
de mareo y palpitaciones que se correspondian en
un registro de Holter con episodios alternantes de
fibrilacion auricular rapida, bradicardia sinusal y rit-
mo nodal es remitida a la Unidad de Marcapasos
para valorar la indicacion de estimulacion cardiaca
(figura 1).

La paciente estaba en situacién funcional Il de la
NYHA y en el estudio previo al implante del marca-
pasos destacaba en la radiografia posteroanterior
de torax la presencia de una imagen redondeada en
el borde derecho de la silueta cardiaca, de limites
bien definidos (figura 2).

En la exploracion fisica presentaba en mesocardio
un soplo pansistolico que aumentaba en inspiracion
y un soplo sistalico eyectivo en foco aértico.

El ecocardiograma transtoracico evidencio un ven-
triculo izquierdo (VI) no dilatado ni hipertréfico, con
fraccion de eyeccion del 79 %. La auricula izquierda
(Al) estaba ligeramente dilatada y el ventriculo dere-
cho (VD] y la auricula derecha (AD) estaban severa-
mente dilatados.

La valvula mitral tenia velos engrosados con am-
bas comisuras abiertas con estenosis ligera e in-
suficiencia mitral moderada y la véalvula trictspide
mostraba un defecto central de coaptacion con in-
suficiencia severa. La valvula aértica mostraba afec-
tacion reumatica con estenosis ligera. La vena cava
inferior estaba severamente dilatada, sin variacio-
nes respiratorias en el flujo.

Adyacente a la AD existia una imagen ecolucente,
de unos B cm de didmetro, separada de la misma,
tal como demostro el relleno exclusivo de la AD tras
inyeccion de suero salino agitado (figura 3).

Posteriormente, se realizo una tomografia com-
putarizada toracica con contraste, que confirmo la
presencia de dicha masa paracardiaca derecha, de

Figura 1. Registro de Holter con bradicardia a 39 Ipm, donde alterna

ritmo sinusal, ritmo nodal y extrasistolia supraventricular.
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Figura 2. Radiografia de térax AP y lateral que muestra la masa redondeada de bordes nitidos, situada adyacente a la auricula derecha, situada
en mediastino anterior.
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Figura 3. Ecocardiograma que muestra la auricula derecha (AD), las burbujas de suero salino agitado (flechas amarillas) y la pared auricular
que contacta con el quiste (flechas rojas).

forma redondeada y contornos lisos, de contenido  craneal, de pared fina. No se evidencié derrame pe-
hipodenso aunque heterogéneo, de 6,5x6x7,6cm  ricardico (figura 4).
de didametros anteroposterior, transversal y caudo-
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Figura 4. TAC toricico con contraste que muestra la impronta del quiste sobre la pared auricular derecha y presencia de calcificaciones en la
pared quistica.
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Figura 5. Resonancia nuclear magnética que demuestra las relaciones del quiste con la auricula derecha.

También la resonancia nuclear magnética confir- via izquierda a través de la cual se avanzaron dos
mo la presencia de la citada masa mediastinica, que  cables de fijacion activa hasta situarlos en apex de
improntaba sobre AD y mostraba un contenido mu- VD y orejuela de AD (figura B).

coso (figura 5). Con respecto al quiste y dado que la paciente ha-

Establecido el diagnostico de quiste pericardico, bia permanecida previamente asintomatica, se opto
se procedio al implante de un marcapasos bicame-  por mantener su seguimiento y no adoptar actitu-
ral, mediante puncion percutanea de la vena subcla-  des terapéuticas invasivas.
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Figura 6. Radiografia de térax AP y lateral tras el implante del marcapasos bicameral.

DISCUSION

Los quistes pericardicos se presentan como for-
maciones redondeadas o lobulares proximas o en
relacion con la silueta cardiaca, habitualmente si-
tuadas en el seno cardiofrénico derecho. No suelen
producir sintomas y pueden ser confundidos con
tumores, aneurismas de las camaras cardiacas o
interpretados como cardiomegalia.

Son una entidad infrecuente con una prevalencia
de 1,/100000 sobre la pablacién general®. Suelen
ser de origen congénito?® y solo en raras ocasiones
son adquiridos.

Su localizacion mas frecuente es el angulo car-
diofrénico derecho (70%), seguida del angulo car-
diofrénico izquierdo (22%), mientras que el resto
8% aparecen en zonas adyacentes al diafragma,
a lo largo del mediastino superior, hilios, o borde
cardiaco del VI, ya que por su origen histopatolégico
pueden aparecer en cualquier area del mediastino,
aunque son muy raros en el mediastino superior.

Su tamanfo es variable desde un centimetro hasta
los 28 cm del caso descrito Braude y colbs . Lo
habitual es que sean quistes aislados, pero un 20%
de ellos se comunican con el pericardio a traves de
un pediculo®.

Los quistes pericardicos generalmente se consi-
deran de origen congénito, aunque en la literatura
aparecen descritos casos de quistes pericardicos
adquiridos tras pericarditis? o traumatismos toréa-
cicos importantes®, casos en los que se plantea el
diagnéstico diferencial con otras masas mediasti-
nicas de origen postraumatico, fundamentalmente
con el quiste pulmonar traumatico®.

También, se ha descrito la aparicion de quistes pe-
ricardicos tras intervenciones de cirugia cardiaca.
Causay’ describié un caso de quiste mediastinico
cuya existencia se descubrio seis afos después de
un reemplazo valvular mitral y que no estaba pre-
sente en las radiografias de control que anualmente
se le realizaron tras intervencion y Krongrand® des-
cribe un caso similar en un nifio de trece afos in-
tervenido de estenosis aortica congenita. Tambien,
Olaya describe el caso de un varén de 52 afios que
desarrollé un quiste pericardico veinte meses des-
pués de un trasplante cardiaco®.

Los pacientes habitualmente se encuentran asin-
tomaticos y la presencia del quiste suele detectarse
casualmente al realizar una prueba de imagen por
otro motivo, aungue en ocasiones generan sintomas
derivados de complicaciones como son la ruptura
del quiste, la compresion bronquial o de grandes
vasos 0 el derrame pericardico con taponamiento
cardiaco e incluso se han descrito arritmias cardia-
cas y muerte subita. Pankaj describe un caso en el
gue un quiste pericardico de 11 x 11 x 8 cm de dia-
metros provocO simultaneamente por compresion,
un sindrome de vena cava superior y un sindrome
del I6bulo medio, resueltos tras la extirpacion del
quiste '°.

Las pruebas de imagen permiten distinguirlos de
las masas soélidas, y facilitan la decision terapéutica
al establecer con precision su relacion anatémica
con las estructuras vecinas en caso de complica-
ciones, aunque en ocasiones es dificil distinguir la
patologia mediastinica de la patologia cardiaca o
pericardica.



Felson divide el mediastino en cuatro zonas cuyos
limites establece en la radiografia lateral de térax
(figura 7). Dichas zonas son:

1. Mediastino superior: Situado por encima de
una linea que uniria el manubrio esternal con el
cuarto disco intervertebral.

2. Mediastino anterior: Limitado por la pared to-
racica anterior y una linea que discurriria por
delante de la traquea y por detréas de la silueta
cardiaca.

3. Mediastino medio: Corresponderia al espacio
limitado por la linea citada y otra que pasaria a
un centimetro del borde anterior de los cuer-
pos vertebrales.

4. Mediastino posterior: Situado entre esta Ultima
linea y la pared toracica posterior.

La aportacion de esta division reside en que corre-
laciona cada zona con una determinada patologia.
Asi, en el mediastino anterior las masas mediasti-
nicas mas frecuentes son el timoma, el teratoma,
los linfomas, los quistes pericardicos y la patologia
tiroidea y de aorta ascendente (aneurismas).

En el mediastino medio, son los tumores de tra-
guea y esotfago, los quistes por duplicacion, las ade-
nopatias inflamatorias o metastasicas, la hernia del
hiato y los aneurismas de aorta y finalmente en el
mediastino posterior, los tumores neurogenicos,
los quistes entéricos y los aneurismas de aorta
descendente.

Figura 7. Zonas del mediastino en la radiografia de térax lateral. S:

Superior. A: Anterior. M : Medio. P : Posterior.
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Los tumores que afectan al pericardio suelen ser
secundarios a neoplasias malignas que se originan
en el mediastino o lo invaden (pulmén, mama, linfo-
mas, etc.) aunque el tumor maligno primario mas
frecuente es el mesotelioma. La manifestacion clini-
ca de estos tumores suele ser el derrame pericar-
dico de progresion lenta, a menudo hemorragico.

Algunos signos radiologicos también pueden ser
de utilidad para la identificacion de masas mediasti-
nicas como son:

Signo de la silueta: Cuando dos estructuras tienen
la misma densidad y estan en el mismo plano, es
decir, en contacto, sus contornos se borran, for-
mando asi ambas estructuras una silueta comun
(signo de la silueta positivo).

Signo de la ocultacién hiliar: Se basa en que si en
la radiografia la arteria pulmonar (derecha o izquier-
da) estd mas de 1 cm por dentro del borde lateral
de lo que parece ser la silueta cardiaca, debe con-
siderarse que dicho borde corresponde a una masa
mediastinica .

Signo de la convergencia hiliar: Se aplica a las ma-
sas localizadas en la region hiliar, para determinar
si corresponden a una estructura vascular aumen-
tada o a una masa mediastinica. Si las ramas de la
arteria pulmonar convergen hacia la masa mas que
hacia el corazon se tratara de una arteria pulmonar
dilatada. Por el contrario, si convergen hacia el co-
razon se tratara de una masa mediastinica .

El ecocardiograma transtoracico especialmente
en su vision subcostal'" y el transesofagico '® tam-
bién puede permitir el diagnostico diferencial con las
auriculas dilatadas y los aneurismas ventriculares o
aorticos. La inyeccion de suero salino agitado per-
mite comprobar, ademas, si la masa esta aislada de
las camaras cardiacas.

En cuanto a la actitud terapéutica, aunque existen
diversas posibilidades de tratamiento como son la
aspiracion percutanea o la reseccion por toracos-
copia o toracostomia, estas solo son precisas en
caso de complicaciones'® (taponamiento, rotura,
erosion en estructuras adyacentes, obstruccion del
bronquio derecho) o en pacientes sintomaticos y
una actitud conservadora es una opcion valida en
pacientes asintomaticos.

Abbey ha descrito recientemente un caso de reso-
lucion espontanea del quiste, con reduccion gradual
de su tamano, sin evidencia de ruptura espontanea,
ni derrame pleural '4.

Para concluir, opinamos que los quistes pericardi-
cos deberian incluirse en el diagnéstico diferencial
de masas mediastinicas que aparecen tras un trau-
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matismo o como hallazgo casual tras la realizacion
de técnica radiologica realizada por otro mativo, in-
dependientemente de su localizacion y si su evolu-
cion es benigna, el seguimiento clinico, evitando el
tratamiento intervencionista puede ser una decision
sensata.
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TRC y seno coronario

Para obtener lo posible, es preciso intentar unay

otra vez lo imposible

. Garcia Lunar, A. Corona, L. Ruiz Bautista, V. Castro Urda, |. Fernandez Lozano
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INTRODUCCION

La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) ha
demostrado su capacidad para aumentar la calidad
de vida, reducir los sintomas, mejorar la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) y disminuir
la morbi-mortalidad en pacientes con insuficiencia
cardiaca sistolica (FEVI < 35%) en clase funcional
avanzada (IlHV de la NYHA) y evidencia electrocar-
diogréfica de asincronia ventricular (anchura del
QRS> 120 ms).

La estimulacion ventricular izquierda se realiza ha-
bitualmente utilizando el arbol venoso superior como
via de acceso para canular el ostium del seno coro-
nario (SC). Sin embargo en algunos pacientes existen
dificultades anatdmicas relacionadas con el angulo de
entrada al ostium del SC, que impiden su canulacion.

Presentamos un caso en el que la perseverancia
fue la clave para conseguir implantar con éxito un
cable de resincronizacién cardiaca a traves del SC.

CASO CLINICO:

Varén de 66 afios con antecedentes personales
de hipertension arterial, diabetes, tabaquismo, eno-
lismo crénico y enfermedad arterial periférica trata-
da con endopratesis vasculares en ambas arterias
iliacas y en femoral superficial izquierda. Portador
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de marcapasos DDDR por bloqueo AV completo,
desde el afio 1995.

En el afio 2002 diagnosticado de miocardiopatia
dilatada con disfuncién ventricular severa y arte-
rias coronarias normales y situacion funcional lll de
la NYHA a pesar de tratamiento meédico optimo.
En el ECG de superficie presentaba ritmo estimula-
do por el marcapasos con un GRS de 170 ms de
duracion, por lo que se decidid implantar un dispo-
sitivo de resincronizacion cardiaca con capacidad
para desfibrilacion.

Por dificultades en el acceso venoso por subclavia
izquierda para el avance de los cables a traves de
la vena innominada, relacionadas con fibrosis de-
sarrollada por los cables previos, se decidio retra-
sar el “upgrade” hasta conocer de forma precisa la
anatomia venosa del paciente, por lo que en este
procedimiento se efectud Unicamente el recambio
del generador, que se encontraba en periodo de re-
cambio electivo.

En Mayo de 2008 se llevd a cabo un intento de
implante de un DAI-TRC por el lado derecho, ya que
las imagenes del angio-TAC realizado previamente
habian mostrado una oclusion casi completa de la
vena innominada por los cables del marcapasos
previo (figura 1).

Figura 1. Angio-TAC cardiaco que muestra suboclusién de la vena innominada por los cables de marcapasos (figura 1a, flecha). La figura 1b

muestra el trayecto de los cables a nivel de la vena cava superior.

1. Vena cava superior. 2. Tronco braquiocefilico. 3. A. Carétida comun izquierda. 4. A. subclavia izquierda. 5. Aorta.
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Figura 2. Radiografia de térax PA realizada en Noviembre de 2009. En la imagen ampliada, se observa la fractura del cable epicérdico de VI,

a nivel del electrodo

Tras situar un cable de estimulacion/deteccion
en auricula derecha (AD) y otro de desfibrilacién en
ventriculo derecho (VD), se intentd canalizar el SC
para colocar el cable-electrodo de VI. Después de
multiples intentos de canalizacion del mismo, que
provocaron el desplazamiento del cable auricular y
la fractura de su hélice de fijacion, que obligd a su
abandono, se situd un nuevo cable auricular en pa-
red lateral de AD y se dio por finalizado el procedi-
miento ante la imposibilidad para colocar el cable de
VI, tras implantar un dispositivo DAI-TRC bicameral
Medtronic Concerto.

En una nueva intervencion se implanté un cable
epicardico Medtronic 5071 para resincronizacion
cardiaca, que se tunelizd hacia la region pectoral
derecha y se explantd el generador implantado en
el lado izquierdo sin que fuera posible retirar los
cables de AD y VD, que se abandonaron.

Pocos dias después, el paciente reingreso por
presentar derrame pleural y pericardico que preciso
toracocentesis evacuadora y un foco de neumonia
en lingula pulmonar.

En los siguientes meses y con la terapia de re-
sincronizacion activa el paciente experimentd una
evidente mejoria clinica, encontrandose en clase

funcional Il, limitado principalmente por claudica-
cion intermitente, y no recibio terapias o descargas
por parte del dispositivo, hasta que en una revision
periodica del dispositivo se comprobd aumento de
impedancia del cable de VI hasta mas de 2500Q),
gue se acompafio de ausencia de captura del VI a
voltaje méaximo, todo ello consecuencia de la fractu-
ra del electrodo del cable epicardico, a nivel de su
insercion en el miocardio (figura 2).

Por este motivo, en Octubre del 2010, fue rein-
tervenido para implantar un nuevo cable epicardico
sobre el VI. modelo Medtronic 5071. Tras el proce-
dimiento, el paciente presentd un derrame pleural
encapsulado postquirdrgico, con importante anemi-
zacion y descompensacion de su cardiopatia.

A los dos meses de la sustitucion del cable epicar-
dico, el dispositivo mostraba nuevamente captura
intermitente del VI a maxima salida, por elevacion
del umbral.

Cuatro meses mas tarde (Febrero de 2011) el
paciente ingresa en Urgencias por presentar des-
de unos tres dias antes, episodios recurrentes de
mareo y un sincope. El ECG a su ingreso mostraba
ritmo estimulado con fallos de captura intermiten-
tes secundarios a un aumento del umbral del cable
de VD hasta 2,5 V (previo de 1,2 V), lo que en un
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Figura 3. Secuencia de imdgenes del procedimiento de implante del cable de resincronizacién por via endovascular derecha. A: Intentos
infructuosos de canalizacién del SC mediante catéter gufa. B: Canalizacién del SC mediante catéter de ablacion Medtronic Mariner 7F
(asterisco). C: Venografia del SC. D: Posicién final del cable de resincronizacion en una rama posterolateral.

paciente marcapasos dependiente y con un cable de
VI disfuncionante, justificaba sus sintomas.

Ademas, en la interrogacion del dispositivo se
comprobd que se habia alcanzado el periodo de re-
emplazo electivo (ERI) por lo que se llevd a cabo en
ese momento un recambio del DAI-CRT por un ge-
nerador Medtronic PROTECTA XT-CRTD.

Ante esta evolucion y dadas las multiples compli-
caciones derivadas de los procedimientos que habia
sufrido el paciente, quizas una opcién habra sido
abandonar la resincronizacion por imposible, pero
ya que el paciente habia experimentado una notable
mejoria clinica con la estimulacion en ventriculo iz-

quierdo, se considero que merecia la pena intentar
de nuevo la canulacion del SC.

Tras realizar un venograma derecho que mostro
una suboclusién del tronco braquiocefalico derecho,
bajo control fluoroscopico, se logré la puncion del
tronco braquiocefalico distal a la estenosis y tras
muchas dificultades se canalizd el seno coronario
con un catéter guia, mediante la ayuda de un ca-
téter de ablacion Medtronic Mariner 7 F (figura 3)
y se consiguid avanzar un cable Medtronic Attain
Ability 41968, que situd en una vena posterolateral
con un umbral de 1,5 voltios para 0,40 ms, finali-
zando el procedimiento con el aislamiento del se-
gundo cable epicardico de VI mediante un capuchon
(figura 4).
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Figura 4. Radiografia de térax PA y lateral realizada después del implante del cable de resincronizacién en el SC. Se observan los cables del
marcapasos previo abandonados en AD y VD (circulos); el cable auricular funcionante en pared lateral de AD (flecha); el cable de desfibri-
lacién en VD (flecha); los dos cables epicrdicos de resincronizacién abandonados en VI tunelizados hacia el generador en el lado derecho
(asteriscos), y el electrodo de resincronizacién colocado a través del SC en la pared posterolateral basal (flecha triangular).

Posteriormente, el paciente ha permanecido en
situacion funcional estable y con aceptables umbra-
les de estimulacion e impedancias normales en los
sucesivos controles.

DISCUSION:

El procedimiento de implante de un cable de re-
sincronizacion cardiaca es complejo y el éxito del
mismo depende de diversos factores técnicos y ana-
tomicos, que aparecen reflejados en este caso.

En primer lugar, la obstruccion del arbol venoso
superior es una eventualidad frecuente en pacientes
portadores de marcapasos endocardicos, con una
incidencia de estenosis venosa (de severidad varia-
ble] segun la literatura del 33% en los 3-4 afos
siguientes al implante. Ademas un 13% de los pa-
cientes presentan una obstruccion completa del ac-
ceso venoso .

El interés de estos datos reside en el nimero cre-
ciente de pacientes que son portadores de un cable
de marcapasos o desfibrilador y en los que es nece-
sario implantar cables adicionales, ya sea para es-
timulacion auricular o biventricular. También estos
datos resaltan la utilidad de realizar una venografia
previa al procedimiento para descartar problemas
de abordaje®. En nuestro caso, el conocimiento de
la anatomia venosa previamente al abordaje por
el lado derecho, permitié salvar la suboclusion del
tronco braquiocefalico lo que hizo posible el implan-
te del cable a travées del SC.

Una vez conseguido el abordaje venoso, el siguien-
te paso es canalizar una rama venosa tributaria del
seno coronario para la estimulacion del VI® 4. Las
causas mas frecuentes de fracaso en esta etapa,
segun datos procedentes de los 2.078 pacientes
a los que se intentd implantar un resincronizador
en los ensayos clinicos MIRACLE, MIRACLE-ICD e
InSync 1II5: & son las siguientes:

1. Imposibilidad de canalizacién del SC (3,3 %).

2. Ausencia o inaccesibilidad de una vena situada
en la pared posterior o lateral del VI (2,5%).

3. Imposibilidad para situar en una posicién esta-
ble el electrodo (2,8 %)

4. Presencia de umbrales ventriculares muy ele-
vados o estimulacion frénica (1,89%).

La tasa global de exito del procedimiento en estos
2.078 casos fue del 91,6% con un 1,8% de casos
en los que se requiri6 mas de un intento.

En los casos en que no es posible la estimulacion
en VI a través del SC, existen alternativas quirdr-
gicas para implantacion epicardica del cable de VI,
mediante una minitoracotomia anterior izquierda o
lateral o videotoracoscopia’. Estos procedimientos
han demostrado un beneficio terapéutico similar a
la resincronizacion endovenosa, pero se acompa-
fian de una incidencia significativamente mayor de
complicaciones relacionadas con el procedimiento
(infeccion de la herida quirtrgica, derrame pericar-
dico, neumonia, fracaso renal y prolongacién de la



Tabla I

Posibles soluciones a los problemas que surgen durante la implantacién de un electrodo en SC

TRC y seno coronario

Dificultad Motivo de la dificultad Solucién
Canalizacién del SC V. Eustaquio o de Tebesio Inyeccién de contraste en AD para visualizar
prominentes, dilatacién severa de el ostium. Adecuar la orientacién del catéter
Al o VI en AD a la anatomia concreta de cada caso.
Empleo de catéteres con curvas preformadas.
Acceso venoso femoral.
Avance en el interior del SC Estenosis/espasmo Dilatacién con balén a baja presion.

Presencia de vilvulas en el SC.

Tortuosidad excesiva

Posicionamiento del
electrodo en la pared lateral

del VI

Ausencia de venas laterales

Estimulacién frénica

Inestabilidad del electrodo

Empleo de una guia con mayor rigidez.
Empleo de guias flexibles

Intento de canalizacién de ramas de menor
calibre

Empleo de ramas anteriores o posteriores con
colaterales a la pared lateral.

Recolocacién del cable en otra rama venosa o
en la misma pero en situacién mds proximal.
Cambio en la configuracién de la estimulacion.

estancia hospitalaria) asi como elevacion a largo pla-
zo del umbral de captura del VI8, por lo que siempre
la via endovenosa es la primera eleccion.

En los Ultimos afios se han propuesto ademas
otras alternativas a los abordajes quirtrgico y en-
dovenoso, como son la estimulacion endocardica
del VI por via transaortica, transapical y transeptal.
Esta técnica es factible y tiene la ventaja de que
la activacion eléctrica del VI es mas sincronica al
producirse de un modo mas fisiologico (desde el en-
docardio), pero no estd exenta de complicaciones,
sobre todo de tipo tromboembadlico (los pacientes
deben mantener anticoagulacién oral permanente)
e infeccioso”.

En nuestro caso pensamaos que el fracaso inicial
en la canalizacion del SC por el lado izquierdo se
debi6 a la presencia de valvulas en su ostium, y por
ello empleamos para obtenerla un catéter de abla-
cién, que tiene mayor firmeza que los catéteres guia
o las vainas preformadas de seno coronario. El uso
del catéter de ablacién fue decisivo para conseguir
implantar el cable de resincronizacion en el segundo
procedimiento. En este caso, la perseverancia fue
esencial para lograr el implante con éxito.
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