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Editorial

Jesus Rodriguez Garcia
Editor Jefe

Editorial

Se estima que unos 10.000 - 15.000 cables de
marcapasos y desfibriladores son extraidos anual-
mente en el mundo mediante el uso de herramien-
tas destinadas a liberar el cable de las adherencias
fibréticas que se establecen a lo largo de su trayecto
intravascular y en la interfase electrodo/endocardio.

Los resultados de una busqueda en la base de datos
de la Unites States Food and Drug Administration’s
(FDA) Manufacturers and User-Defined Experience
(MAUDE) que comprendi6 el periodo 1935 - 2008,
permiten afirmar que la extraccién de cables me-
diante dispositivos “ad hoc” es un procedimiento
de alto riesgo que se acompafa de complicaciones
muy graves y mortalidad, la cual, en un significativo
porcentaje no puede ser evitada por la cirugia inme-
diata. Asi, segin la informacién obtenida de dicha
base de datos, de 62 pacientes intervenidos quirdr-
gicamente de perforacion cardiaca o lesién venosa
fallecieron 27 (44%)".

La mayoria de las complicaciones se produjeron
durante la extraccion de cables de desfibriladores
y en muchos casos se relacionaron con el uso de
vainas laser o de dilatacidon mecanica, localizandose
las zonas de mayor peligro de laceracion, en la vena
innominada, cava superior y auricula derecha alta.

El riesgo de los procedimientos de extraccion fue
mayor en pacientes de edad avanzada, en mujeres,
en presencia de calcificaciones, cuando existian va-
rios cables y se relacion6 con el nivel de experiencia
del médico que los realizo.

En este nimero de Cuadernos de Estimulacion se
incluye un articulo sobre extraccion de cables que
recoge la experiencia acumulada a lo largo de 40
afios por el Dr. Senador y colaboradores, del Ser-
vicio de Cirugia Cardiaca, Hospital Valle de Hebron,
Barcelona. En el mismo, se aboga por el estableci-
miento de un programa de formacién en este area
de la estimulacion cardiaca.

En este sentido, la EHRA ha tomado posicion res-
pecto a la formacion y acreditacién en extraccion de
cables a traves de un documento redactado por un
grupo de expertos europeos que, a la vez, establece
algunos conceptos basicos en esta materia®.

Al igual que anteriormente habia hecho la HRS?,
el termino extraccion de cable lo reserva para aquel
procedimiento de retirada de un cable cuando ha
transcurrido mas de un afo del implante o bien

cuando es preciso el empleo de dispositivos o he-
rramientas (estiletes de atrapamiento distal, vainas
disectoras u otro material no incluido en el envase
del cable) o cuando el cable es retirado por una
via diferente a la via de implante y utiliza el termino
explante de cable para el procedimiento de retira-
da de un cable cuando solo precisa traccion simple
desde el punto de entrada venoso, con o sin uso del
estiletes.

El citado documento de la EHRA sefiala que antes
de llevar a cabo un procedimiento de extraccion de
cables es imprescindible un planteamiento estrate-
gico del mismo que obliga a conocer determinados
aspectos:

1.- Relativos al cable: Numero de cables a extraer,
posicion, modelo (calibre, aislante, disefio y
numero de conductores, sistema de fijacion),
tiempo transcurrido desde el implante, presen-
cia de verrugas (ecocardiograma), posibilidad
de trayecto extravacular (TAC toraxico)

2.- Relativos al paciente: Indicacion de la extrac-
cion, presencia de cardiopatia, existencia de rit-
mo intrinseco, necesidad de estimulacion tem-
poral, funciéon renal, alergias. Tipaje de sangre y
prevision de sangre cruzada. Venografia previa
si se sospecha la necesidad de venoplastia por
estenosis.

En otro apartado resefia los factores que se aso-
cian a un procedimiento de alto riesgo:

Numero de cables, fijacion pasiva, no isodiamétri-
co, tiempo de implantacion, disefio defectuoso (por
ejemplo: Cables modelo Accufix), cables de desfibri-
ladores, presencia de estenosis venosas, indice de
masa corporal <25 Kg./m? (mas significativo que
el sexo), edad, coagulopatia, insuficiencia renal, car-
diopatia congénita, etc.

También indica las instalaciones, el equipamiento
béasico y el personal necesario para los procedimien-
tos de extraccion. (Tabla I) y por ultimo, establece
la necesidad de formacion del médico que realiza
tecnicas de extraccion, el cual precisaria para su
cualificacion haber realizado al menos 40 extrac-
ciones bajo supervision, entre las que se incluyan
10 correspondientes a cables de desfibrilacion y 10
cables cuyo tiempo de implante supere los B afios.
También, establece que un hospital para ser consi-
derado centro de referencia en extraccion de cables
debe realizar un minimo de 30 procedimientos al
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Tabla I

Procedimientos de extraccién de cables.
Instalaciones, equipamiento y personal.

Instalaciones

* Quirofano o sala de Electrofisdiologia (amplia, gases
medicinales, aspiracién).

* Fluoroscopia de alta calidad (angiografia,
almacenamiento de imédgenes).

Equipamiento

* Material quirdrgico. Toracotomia. Esternotomia.
Circulacién extracorpérea disponible.

* Material de extraccién. Estiletes, vainas disectoras.
Material para acceso femoral.

* Material drenaje pericardico y toracico.

* Material estimulacién temporal.

* Material para implante de marcapasos /DAI Cables y
generadores.

* Ecocardiégrafo disponible de forma inmediata.

* Monitorizacién de ECG, presi6n arterial invasiva,
pulsioximetria.

* Desfibrilador externo con parches adhesivos.

* Ventilacién mecdnica disponible de forma inmediata.

Personal

* 1 operador experto

* 1 operador ayudante.

+ ATS/DUE

* Anestesista

* Cirujano cardiaco disponible de forma inmediata.
* Un técnico de radiologia.

* Un auxiliar de clinica.

afo y contar con un experto que haya realizado al
menos un total de 75 extracciones.

La situacion de la extraccion de cables en Europa
la han reflejado los resultados de una encuesta rea-
lizada recientemente por la EHRA4, que ha recogi-
do las respuestas correspondientes a 164 centros
de 30 paises (que incluyen los de 16 centros de
Espafia) y comprenden la experiencia colectiva de
34.449 cables extraidos.

El 86% de los centros consultados disponian de
cirugia cardiaca, el 81% implantaban mas de 150
marcapasos/afio, el 56% mas de 100 desfibrilado-
res/afo, el 60% efectuaban el procedimiento en la
sala de cateterismo, el 23% con cirujano cardiaco
expectante, siendo el primer operador un carditlo-
go en el 88% de los centros.

Solo un B% de los centros realizd extracciones sin
disponer de cirugia cardiaca.

La traccion manual se empled en el 44% de los
centros, estiletes de atrapamiento en el 88%, vai-
nas mecanicas en el 79% , vainas laser en el 28%
y de electrodiseccion en el 26%.

Con respecto a accesos alternativos de extraccion,
el 65% de los consultados emplearon el acceso femo-
ral y el 37% la vena yugular, cuando fue necesario.

En cuanto a la opinién sobre la facilidad del proce-
dimiento, el 80% de los médicos consideraron que
los cables de fijacion activa eran mas faciles de ex-
traer que los de fijacion pasiva y el 52% considero
de mas bajo riesgo la extraccion de cables de fijacion
activa, el 57% consideré mas facil extraer un cable
de estimulacion que uno de desfibrilaciéon y el 60%
considero de mayor riesgo la extraccion de cables de
desfibrilacién. El 81% consideré mas facil extraer los
cables de un solo cail, el 72% los de fijacién activa y
el 53% los tratados con goretex sobre los coll.

Los resultados de la extraccion fueron en 69 cen-
tros de un 88% de extraccion con éxito (en 31 cen-
tros, mas del 95%), éxito parcial en el 7% y fracaso
en el 5%.

Se refirieron complicaciones mayores por debajo
del 1% en el 63% de los centros, entre el 1 -2% en
el 27%, entre el 2-2,5% en el 7,5% y mas del 5%
en el 2,5% de los centros.

La mortalidad del procedimiento fue en 36 cen-
tros <0,5%, en el 10% oscilo entre el 0,5% vy el
2% y 54% de los centros no refirieron mortalidad.

Confio que estos documentos de la EHRA satisfagan
la peticién del Dr. G. Senador y colaboradores con res-
pecto a la necesidad de una formacion especifica en
extraccion de cables y permitan conocer la situacion
de la extraccion en los paises de nuestro entorno.
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Repolarizacién precoz y FV idiopatica

Repolarizacion precoz y fibrilacion ventricular
idiopatica. Revision y presentacion de un caso

Alfonso Jurado Roman, Belén Rubio Alonso, Belén Diaz Antén, Javier Molina Martin de
Nicolas, Roberto Martin Asenjo, Radl Coma Sanmartin, Jesis Rodriguez Garcia

Servicio de Cardiologia. Unidad de Estimulacion Cardiaca. Hospital Universitario 12 de Octubre

CASO CLINICO

Varén de 26 afios, que fue trasladado a nuestro
centro tras haber presentado una parada cardiaca
extrahospitalaria.

Estaba siendo estudiado por sincopes de esfuerzo
desde hacia meses. Los ecocardiogramas y pruebas
de esfuerzo realizados habian resultado normales y
no se habia establecido la causa de los sincopes.

El paciente fue encontrado por su familia en el
suelo de su habitacion inconsciente y cianotico, por
lo que iniciaron maniobras de reanimacion cardio-

Correspondencia:

Alfonso Jurado Roman.

Servicio de Cardiologia. Hospital U. 12 de Octubre.
Glorieta de Malaga s/n. 28045 Madrid.

e-mail: alfonjroman@hotmail.com

pulmonar. A la llegada de los servicios de emergen-
cias, el primer ritmo en el monitor fue fibrilacion
ventricular (FV). Tras 4 desfibrilaciones, y la admi-
nistracion de amiodarona y adrenalina, revirtio a
ritmo sinusal. El tiempo total de parada fue de 8
minutos (Figura 1A].

En el ECG tras la desfibrilacién, se objetivd supra-
desnivel céncavo del segmento ST de distribucién
generalizada con un “notch” mas llamativo en la
cara inferior, que fue disminuyendo en los minutos
siguientes (Figura 1B-C). Posteriormente, en todos
los ECG seriados durante el ingreso, permanecio
una imagen de elevacion del punto J en dichas deri-
vaciones (Figura 2A).

A su llegada a la Unidad Coronaria, ya sin eleva-
cion del ST ni alteraciones de la contractilidad seg-

Figura 1: A: Cuarta descarga sobre fibrilacién ventricular. B y C: ECG en los minutos posteriores a la desfibrilacién. Se observa una supra-
desnivelacién del ST céncava de distribucién global con un “notch” mas llamativo en la cara inferior (flecha), cuya magnitud va disminuyendo

progresivamente.

Bt
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Figura 2: A:ECG al ingreso. Desaparicién de la elevacién del ST con persistencia de ondas J en la cara inferior (flecha). B: ECG un afio antes
que muestra la fluctuacién de las ondas ] comparadas con el ECG del ingreso actual.

mentaria en el ecocardiograma urgente, se realizd
protocolo de hipotermia durante 24 horas y manejo
conservador. La evolucion clinica fue favorable, per-
mitiendo la extubacion a las 48 horas del ingreso,
sin evidencia de déficit neurolégico ni alteracion en
una BNM cerebral.

El ecocardiograma transtoracico y la RNM car-
diaca no mostraron signos de cardiopatia estruc-
tural. También se descartd enfermedad coronaria
mediante un angioTC.

Con el diagnéstico de FV idiopatica y sindrome de
repolarizacién precoz, se implanté un desfibrilador
automatico (DAI). La evolucién del paciente fue favo-
rable, sin nuevos episodios arritmicos ni complica-
ciones, por lo que fue dado de alta.

INTRODUCCION

La muerte subita cardiaca (MSC) es un proble-
ma mayor de salud publica con 350.000 muertes
anuales en los EEUU. A pesar de los avances tec-
nolégicos, solo el 3-10% de los pacientes que son
atendidos por una MSC fuera del hospital son recu-
perados satisfactoriamente .

Se define MSC como una muerte inesperada de
causa cardiaca producida en un corto periodo de

tiempo, por lo general <1 h, desde el inicio de los
sintomas 2.

La mayoria de los casos de MSC se producen en
pacientes con cardiopatia estructural. En ellos, la
taquicardia ventricular (TV), que degenera inicial-
mente a FV y mas tarde a asistolia parece ser la
secuencia registrada mas frecuentemente como
evento eléctrico principal.

Entre un B y un 14% de los casos de MSC ocu-
rren en pacientes sin cardiopatia estructural®2. En
estos casos, las arritmias registradas en el episo-
dio de MSC suelen ser TV polimérfica y torsades
de pointes (TdP) secundarias a diversas anomalias
cardiacas genéticas o adquiridas®.

Se sabe que los trastornos electrofisiolégicos pri-
marios con una alteracion de los canales idnicos
conocida (sindrome de QT largo o de QT corto,
sindrome de Brugada, taquicardia ventricular poli-
morfica catecolaminérgica) o desconocida son los
responsables del 10% de las MSC " 47.

Durante la Ultima década, varias publicaciones
han asociado el patron de repolarizacion precoz
(RP), clasicamente considerado como una variante
electrocardiografica benigna, con la presencia de
FV idiopéatica (FVI). La aparicién de este concepto,
ha creado una preocupacion en el colectivo médico,



Figura 3: Elevacién e la onda ] (flechas) como un “slurring” o como un
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“notching” en las derivaciones inferiores o laterales en pacientes con

gue se ha visto obligado a considerar el posible ries-
go arritmico de los habituales pacientes jovenes y
asintomaticos con RP.

En este articulo revisaremos el conocimiento ac-
tual acerca de este concepto.

DEFINICION DE REPOLARIZACION PRECOZ

El patron de RP es una variante electrocardiogra-
fica comun caracterizada por la elevacién del punto
J (unién entre el final del complejo QRS y el comien-
zo del segmento ST) sobre la linea de base de un
ECG de 12 derivaciones. Puede registrarse como
un “slurring” (transformacion gradual de la onda R
en el segmento ST), como un “notching” (deflexion
positiva inscrita en la zona terminal de la onda S), o
como una elevacion del segmento ST de concavidad
superior y ondas T prominentes en, al menos, dos
derivaciones contiguas '7-8 (Figura 3).

En la mayoria de los estudios, se ha considerado
RP una elevacién del punto J y/o del segmento ST
sobre la linea de base de al menos 0,1 mV ™.

Durante décadas este patron se considerd una
manifestacion electrocardiografica benigna®'", sin

embargo, algunos estudios recientes, han asociado
la presencia de este patrén, especialmente en las
derivaciones inferiores o laterales, con una especial
vulnerabilidad para presentar FV 1.8 12,

DEFIN‘ICI(‘JN DE FIBRILACION VENTRICULAR
IDIOPATICA

Para evaluar la asociacion entre RP y FVI, es ne-
cesario descartar a aquellos pacientes que han
presentado una MSC causada por una enfermedad
conocida.

Se define FVI a la padecida por un paciente que no
tiene cardiopatia estructural identificable por eco-
cardiografia, enfermedad coronaria detectable en la
coronariografia o prueba de esfuerzo, ni alteracio-
nes conocidas de la repolarizacién 3,

En segundo lugar, hay que descartar los trastor-
nos eléctricos de etiologia conocida. Asi, deben ex-
cluirse los pacientes con un intervalo QT corregi-
do (Q@Tc) menor de 340ms (AT corto) o mayor de
440ms (QT largo) '°. También se deben excluir los
pacientes con sindrome de Brugada, definido como
blogueo de rama derecha y elevacion del segmento
ST (> 0.2 mV] en 2 0 mas derivaciones precordiales
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V1-34, y los pacientes con arritmias catecolaminér-
gicas, definidas como arritmias durante la infusion
de catecolaminas o la prueba de esfuerzo.

Es importante destacar que la FVI suele afectar
a adultos jovenes. En el registro multicentrico mas
grande de FVI, la edad media fue de 35 + 10 afios".

EVOLUCION DEL CONCEPTO DE
REPOLARIZACION PRECOZ

La prevalencia de RP en la poblacion general varia
desde menos del 1% al 13%, dependiendo de la
edad (predominante en adultos jovenes), raza (ma-
yor en la poblacion negra), sexo (predominante en
varones), y del criterio elegido para definir la eleva-
cion del punto J (desde 0,05 mV a 0,2 mV) " 7.8.13,

Clasicamente se ha considerado como un hallaz-
go benigno, incluso indicador de “buena salud”, ya
gue predominaba en los individuos jovenes y entre-
nados. Este concepto fue apoyado por amplios estu-
dios poblacionales .

Sin embargo, durante la Ultima década, esta vision
ha cambiado debido a varias publicaciones que aso-
ciaban este patron con una mayor prevalencia de FVI.

Inicialmente, varios ‘case reports’ hicieron saltar
la alarma describiendo pacientes con FVI en los que
las “ondas J anormales” fueron el Unico hallazgo
anémalo '°. Sus hipétesis, fueron apoyadas por es-
tudios experimentales que demostraron el potencial
arritmogénico de la RP 1418,

Posteriormente, varios estudios de casos-control
mostraron de forma consistente que las ondas J

y la RP eran mas prevalentes en pacientes con
FV"I,12,13,19, 27.
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Figura 4: Prevalencia de RP en pacientes con FV y en controles

Finalmente, grandes estudios poblacionales han
demostrado que la presencia de ondas J tiene una
clara asociacion con la mortalidad cardiaca y arrit-
mica a largo plazo® 20,

Desde entonces, la “malignidad” de las ondas J en
derivaciones inferiores y laterales ha sido reconaoci-
da como una condicion clinica concreta de forma
similar al sindrome de QT corto o el de Brugada.
De hecho, debido a que las taquiarritmias en estas
entidades comparten un mismo mecanismo arrit-
mogénico (reentrada en fase 2), se ha llegado ha
sugerir el concepto de “Sindromes J”.

La emergencia de este concepto, ha creado una
preocupacion en el colectivo médico, que se ha vis-
to obligado a considerar el posible riesgo arritmico
de los frecuentes pacientes jévenes y asintomaticos
con ondas J en el ECG.

PRIMERAS DESCRIPCIONES Y ESTUDIOS
EXPERIMENTALES

El patron de RP en forma de “slurring” o “not-
ching” en la parte terminal del complejo QRS fue
descrito inicialmente en 19362'. Posteriormente,
Tomaszewski describid por primera vez la onda J
propiamente dicha, entendida como la deflexion del
punto J producida en la unién del QRS-ST 22. La aso-
ciacion de las ondas J con un incremento de riesgo
de FV fue documentado por primera vez por Osborn
en relacion con la hipotermia; de ahi, que estas on-
das también fueran inicialmente conocidas como las
“ondas de Osborn” 22,

En los dltimos 15 afos, se han publicado nume-
rosos casos, la mayoria procedentes de Japon, de
pacientes con FVI que presentaban como caracte-
ristica comun, ondas J en la cara inferior que se
acentuaban durante la bradicardia e inmediatamen-
te antes del inicio de la F\V/24.

Varios estudios experimentales apoyaron este
concepto, demostrando de forma brillante que este
patron se debia a un incremento de la dispersion
de la repolarizacion ventricular. Ademas observaron
que la onda J esta causada por la acentuacion de la
muesca de la fase 1 del potencial de accién epicar-
dico (Figura 4). Todo ello produce, eventualmente,
un acortamiento desproporcionado del potencial de
accion epicardico, reentrada en fase 2 y F\/25.26

ESTUDIOS DE CASOS CONTROL

Varios estudios casos-control evaluaron la preva-
lencia de la onda J en pacientes con FVI| - 12.13.18.27,
Incluyeron méas de 300 pacientes con FVI y 8600
controles (tabla I). Todos los estudios, definieron de



Referencia

Haisaguerre et al.

N

FVI: 206

(NEJM 2008) Controles: 412

Rosso et al. ( FVI: 45

JACC 2008) Controles: 124
Atletas: 121

Nam et al. FVI: 19

(EH]J 2009) Controles: 1.395

Abe et al. FVI: 22

(HR 2010) Controles: 6.657

Tikkanen et al. 10.864 adultos

(NEJM 2009) Seguimiento 30
anos

Tabla I

Criterios RP

Elevacién punto J =2 0,1 mV
(notching o slurring) en
derivaciones inferiores o laterales

Elevacién punto J 2 0,1 mV
(notching o slurring)

Elevacién punto J =2 0,1 mV
(notching o slurring) en 2
derivaciones consecutivas

Elevacién punto J 2 0,1 mV en 2
derivaciones consecutivas

Elevacién punto J 2 0,1 mV
(notching o slurring) en
derivaciones inferiores o laterales

Repolarizacién precoz y FV idiopitica

Estudios que relacionan la repolarizacién precoz con la FV idiopdtica.

Conclusiones

Mayor prevalencia de RP en FVI
(31% vs 5%; p< 0,001)

Mayor prevalencia de RP en FVI
(42% vs 13%; p< 0,001).
Prevalencia intermedia en atletas
(21%)

Mayor prevalencia de RP en FVI
(58% vs 3%; p< 0,001).
Especialmente si RP en multiples
derivaciones (73% vs 15%;

p< 0,05)

Mayor prevalencia de RP en FVI
(32% vs 2%; p< 0,001)

Incremento de mortalidad (RR
ajustado 1,28; IC 95%:1,04-1,59)

si RP en derivaciones inferiores

Sinner et al. (PloS 6.213 adultos

Elevacién punto ] 2 0,1 mV

Incremento de mortalidad
arritmica si onda J > 0,2 mV.

Incremento de mortalidad x 2-4

Medicine 2010) Seguimiento 28 (notching o slurring) en cualquier ~ veces si RP (especialmente en
afos derivacién salvo V1-3 derivaciones inferiores.

Registro CASPER 100 pacientes con Elevacién punto J 2 0,1 mV RP en 19 pacientes

JACC 2011 parada cardiaca y (notching o slurring) en 2 (14% en las paradas con etiologia

FE normal

derivaciones consecutivas
inferiores y/o laterales

conocida y 23% en las FVI;
p=0,23)

forma similar la onda J y concluyeron que su pre-
valencia era mayor en pacientes con FVI (Figura 4).

La evidencia clinica mas solida que condicion6 un
cambio de nuestra percepcion de la RP llegd con
los trabajos de Haisaguerre en 2007 y 2008, cuan-
do se describid que los pacientes con FVI tenian
una prevalencia de RP hasta 6 veces mayor que
la poblacién general’ 28. La RP se observo en el
31% (64 ,/206) de los casos de FVI frente al 5%
(21/412) de los sujetos sanos (p<0,001). Ade-
mas, basandose en los datos de DAI, objetivaron
qgue los 64 supervivientes de FVI con RP experi-
mentaron una mayor recurrencia de la FV que los
142 supervivientes de FV sin RP (41% vs 23%,
p=0,008).

Rosso et al. compararon los ECG de 45 casos de
FVI con los de los 124 controles de similar sexo y
edad y con los de 121 atletas jovenes, encontrando
gue la RP es mas comun entre los pacientes con FV
gue entre los controles (42% vs 13%, p=0,001) 2.
Esto fue particularmente cierto para la elevacion del
punto J en las derivaciones inferiores (27% frente
al 8%, p=0,006), y en | y aVL (13% frente al 1%,
p=0,009). Por el contrario, la elevacién del punto J
en V4-6 se produjo con una frecuencia similar entre
los casos y los controles (6,7% vs 7,3%, p=0,86).

En otro estudio, realizado por Nam et al, los ECG
basales de 11 de 19 (57,9%) pacientes con FV
mostraron RP en contraste con el 3,3% de 1.395
controles de la poblacién general '3.
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ESTUDIOS POBLACIONALES

Numerosos estudios previos sugirieron que la re-
polarizacién precoz tenia un excelente pronostico %7,
aunque estaban limitados por su metodologia.

En uno de los mas amplios realizado en 2003,
Klatsky et al. analizaron 73.088 pacientes. La pre-
valencia de la RP fue de 0,9% (670,/73.088]) y se
observo que esos individuos no tenian un aumento
de riesgo de muerte u hospitalizacion por causas
cardiacas''. Sin embargo, 1 de cada 2 controles
también tenian RP y esto podria explicar la diferen-
cia entre sus hallazgos y el resto de los estudios
poblacionales. Ademas, debido a que este grupo
realizd su estudio antes de que el potencial proa-
rritmico de la onda J fuera reconocido, el énfasis
durante el analisis ECG se puso en la presencia o
no de elevacion del ST méas que en la presencia de
ondas J. De hecho, sélo el 29% de los pacientes
con RP tenian ondas J. Esto es importante, ya que
en otros estudios, la presencia de odas J se asocio
significativamente con la FVI, mientras que la eleva-
cion del ST no "2,

Los otros dos estudios, realizados por Tikkanen
et al. y Sinner et al, se focalizaron en el valor pro-
nostico de las ondas J. Ambos encontraron que los
pacientes con ondas J tenian un mayor riesgo de
muerte cardiaca (tabla |).

Tikkanen et al. evaluaron la prevalencia y el valor
pronéstico de la RP en ECG rutinarios realizados a
10.864 sujetos de mediana edad. El seguimiento
medio fue de 30 + 11 afios con el objetivo primario
de muerte cardiaca y los objetivos secundarios de
mortalidad por todas las causas y muerte arritmica.
La prevalencia de RP fue de 5,8% (3.5% en deriva-
ciones inferiores, 2,4% en derivaciones laterales,
y sélo en el 0,1% en ambas). Al poner el limite de
elevacion del punto J > 0.2 mV, la prevalencia se
redujo a 0,33%.

El patrén de RP en las derivaciones inferiores se
asocio con un mayor riesgo de muerte cardiaca
(RR ajustado: 1,28; intervalo de confianza (IC) del
95%:1,04-1,59; p=0,03). La elevacion del punto
J en las derivaciones laterales rozo la significacion
estadistica en la prediccion de muerte cardiaca y
muerte por cualquier causa. Por otro lado, 59 de
630 pacientes con RP mueren de una causa arrit-
mica probada durante un periodo medio de 30 + 11
anos. Teniendo en cuenta estos datos, la prevalen-
cia de la denominada “RP maligna” resulta ser 1 de
cada 10 casos de los patrones de RP en el ECG,
lo que demuestra que 9 de cada 10 casos de RP
realmente deben ser benignosé.

Para poner en perspectiva el estudio, hay que des-
tacar también que la edad media era 44 + 8 afios.
Esto es relevante, ya que las curvas de mortalidad
con y sin onda J empezaron a divergir a los 60
afnos. Es improbable que este incremento en la mor-
talidad represente muerte por FVI, ya que ésta es
poco frecuente y afecta a jovenes.

De forma similar, aunque la asociacién entre on-
das J y aumento de mortalidad en el estudio de Sin-
ner fue particularmente fuerte para las edades mas
jévenes 3554, las curvas de mortalidad empezaron a
separarse a partir de los 50 afios de edad media.

Una posible explicacion es que los pacientes con
ondas J tienen un incremento en la dispersion de la
repolarizacién que les confiere un mayor riesgo de
muerte arritmica, pero solo en presencia de un fac-
tor proarritmico adicional. Estos desencadenantes
pueden ser extrasistoles procedentes del Purkinje
con un intervalo de acoplamiento corto (en los ra-
ros casos de FVI), o mas frecuentemente, isque-
mia miocardica. Apoyando esta teoria, se sabe por
ejemplo que, entre los pacientes con enfermedad
coronaria y DAI, la presencia de RP esta estadisti-
camente asociada con arritmias malignas 2°

El registro CASPER fue el primer estudio prospec-
tivo que estudio la prevalencia y caracteristicas de
la RP inferolateral en 100 pacientes supervivientes
de una parada cardiaca con fraccién de eyeccion
preservada. Se llevaron a cabo profundos estudios
clinicos y genéticos para desenmascarar cualquier
enfermedad cardiaca estructural o eléctrica de cur-
so subclinico. En 44 de los 100 pacientes se encon-
tro una causa establecida de la parada cardiaca. Un
patrén de RP significativo (>0,1 mV en al menos
2 derivaciones consecutivas) fue encontrado en el
19% de todos los supervivientes de parada cardiaca
del estudio, y en 23% de aquellos sin una causa que
explicara el evento tras un estudio completo. Casi
un tercio de los pacientes con RP tuvieron evidencia
de otro sustrato que podia predisponer a una para-
da cardiaca. De esto se deduce que la RP podria
ser parte de un proceso multifactorial que derivara
en una parada cardiaca en algunos pacientes 2°.

MECANISMOS DE REPOLARIZACION PRECOZ

1.- Estudios experimentales

El mecanismo exacto de la RP sigue siendo desco-
nocido. En 1991, Antzelevitch et al. propusieron por
primera vez que la inscripcion de la onda J en el ECG
se debia a las diferencias transmurales (epicardio
vs endocardio) en las primeras fases del potencial
de accion cardiaco (fases 1y 2) '8 31, Posteriormen-
te, obtuvieron evidencia directa en apoyo de esta
hipétesis en estudios en perros '@ (Figura 5y B).



Figura 5 : Registro simultaneo del potencial de accién transmem-
brana desde el endocardio y el epicardio y el ECG transmural en
una muestra de ventriculo canino. En el ECG se observa una onda
J debido a la presencia de un notch en el potencial de accién epicdr-
dico (mediado por la corriente Ito) que no existe en en endocardio

La disminucion de las corrientes de entrada de
sodio (INa) o de calcio (ICal) o un aumento en las co-
rrientes de salida de potasio (lto, lkr, Ik-ATR Ik-Ach)
magnificaria esa desproporcion transmural de la
repolarizacion ventricular. Esto, podria generar un
sustrato arritmogénico para el desarrollo de una
reentrada en fase 2 que desencadenaria finalmente
una arritmia ventricular.

Por tanto, la evidencia actual apoya este concep-
to de que la elevacion del punto J es un marcador
del aumento de la heterogeneidad transmural de la
repolarizacion ventricular, lo que incrementa la vul-
nerabilidad a taquiarritmias ventriculares '8

Como se ha descrito anteriormente, y basandose
en los datos de estudios poblacionales ® 20 es proba-
ble que los pacientes con ondas J tengan un incre-
mento en la dispersion de la repolarizacion que les
confiere un mayor riesgo de muerte arritmica. Sin
embargo, precisan la coadyuvancia de otro factor
proarritmico adicional o desencadenante (extrasis-
toles del Purkinje con un intervalo de acoplamiento
corto, isquemia miocéardica, farmacos inhibidores de
corrientes de entrada de Na, etc) para padecerla.

Algunos estudios han sugerido incluso, que el pa-
tron de RP precoz inferior, aparte de ser un signo
de un trastorno de los canales idnicos, posiblemen-
te geneético, podria ser un marcador de cardiopatia
estructural 32 23,

2.-Estudios genéticos

La importancia de los factores genéticos en la RP
fue sugerida inicialmente por el grupo de Haisague-

Repolarizacién precoz y FV idiopitica

Figura 6: Efecto de la secuencia de activacién ventricular en la onda
J (preparaciones de ventriculos derechos caninos). A. Cuando se es-
timula desde el endocardio, activindose el epicardio en ultimo lugar,
una onda J en el ECG se alinea temporalmente con la muesca del
potencial de accién epicdrdico mediado por la corriente Ito (flecha).
B. Cuando se estimula desde el epicardio, activindose el endocardio
en dltimo lugar, la muesca del potencial epicirdico coincide con el
QRS y la onda J desaparece (imagen de Yan y Antzelevitch).

rre ', gue mostré que el 16% de los casos de FVly
RP tenian una historia familiar de MS.

El caracter heredable del patron de RP fue de-
mostrado por primera vez en el trabajo de Nunn et
al. que estudiaron 363 familiares de primer grado
de 144 familias de pacientes con MSC arritmica,
concluyendo que una elevacion del punto J en deri-
vaciones inferolaterales es mas prevalente en los fa-
miliares de pacientes con una MS arritmica que en
los controles (23% vs 11%]) y que es un factor mo-
dificador del riesgo de arritmia letal potencialmente
heredable (OR:2,54; IC 95%:1,66-3,9; p<0,001).

En otro estudio, Noseworthy et al, encontraron
gue mientras que en la poblacion general la preva-
lencia de RP era del 3,3%, los hermanos de indivi-
duos con RP tenian una prevalencia del 11,6% con
un incremento de la probabilidad de RP (OR 2,22,
IC 95%: 1,01-4,85; p=0,047] (34).

Aunque parece que el patron de RP parece tener
una base hereditaria, debido a que la RP no se aso-
cié con un mayor riesgo de MSC hasta hace poco,
no se han identificado con certeza el tipo de heren-
cia ni los marcadores genéticos para diferenciar las
formas benignas y arritmicas.

Hay que considerar que la FVI, aunque parece mas
prevalente en individuos con RRE sigue siendo un fe-
némeno muy raro. Ademas, los factores genéticos
gue determinan la RP, pueden no conferir mayor ries-
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go de eventos arritmicos, sino ser solo la base para
una agrupacion familiar de patrones de RP “benig-
nos”. Por todo ello, el valor del screening ECG en her-
manos de victimas de MSC tiene un valor incierto 34.

La alta frecuencia del patrén de RP en la pobla-
cion, hace probable que su herencia sea poligénica
e influenciada por factores ambientales. Sin embar-
go, algunos autores han sugerido que podria tener
un patrén de herencia autosémico dominante con
penetrancia incompleta 33.

El grupo de Haisaguerre identificé la primera al-
teracion genética asociada con FVI y RP inferolate-
ral, que era una variante poco frecuente en el gen
KCNJ8, responsable de la subunidad Kir 6.1 del ca-
nal Ik-ATP 35, Mas recientemente, Medeiros-Domin-
go et al. investigaron 101 pacientes con sindromes
de onda J, que incluia 87 casos de sindrome de
Brugada, 14 de sindrome de RP, y 1 caso en cada
grupo poseia la misma mutacion sin sentido, KC-
NJ8-S422L %8. Estos hallazgos apoyan que KCNJ8
sea un nuevo gen con susceptibilidad genética en
los sindromes J.

Otra mutacion asociada al sindrome de RP fue
identificada por Burashnikov et al. en la subunidad
B2 del canal de calcio cardiaco tipo L en pacientes
con el sindrome de RP, encontrandose en el 5,2%
de las FV idiopaticas en su serie %’.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO DE FV

Como se describié anteriormente, a pesar de que
la RP es una entidad comun, la FVI en los adultos
jévenes es muy rara. Aln asi, parece relevante dife-
renciar los patrones de RP que no conllevan mayor
riesgo arritmico de otros de “RP maligna” que pre-
disponen a FVI.

No existen herramientas clinicas establecidas o
test de provocacion para estratificar el riesgo de la
RP inferolateral maligna. Sin embargo, los estudios
realizados hasta la fecha, han apuntado algunas ca-
racteristicas clinicas y ECG que pueden distinguir la
RP benigna de la maligna.

1.- Caracteristicas clinicas

Abe et al. reportaron que la prevalencia de la RP
en 222 pacientes con sincope de origen incierto
era casi 10 veces mayor que en 3.915 controles
sanos (18,5% vs 2%) 8.

En el estudio de Haisaguerre, una historia familiar
de MSC fue mas frecuente en pacientes con FVIy
RP que en los que no tenian RP.

Nunn et al. también sugirieron que una historia
familiar de muerte suUbita arritmica, epilepsia o

sincope inexplicado deben considerarse en la eva-
luacién de estos pacientes®3. Por ello, individuos
jévenes y asintomaticos con RP y antecedentes fa-
miliares de MSC inexplicada o sincope de origen
desconocido deberian ser evaluados y seguidos
estrechamente 24.

2.- Magnitud de la onda J

Al igual que en el sindrome de QT largo, una ma-
yor duracion del intervalo QTc implica mayor riesgo
arritmico, es logico pensar que un patron de RP
mas prominente se asocie con una mayor probabili-
dad de presentar FV.

Haisaguerre et al. describieron que la magnitud
de la onda J en los pacientes con FVI fue significati-
vamente mayor que en el grupo control (2,0+ 1,2
vs 0.8 mV +0.4 mV; p<0,001)".

En el estudio de Tikkanen et al, los sujetos con
elevacion del punto J > 0,2 mV en derivaciones infe-
riores, no solo tenian un mayor riesgo de muerte de
causa cardiaca (RR ajustado: 2,98; IC 95%:1,85-
4,92; p<0,001) en comparacion con una elevacion
del punto J >0,1 mV, sino que también tenian un
riesgo significativamente elevado de muerte por
arritmia (RR ajustado: 2,92; IC 95%: 1.45-5.89;
p=0,01)8. Hay que destacar ademas, que una ele-
vacion del punto J > 0,2 mV parece ser rara en la
poblacién normal (O,3%; que corresponde al 10,3%
de los sujetos con RP).

En el registro CASPER, la elevacion del punto J
en los pacientes con FVI fue de mayor amplitud
(0,25+0,171 mV vs 0,13 + 0,05 mV; p=0,02) que
aquellos con una causa establecida de la parada
cardiaca ®°.

Hay que tener en cuenta, que, aunque el 75%
de los sujetos con una elevacion del punto J en la
medicion basal tenian el mismo patron varios afios
después, la magnitud de la elevacion de la onda J
puede fluctuar, lo que significa que una onda J de
baja magnitud no debe ser considerada como una
entidad estatica®3°. De hecho, se puede observar
en nuestro paciente una fluctuacién de la magnitud
de la onda J, que era mucho menor en los ECG que
se le realizaron un afo antes (Figura 2B).

Estos hallazgos indican que la magnitud de la ele-
vacion del punto J podria ser un discriminador de
riesgo.

3.- Distribucion de la onda J

La localizacion de las ondas J también se ha aso-
ciado con distinto riesgo de desarraollar FV en los
distintos estudios.



Tikkanen et al. describieron que de los 630 pa-
cientes con RP, 384 (3,5%) la presentaban en la
cara inferior, 262 (2,4%) en la lateral y s6lo 16
(0,1%) tenian RP tanto en las derivaciones inferio-
res como en las laterales®.

Centrandose en los pacientes con FV, se encontré
gue 46,9% de los pacientes con FV y RP mostraron
el patrén de RP tanto en las derivaciones inferiores
como laterales .

Del mismo modo, la presencia global de RP no se
observé en ninguno de los 46 pacientes con RP sin
FV (seleccionados de entre 1.395 individuos de la
poblacién general), pero lo fue en el 45,5% de los
pacientes con RP que desarrollaron FV'3. En el re-
gistro CASPER, también se describid que los pacien-
tes con FV tenian un patron de RP de distribucion
mas amplia (4,3 1,3 derivaciones vs 2,8 +0,8
derivaciones; p= 0,01 °.

Las implicaciones de una onda J global son desco-
nocidas, pero, en teoria, esta caracteristica implica-
ria una repolarizacion anormal mucho mas difusa.

Atendiendo a la localizacion de la onda J, Antze-
levitch, clasifico la RP en tres tipos, con un riesgo
distinto de desarrallar arritmias malignas 28:

- Tipo 1: patron de RP en las derivaciones precor-
diales laterales. Es frecuente entre varones sa-
nos y atletas y muy raro en los supervivientes de
FV.

- Tipo 2: patrén de RP en derivaciones inferiores
o inferolaterales. Estd asociado con un mayor
riesgo arritmico, ya que ha sido frecuentemente
descrito en pacientes con FV idiopética.

- Tipo 3: patrén de RP global (inferolateral y pre-
cordiales derechas). Implica el mayor riesgo de
desarrollo de arritmias malignas incluyendo tor-
mentas de FV.

Por todas estas consideraciones, algunos autores
sugieren que, para evitar confusiones con el patron
comuan en los atletas altamente entrenados, el tér-
mino “sindrome de elevacion inferolateral de la onda
J” es probablemente mas apropiado para la RP aso-
ciada con FV.

4.- Morfologia de la onda J

También las distintas morfologias del patrén de
RP se han asociado con distinto riesgo arritmico.

Merchant et al. compararon los ECG basales de 9
pacientes con FV/TV y RP con 61 controles con RP
normal pareados por edad y sexo?’. Demastraron
gue una muesca en el QRS (“notching”) fue mas fre-
cuente entre los casos que en los controles en V4
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(44% frente al 5%, p=0,001), V5 (44% frente al
8%, p=0,006) y V6 (33% frente al 5%, p=0,013).
Llegaron pues a la conclusion de que un notch en
derivaciones precordiales izquierdas es mas fre-
cuente en la “RP maligna” que en los casos benig-
nos y que su presencia podria ser utilizada como
una herramienta para la estratificacion del riesgo.
Sin embargo, el nimero de casos fue pequefio e
incluyé 3 pacientes con TV monomorfica idiopética
sin FV.

Rosso et al. diferenciaron tres tipos morfolégicos
de RP: ondas J, “slurring” de la onda Ry elevacién
del ST. Sélo la presencia de ondas J era significati-
vamente distinta en pacientes con FV.

Recientemente, Tikkanen et al, han realizado un
nuevo analisis sobre el valor pronéstico de la mor-
fologia de la elevacién del ST en pacientes con RP
Observaron que en la mayoria de los atletas sanos
con RPR el ST ascendia rapidamente hacia la onda
T. Por ello, especularon que un patrén del ST de
“rapido ascenso” era benigno. Con esta suposicion,
reanalizaron los datos de su amplio estudio pobla-
cional realizado previamente. Encontraron que en
la poblacion de adultos no atletas, s6lo una minoria
(28%) tenian RP con un patrén de réapido ascenso
del ST mientras que 72% tenian RP con un ST plano
u horizontal. El hallazgo mas interesante consistio
en gque solo los pacientes con el ST horizontal tenian
un aumento del riesgo de muerte cardiaca y arrit-
mica durante un seguimiento de 30 + 11 afios. Los
pacientes con ondas J y segmento ST horizontal tu-
vieron un HR de muerte arritmica ajustado por edad
y sexo de 1,43 (IC 95%:1,05-1,94) comparado con
los pacientes sin RP Por el contrario, los sujetos
con ondas J y rapido ascenso del ST no tenian un
incremento del riesgo de muerte arritmica 3°.

5. Acentuacion de la onda J previa a la FV

En los momentos previos o posteriores a la pa-
rada cardiaca, los datos del ECG pueden sugerir la
causa de la misma.

Tras una MSC, se producen cambios ECG inespe-
cificos, independientes del origen de la misma, sin
embargo no parece que el patron de RP precoz sea
una consecuencia del trauma que supone una MSC
o los medios usados en la reanimacion. Esto se sus-
tenta en el estudio de Haisaguerre’, ya que en 1/3
de los casos, se pudieron evaluar ECG previos a la
parada cardiaca, y en todos ellos se observaba el
patron de RP.

En cuanto a la variacién del ECG previa al episodio
de FV, en ese mismo estudio, Haisaguerre et al.
realizaron ECG seriados durante una tormenta eléc-
trica en 18 sujetos, y todos maostraron una acentua-
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cion constante y notable en la amplitud de la onda
J previo al inicio de la arritmia comparada con el
patron de referencia (de 2,6 + 1T mma 4,1 +2 mm,
p<0,001)". Este hallazgo fue refrendado por el
estudio de Nam et al. y el registro CASPER, que
también encontraron una acentuacion transitoria
de las ondas J antes del desarrollo de la tormenta
eléctrica '3 =C,

Por tanto, los datos disponibles sugieren que el
aumento transitorio de la onda J presagia un alto
riesgo de FV en pacientes con ER.

6. Correlacion entre la ubicacién del punto J y el
origen de las arritmias

El grupo de Haisaguerre demostro la existencia de
una asociacion entre la localizacion de la RP en el
ECG basal y el origen de la FVI mediante el mapeo
de los extrasistoles ventriculares que iniciaban la FV
en pacientes con RP y FVI'. En B pacientes con
RP registrada solo en las derivaciones inferiores,
todos los casos de ectopia se originaron de la cara
inferior del ventriculo izquierdo. En los pacientes con
RP generalizada (registrada tanto en la cara inferior
como en la lateral), los EV se originaron a partir de
multiples regiones " 4°.

En los pacientes con FVI y RP debe producirse
alarma si el origen de la arritmia, identificado por la
morfologia del EV que inicia la FV, es concordante
con la ubicacion de la RP.

De esta forma, la asociacion entre el patrén de
RP y las arritmias malignas esta apoyado tanto por
la acentuacion del patron de RP previo al inicio de la
FV como por el origen de los latidos desencadenan-
tes de la misma procedentes de la zona con RP en
el ECG basal .

7. Potenciales tardios medidos por un sistema
de sefial promediada en Holter de 24 horas

Abe et al. reportaron que los pacientes con FVI
y ondas J tenian una alta incidencia de potenciales
tardios que mostraban un ritmo circadiano con pre-
dominio nocturno'®. La alternancia de la onda Ty
la dispersion del intervalo QT no fueron Utiles, pero
la deteccion de potenciales tardios por un sistema
de sefial promediada con Holter de 24 h demaostro
ser una técnica Util para identificar un alto riesgo de
eventos arritmicos.

8.- Induccion invasiva de la FV

Los pacientes con FVI, frecuentemente tienen FV
inducible durante el estudio electrofisiolégico (EEF).
Por ello, de forma similar a los pacientes con sin-
drome de Brugada, parece tentador realizar un EEF

a los pacientes asintomaticos con ondas J para
estratificar su riesgo arritmico. De hecho, un gran
nimero de individuos asintomaticos con elevacion
del ST sugerente de Sindrome de Brugada fueron
sometidos a EEF. Esta préactica condujo con frecuen-
cia al implante de un DAI4'. Sin embargo, sélo una
minoria (< 3% en 4 afios de seguimiento) obtuvieron
beneficio y muchos méas (28%) presentaron serias
complicaciones derivadas del DAI42,

La induccion de la FV en el contexto de individuos
con RP se intenté en 132 pacientes con FV desde
2 zonas diferentes de los ventriculos y hasta con 3
extraestimulos'. Los pacientes con RP no mostra-
ron una inducibilidad significativamente mayor que
aquellos sin RP'. Ademas, se sabe que al menos un
6% de individuos sanos tendrian FV inducible duran-
te un EEF agresivo .

Por todo ello, se debe evitar la tentacion de reali-
zar EEF a pacientes asintomaticos con ondas J sin
importar su magnitud y extension.

MANEJO DE LA FV ASOCIADA CON
REPOLARIZACION PRECOZ

1. Manejo farmacolégico de la tormenta eléctrica
en la fase aguda

Haisaguerre et al. analizaron la eficacia de distin-
tos farmacos en las tormentas arritmicas de pa-
cientes con RP y FVI43. De 122 pacientes con FV y
RP, 33 (27%) experimentaron mas de 3 episodios
de FVy 16 una tormenta eléctrica (> 3 FV/24h). En
esta poblacion, la tormenta eléctrica no respondio
a B-bloqueantes, lidocaina, mexiletina ni verapamilo,
pero la amiodarona fue parcialmente eficaz. Por el
contrario, la infusion de isoproterenol suprimia in-
mediatamente la tormenta eléctrica.

Por ello, parece que la mejor estrategia para el
control agudo de las arritmias ventriculares en el
contexto de la RP podria ser la sedacion profunda
y la infusion de isoproterenal ' 43. En casos de tor-
menta eléctrica resistente a farmacos, la asistencia
ventricular izquierda y trasplante cardiaco son otras
opciones alternativas.

2. Manejo de la FV recurrente durante la fase
cronica

En pacientes que han presentado una FVI, al no
presentar causas reversibles, el implante de un DAl
es una clara indicacion.

Se sabe que los pacientes con FVI y RP presen-
tan una mayor incidencia de recurrencia de FV que
los pacientes con FV sin RP (43% frente a 23%,
p< 0,001)". Por este mativo, ademas del implante
de DAI, surge la necesidad de buscar una terapia



eficaz para prevenir la recurrencia de las arritmias
ventriculares en estos pacientes.

El grupo de Haisaguerre describid tras un segui-
miento de 69 + 58 meses, que la mayoria de far-
macos antiarritmicos orales eran poco eficaces en
la prevencion de recurrencia de FV: blogueadores
beta, verapamilo, mexiletina, amiodarona y antia-
rritmicos de clase Ic“3. Sin embargo, la quinidina
fue eficaz en 9 de 9 pacientes, disminuyendo la FV
recurrente de 33 + 35 episodios a cero en 25+ 18
meses de seguimiento '43.

Curiosamente, la quinidina ya habia demostrado
ser efectiva en la prevencion de FV inducida por hi-
potermia en estudios experimentales afios atras 44.

La ablacion con cateter de la ectopia que inicia
la FV podria ser otro tratamiento potencial para el
manejo de la FV en pacientes que no responden a
farmacos .

CONCLUSION

La evidencia actual, establecida a partir de un
gran namero de pacientes con un seguimiento pro-
longado, sugiere que la RP particularmente si se
registra en derivaciones inferolaterales o de forma
global, no es siempre tan benigna como se pensa-
ba tradicionalmente. Sin embargo, para entender
la implicacion clinica de este hallazgo es importante
enfatizar que la FVI es una enfermedad rara cuya
incidencia se estima que so6lo 1 de cada 30.000
adultos jovenes. Asi, incluso aunque la presencia de
ondas J triplique el riesgo de desarrollar FVI, ese
riesgo tan solo alcanzaria 1 de cada 10.000 indivi-
duos. Por tanto, un hallazgo incidental de ondas J
en un paciente asintomatico, no deberia ser consi-
derado como un marcador de riesgo de FV| 12 2433,

Sin embargo, existe un perfil de paciente con RP
de “alto riesgo”. Se recomienda una evaluacién cui-
dadosa y un seguimiento estrecho de los pacientes
con RP que presentan sincope de origen descono-
cido, una historia familiar de arritmias ventriculares
idiopaticas o MSC.

Para los pacientes con FV recurrente, el isoprote-
renol en los casos agudos y la quinidina en los casos
cronicos son farmacos antiarritmicos eficaces.

Futuros estudios clinicos y experimentales deben
centrarse en la comprension de los mecanismos
exactos de este patron, y en establecer un método
optimo de estratificacion de riesgo.

Repolarizacién precoz y FV idiopitica
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RESUMEN

Evaluamos retrospectivamente datos de 44 Mo-
nitores Cardiacos Implantables (MCI). Revisamos el
motivo del implante, variables demogréficas, eficacia
diagnostica, calidad del registro, exploraciones pre-
vias realizadas a los pacientes, tiempo transcurrido
hasta el implante y desde éste hasta el diagnostico.

El motivo predominante del implante fue sincope
(90,9%). En el 25% de los pacientes transcurrié un
periodo mayor de 3 afios desde el comienzo de los
sintomas al implante y en el 77,3% el periodo fue
mayor de 3 meses. En el periodo previo al implante,
fueron atendidos por una media de 2,3 especialis-
tas a veces en multiples ocasiones, se les realizd
una media de 5 tipos de pruebas diagnésticas dife-
rentes, con frecuencia repetidas, y el 36,36% pre-
cisaron ingreso hospitalario (124 estancias hospi-
talarias totales). El MCl fue eficaz en el diagnéstico
de 26 de los 36 dispositivos interrogados (68,4%],
y de ellos se implanté marcapasos (MP) en 19 pa-
cientes (73%).

Entre el implante del MCI y el diagnéstico trans-
currid una media de 184,12 (+ 241,08 DE) dias
y entre el diagnostico y el implante de MP una me-
dia de 6,42 (+ 3,1 DE) dias. El dispositivo registro
adecuadamente en el 94,7% de los pacientes in-
terrogados. En el 91% el registro diagnéstico se
activo de forma automatica. Las revisiones fueron
programadas en el 68,57% de los pacientes y tras
un evento urgente en un 31,4%. La presencia de
un ECG basal normal se asocié significativamente
con la ausencia de implante de MP durante el segui-
miento (p< 0,033) aunque no lo descarto, ya que 6
de estos pacientes precisaron MP (27,3%).

Correspondencia:

Santiago Macias Martin,

Complejo Hospitalario Hospital General de Segovia.

C/ Miguel Servet s/n

40002 Segovia. Espaia

Tfno: 921 419 193 Fax: 921 419 193

E-mail:  smaciasm1 @hotmail.com
smacias@saludcastillayleon.es

Aungue el MCI es costoso inicialmente, su renta-
bilidad diagnostica, la reduccion en el nimero de
pruebas, consultas especializadas, estancias hospi-
talarias y riesgo para el paciente sintomatico hacen
aconsejable el implante con mas frecuencia de este
dispositivo.

INTRODUCCION

Establecer la etiologia de un sincope continda
presentado dificultades a pesar de disponer actual-
mente de multiples métodos de diagnéstico. Con
frecuencia, a pesar de practicar gran niumero de
pruebas, no se descubre su etiologia. La aparicion
de éste de forma intermitente y subita, hace prac-
ticamente imposible el registro electrocardiografico
o la reproduccion del evento con métodos de pro-
vocacién. Hasta un 18% de los sincopes perma-
necen sin explicar con los méetodos de diagnostico
convencionales .

Esas circunstancias producen un importante re-
traso en el diagnostico, la realizacion y repeticion de
innumerables pruebas, el peregrinaje del paciente
por diferentes consultas de especialistas, ingresos
hospitalarios y un considerable riesgo traumatico y
vital derivado de los episodios sincopales. En oca-
siones incluso los estudios electraofisiologicos no evi-
dencian la etiologia 3.

Los MCI son dispositivos de facil colocacion me-
diante una intervencion minimamente cruenta, con
infrecuentes complicaciones derivadas del implante
y que permiten acortar importantemente el periodo
diagnéstico.

METODOS

Nuestro objetivo fue evaluar la eficacia diagnos-
tica, la calidad del registro y el funcionamiento del
MCI en pacientes en los que otras exploraciones
no habian conseguido alcanzar el diagnoéstico; asi
como determinar los tiempos transcurridos hasta
el implante y desde el implante hasta el diagnosti-
co. Si se implanté un MP, determinar también las
variables asociadas y el tiempo transcurrido hasta
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Tabla I

Tiempo transcurrido desde el inicio de los
sintomas al implante del dispositivo MCI

Periodo transcurrido E:cientes Porcentaje
Mayor de 3 afios 11 25%
Entre 1 afio y 3 afios 11 25%
Entre 3 meses y 1 afio 12 27,3%
Entre 1 y 3 meses 8 18,2%
Menor de 1 mes 2 4,5%

el implante final de un dispositivo de estimulacion
cardiaca.

Estudiamos de forma retrospectiva todos los MCI
implantados entre los afios 2007-2011. Se ana-
lizaron los sintomas que motivaron el implante, el
tipo y nimero total de pruebas a las que previamen-
te habian sido sometidos, el nUmero de especialis-
tas consultados antes del diagnoéstico, los periodos
transcurridos desde el inicio de los sintomas al im-
plante, desde éste al diagnéstico, y finalmente el
tiempo transcurrido desde el diagnostico hasta el
implante de un MP. También se analizé la eficacia
diagndstica del dispositivo y la calidad del registro, si
el registro fue automatico o activado por el paciente
y si la lectura fue automatica o programada. En el
grupo de enfermos con ECG previamente normal
y sincope, evaluamos en cuantos se implanto final-
mente un MP.

Se calcul6 la media, desviacion estandar, mediana,
moda, distribucién de tantos por ciento (%) y tablas
de contingencia en cruce de variables categoricas.
La comparacion entre grupos se realizd aplicando
el test de Chi Cuadrado mediante el test exacto de
Fisher. Un valor P de 0,05 o menos fue considerado
positivo.

RESULTADOS

Analizamos un total de 44 pacientes a los que fue
implantado un dispositivo de monitorizacion cardia-
ca implantable. La distribucién por sexo fue de 25
hombres (56,8%) y 19 mujeres (43,2%). La edad
media del grupo fue de 71,08 (+ 14,05 DE) con una
mediana de 75 afios. No hubo diferencias de edad
por sexo (70 afios/mujeres; 71,9 afios/hombres).
El motivo de implante fue sincope en el 890,9% vy en
todos los casos tipicamente cardiovascular, s6lo un
paciente tuvo sintomatologia neurolégica en forma
de convulsiones y otro sintomatologia previa o pro-

Tabla I1
Pruebas diagnésticas realizadas antes del
implante del MCI.
Prueba Diagnéstica Porcentaje
Holter externo 97,7 %
Ecocardiograma 86,4 %
Electroencefalograma 54,5 %
Coronariografia 18,2 %
Ergometria 20,5 %
TAC craneal 47,7 %
Doppler de TSA 477 %
Doppler de miembros inferiores 9,1 %
Medida de TA ortostética 2,3%
Test de Mesa Basculante 2,3 %
Otras pruebas 25,0 %

dromos previos al episodio sincopal. En 2 casos, los
sintomas fueron palpitaciones y mareo, en uno se
implanté solo por mareo y en otro solo por disnea.
Las comaorbilidades mas frecuentes fueron HTA
(54,54%), Diabetes (13,6%) y existencia de cardio-
patia previa (15,9%).

Desde el comienzo de los sintomas al implante
del MCI transcurrié un periodo mayor de 3 afios en
11 de los pacientes (25%), entre 1 afio y 3 afios
en otros 11 (25%), entre 3 meses y 1 afio en 12
(27,3%), entre 1-3 meses en 8 (18,2)% y menor
de un mes en 2 (4,5)%. (Tabla I).

Durante el periodo pre-implante precisaron ingre-
so hospitalario 16 pacientes que permanecieron
ingresados una media de 7,75 dias (+4,25 DE,
mediana 8) lo que origind un total de 124 dias de
ingreso hospitalario. Fueron atendidos por una me-
dia de 2,3 (= 0,8 DE) especialistas (predominante-
mente cardiologia, neurologia y medicina interna) y
se realizaron una media de 5 (+ 2,1 DE) explora-
ciones por paciente (Tabla Il). Hubo 27 pacientes
(61,4%) atendidos por el neurélogo y 1 paciente
por el psiquiatra.

El dispositivo fue interrogado en 38 casos (se
excluyeron B casos en los que aun no habia sido
interrogado por ausencia de eventos o por haber
transcurrido poco tiempo desde el implante] y fue
eficaz en el diagnéstico de 26 (68,4%). De ellos
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se implantdé un MP en 19 pacientes (73%]), el 50%
del total de los interrogados. En cuatro casos se
detectaron arritmias que fueron tratadas, otro ya
tenia implantado un MP (el MCI se implantd con
fines diagnodsticos posteriormente al implante del
MP], otro concluyd en una epilepsia, y uno no volvid
a tener sintomas y el dispositivo agoto la bateria.
Hubo una complicacion infecciosa por Staphilococ-
cus Aureus en un dispositivo (2,2%), que se retiro.

Entre el implante del MCl y el diagnéstico transcu-
rrid un media de 184,12 dias (+ 241,08 DE) desta-
cando el amplio rango (2-985 dias). La media entre
el diagnostico y el implante de un MP fue de 6,42
dias (+ 3,1 DE).

El dispositivo registré adecuadamente (Figuras.
1, 2) en la mayoria de los pacientes interrogados
(94,7%) (36 de 38 pac.), y solo excepcionalmente
se registro infradeteccion (Figura 3). En la mayoria
de los dispositivos el registro diagnostico se activo
de forma automatica (91%) (30 de 33 pac.). Las
revisiones fueron programadas en el 68,57% de los
pacientes (24 de 35) y tras un evento urgente en un
31.4% (11 de 39).

Un 50% de los pacientes (22) mostraban algin
tipo de anomalia en el ECG basal (blogqueo auricu-
lo-ventricular de primer grado, bloqueo de rama,
blogueo bifascicular, blogueo intraventricular, isque-
mia). De ellos el 56% (13) precisaron implante de
MP en el seguimiento y el 40,9% (9) no lo preci-
saron. La presencia de un ECG normal se asocio
significativamente con la ausencia de implante de
MP durante el seguimiento (p< 0,033). En 6 de los
pacientes en los que el ECG era normal se implanto
MP (27,3%), mientras que otros 16 pacientes no
lo precisaron (72,7%).

DISCUSION

La distribucién por sexo fue ligeramente superior
para los hombres, sin diferencias de edad entre am-
bos grupos. El MCI fue altamente eficaz en el diag-
néstico, siendo capaz de identificar la causa de los
sintomas en el 68,4% de los pacientes en los que
se interrogo el dispositivo por telemetria. De ellos
se implanté un MP en 19 pacientes (73%). Desta-
ca la baja incidencia de complicaciones infecciosas,
la ausencia de lesiones dérmicas por decubito y la
buena calidad de la mayoria de los registros.
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El sincope (90,9%) fue la principal indicacién de
implante de un dispositiva MCI. Los hallazgos mas
frecuentes fueron bradiarritmias o paros sinusales,
pero, al igual que otros estudios 224, un 10,5% pre-
sentaron taquiarritmias y se pudo establecer la etio-
logia arritmica del sincope (Figura 4). Por este moti-
vo estaria indicado implantarlo mas frecuentemente
para el diagnostico de taquiarrimias de aparicion
infrecuente, especialmente si existe sospecha de
taquicardias ventriculares en pacientes con cardio-
patia estructural®. Al menos deberia complemen-
tar al estudio electrofisioldgico, ya que la efectividad
diagnostica de éste alcanza solo el 42%8. Algunas
arritmias auriculares, fibrilacion auricular lenta o
sindrome de QT largo pueden requerir MP para
su tratamiento’, y ademas, en nuestros casos, el
dispositivo sirvid para indicar otro tipo de terapias
(farmacolégicas, ablacion de via lenta o implante de
DAI). En el estudio ISSUE &° un 14% de los pacientes
pertenecian al grupo 4 de la clasificacion del sinco-
pe, que corresponde al diagnostico de taquicardias
de diferente tipo (sinusal, FA, TSV no TV]. Por ello
una indicacién de implante del MCI recogida en las
recomendaciones ®'° es el diagnostico de sincopes
de posible etiologia taquiarritmica.

El tiempo transcurrido desde el inicio de los sinto-
mas al implante del dispositivo fue muy prolongado
(Tabla 1). Durante este periodo, fueron sometidos
a numerosas pruebas diagnosticas e ingresos. El
61,4% de los pacientes fue enviado a consulta de
Neurologia y en un caso a la de Psiquiatria. Se ha
descrito una pobre correlacion entre algunas de es-
tas pruebas (test de mesa basculante] y el registro
electrocardiografico durante el sincope ''. El aumen-
to de coste originado por multiples test diagnosti-
cos, descrito en estudios anteriores '® '3, supuso
un gasto elevado por paciente durante este periodo,
el cual podria haber sido menor con un implante
mas precoz, ademas habria reducido el riesgo vital
afiadido para los pacientes que sufren frecuentes
sincopes. En el estudio de Krahn et al. '* se demos-
trd la mayor eficacia diagnastica y el menor coste
por diagnostico con el implante precoz de dispositi-
vos MCI. Otros estudios, también han demostrado
gue una estrategia diagnostica de implante del MCI
en una fase precoz proporciona un diagnéstico mas
rapido y eficaz 's.

El periodo entre el implante y el diagnéstico fue
prolongado, en gran numero de casos, debido a
un retraso en la cita de los enfermos para la re-
vision programada, aunque la mediana se situé en



93 dias similar a otros estudios® Dado que hay
pacientes que tienen eventos asintomaticos, serian
aconsejables revisiones frecuentes del MCI en con-
sulta sin esperar a un evento urgente, ya que en la
mayoria de los dispositivos el registro diagnostico
se activd de forma automatica (91%) y, al igual que
en otros estudios '8/, la activacion automética fue
mas efectiva para documentar las anomalias del rit-
mo cardiaco causantes del sincope. La utilizacion de
sistemas de seguimiento y monitorizacién remota
facilitaria y acortaria muy importantemente el pe-
riodo entre el implante del MCl y el diagnéstico '8"°,
Por el contrario, no hubo retraso en el periodo de
tiempo transcurrido entre el diagnostico y el implan-
te de MP.

Se ha descrito una mala correlaciéon entre la apa-
ricion de sincope y los hallazgos electrocardiografi-
cos?®0. La presencia de ECG normal previo se aso-
ci6 con una menor incidencia de implante de MP
(p =0,03), pero es mas importante destacar que un
27,3% de los pacientes que tuvieron sincope y ECG
normal terminaron precisando un MR por lo que el
ECG previo normal no se puede considerar un dato
diagnostico excluyente. A ninguno de los pacientes
a los que se implanté el dispositiva MCI por otros
sintomas distintos al sincope se implantd MP.

CONCLUSIONES

Predomino la indicacion de implante por sincope,
cuando podria indicarse también para diagnosticar
sintomatologia taquiarritmica como ocurrié en 4 de
nuestros pacientes (10,5%). A ninguno de los pa-
cientes a los que se implanté el dispositivo MCI por
otros sintomas distintos al sincope le fue implanta-
do finalmente un MP, pero varios requirieron estudio
electrofisiolégico y ablacion por arritmias rapidas.

El implante de un dispositivo MCI obtuvo elevada
eficacia diagnéstica (68,4% de los casos) que se
tradujo en una rapida actitud terapeutica. De los
pacientes cuyo ECG previo era normal, el 72,7% no
precisaron implante de MP durante el seguimiento
(p =0,03). Es importante destacar, sin embargo,
que el 27,3% de los pacientes con ECG basal nor-
mal y sincope precisaron implante de MP.

En nuestra opinién, se decide implantar el MCI
muy tarde. Un 50% de los pacientes después de
mas de un afo de sintomas y el 77% después de
mas de 3 meses. Durante el periodo diagnéstico
se practican gran cantidad de pruebas, consultas a
diferentes especialistas, ingresos y estancias hos-
pitalarias, posiblemente innecesarias lo que origina
un elevado coste econémico, que se podria evitar.

El periodo transcurrido entre el implante y el diag-
néstico fue también muy prolongado, media de 6

Evaluacién diagnéstica de los monitores implantables

meses y mediana de 3 meses. Por ello, seria acon-
sejable revisar a estos pacientes en consulta con
mayor frecuencia, sin esperar a un evento urgente,
ya que en la mayoria de los dispositivos el regis-
tro diagnoéstico se activd de forma automéatica. El
desarrollo de sistemas de seguimiento y monitori-
zacién remota supone un avance importante que
permitird acortar el periodo entre el implante del
MCI y el diagnéstico, y deberia ser utilizado de for-
ma sistematica.

La alta rentabilidad diagnostica del MCI, la dis-
minucion de riesgos para el paciente sintomatico,
junto con el ahorro derivado de la reduccion en el
numero de pruebas, consultas especializadas y es-
tancias hospitalarias harian aconsejable el implante
mas precoz y frecuente de este dispositivo.
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Indicaciones controvertidas de la TRC.

Indicaciones controvertidas de la terapia de
resincronizacién cardiaca: El paciente con
insuficiencia cardiaca avanzaday QRS Estrecho

Sara Moreno Reviriego, Javier Balaguer Recena

Hospital Universitario de Guadalajara

RESUMEN

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC)
constituye una herramienta terapéutica fundamen-
tal en el tratamiento del paciente con insuficiencia
cardiaca. Su objetivo es restaurar la sincronia eléc-
trica y, con ello, la funcionalidad cardiaca. La obser-
vacion de que la anchura del GRS, Unico criterio de
asincronia contemplado en las guias de actuacion
clinica vigentes, es un debil marcador de la mis-
ma, ha llevado a numerosos autores a plantear la
asincronia mecanica como un meétodo mas fiable y
especifico para predecir la respuesta a la TRC y, por
tanto, a considerar a la poblacion de pacientes con
QRS estrecho (BRS-E) y asincronia mecanica como
potenciales candidatos a la misma. Sin embargo,
la pluralidad de métodos para determinarla, para-
metros y puntos de corte ha dificultado el estableci-
miento de protocolos de trabajo estandarizados vy el
logro de resultados definitivos que permitan incluirla
como criterio de indicacion.

Algunos ensayos clinicos han valorado el papel
de la TRC en pacientes con insuficiencia cardiaca
avanzada, QRS estrecho y, en la mayoria de los ca-
sos, con asincronia mecanica. Los estudios obser-
vacionales iniciales mostraron excelentes beneficios
desde el punto de visto clinico y ecocardiografico.
Sin embargo, estos resultados no se han confirma-
do en ensayos aleatorizados posteriores. El Unico
objetivo que parece haber alcanzado la TRC en el
paciente con IC avanzada y QRS-E, es una mejoria
en sintomas, capacidad funcional y calidad de vida.
Quedan pendientes de esclarecimiento en futuros
ensayos, objetivos mas relevantes como son la mor-
talidad global y los eventos adversos relacionados
con insuficiencia cardiaca.

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'. Desde
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su aparicion en la década de los 802 y su aplicacion
clinica en los afios 902, la TRC ha evolucionado pro-
gresivamente constituyendo en la actualidad una he-
rramienta terapéutica fundamental en el tratamien-
to del paciente con insuficiencia cardiaca avanzada.

El fundamento de esta terapia se basa en la im-
portancia de una activacion eléctrica secuencial y
sincronizada de auriculas y ventriculos. Se sabe
gue los pacientes con insuficiencia cardiaca presen-
tan, con frecuencia superior a la de la poblacion
normal, trastornos de la conduccion tanto a nivel
auriculoventricular como interventricular e intraven-
tricular. Asi, se estima que un 35% presentan un
intervalo PR largo, 25-50% un QRS > 120 ms y
un 15-27% blogueo completo de rama izquierda.
El resultado es una descoordinacion de la actividad
de auriculas y ventriculos que reduce el tiempo efec-
tivo de llenado ventricular (asincronia auriculoventri-
cular) y altera la dindmica del ventriculo izquierdo
(asincronia mecanica intraventricular) asi como su
relacion con la del ventriculo derecho (asincronia
mecanica interventricular). Como consecuencia, se
produce un deterioro del llenado ventricular, una re-
duccion de la eficacia de la contraccién ventricular
y un incremento del grado de regurgitacion mitral,
todo lo cual se traduce en un deterioro de la capaci-
dad funcional y calidad de vida del paciente.

El objetivo de la TRC es restaurar la sincronia
eléctrica y, con ello, la funcionalidad cardiaca, he-
cho que ha conseguido con excelentes resultados.
Asi segun el reciente meta-analisis de McAlister et
al“4, proporciona una significativa mejoria de la clase
funcional, de la fraccién de eyeccién del ventricu-
lo izquierdo (FEVI), de la distancia caminada en 6
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
reduccién de la mortalidad por insuficiencia cardia-
ca progresiva. Ademas, todos estos beneficios se
producen de forma estable y progresiva.

Tal aportacion desde el punto de vista clinico y
pronostico, ha generado un amplio campo de inves-
tigacion que en la actualidad se centra en dos as-
pectos fundamentales. Por un lado, la optimizaciéon
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Indicaciones fundamentales de TRC en las dltimas guias de actuacién clinica *'!

Recomendacién

TRC-P/TRC-D recomendada para reducir
la morbilidad y mortalidad

TRC-P/TRC-D recomendada para reducir
la morbilidad o prevenir la progresién de la
enfermedad

TRC-P/TRC-D recomendada para reducir
la morbilidad

TRC-P/TRC-D recomendada para reducir
la morbilidad

TRC-P/TRC-D recomendada para reducir
la morbilidad y mortalidad

TRC-P/TRC-D recomendada para reducir
la morbilidad y mortalidad

CTRC-P/TRC-D recomendada para
reducir la morbilidad y mortalidad

Tabla I

Poblacién

Clase funcional III o IV ambulatoria
FEVI < 35 %, QRS > 120 ms

Ritmo sinusal

Clase funcional II
FEVI < 35 %, QRS > 150 ms
Ritmo sinusal

Clase funcional III o IV ambulatoria
FEVI < 35 %, QRS > 130 ms
FA + Ablacién del nodo AV

Clase funcional III o IV ambulatoria
FEVI < 35 %, QRS > 120 ms

FA con respuesta ventricular lenta

Clase funcional IIT o IV ambulatoria
FEVI < 35 %, QRS 2 120 ms
Indicacién clase I de marcapasos

Clase funcional III o IV ambulatoria
FEVI < 35 %, QRS < 120 ms

Indicacién clase I de marcapasos

Clase funcional III o IV ambulatoria

FEVI < 35 %, QRS < 120 ms

Clase

ITA

IITA

IIA

IIB

Nivel

* Indicacién clase I de marcapasos

en la seleccion de candidatos ya que, a pesar de los
numerosos avances técnicos que se han produci-
do desde sus inicios, mas de una tercera parte de
los pacientes no responden a la terapia (35% de
no respondedores clinicos y/o0 40% ecocardiogra-
ficos)®6. Por otro lado, la expansion de sus indica-
ciones a otros grupos de pacientes con insuficiencia
cardiaca dados sus beneficios.

Las indicaciones de la TRC inicialmente se estable-
cieron considerando los criterios de inclusion de los
estudios que demostraron su beneficio y han sido
revisadas recientemente por los Grupos de Trabajo
de Arritmias e Insuficiencia Cardiaca de la Sociedad
Europea de Cardiologia 7 considerando dos aspectos
adicionales. En primer lugar, la publicacion de nue-
vos estudios que amplian la poblacion de pacientes
gue podria beneficiarse de esta terapia. En segundo
lugar, se ha restringido o categorizado el nivel de
indicacién considerando los resultados de los estu-
dios y no solo los criterios de inclusion.

Del mismo modo que en las guias previas®, y ava-
lada por toda una serie de ensayos clinicos alea-
torizados, en esta actualizacion se recomienda el
implante de un dispositivo de resincronizacion car-
diaca en aquellos pacientes con insuficiencia car-

diaca avanzada (clase funcional NYHA Ill o IV ambu-
latoria), con disfuncion ventricular izquierda severa
(FEVI < 35%), en ritmo sinusal y con complejo QRS
ancho (> 120 ms])®. A diferencia de las anteriores y
basandose en los estudios MADIT-CRT '© Y REVER-
SE ', se incorpora la indicacion en pacientes con
insuficiencia cardiaca leve y, con algunos matices,
se mantienen las indicaciones en aquellos con fibri-
lacion auricular e indicacion concomitante de im-
plante de marcapasos (Tabla 1).

Sin embargo, estas indicaciones contindan ex-
cluyendo a una gran proporcion de pacientes que
potencialmente podrian beneficiarse de la TRC: los
pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada y
QRS-E. En este articulo revisaremos de forma criti-
ca el posible papel de la TRC en este subgrupo que
supone un 70 - 80% del total de pacientes con insu-
ficiencia cardiaca'®'2, y ha sido objeto de diversos
ensayos clinicos en los ultimos afos.

1. Fundamentos de la terapia de resincronizacion
cardiaca en el paciente con GRS estrecho

El objetivo fundamental de la TRC es la restau-
racion de la sincronia en la contraccion cardiaca.
Por lo tanto, la presencia de asincronia durante la



misma deberia ser un requisito para obtener bue-
nos resultados. En los estudios aleatorizados que
evidenciaron el beneficio clinico de la TRC, se utilizo
como marcador de asincronia intraventricular y/o
interventricular la presencia de un complejo QRS
ancho (QRS-A). Por este motivo, las guias de actua-
cion clinica consideran que, en el momento actual,
la duracion del QRS es el Gnico criterio de asincro-
nia con un nivel de evidencia razonable para la se-
leccion de candidatos. Sin embargo, la utilizacion
de este parametro plantea una serie de aspectos
controvertidos:

e | a duracion del complejo GRS estima la duracion
de la activacion ventricular total y se correlacio-
na mas con la asincronia interventricular que
con la intraventricular '#'5. De este modo, una
activacion ventricular derecha rapida puede en-
mascarar un retraso en la activacion ventricular
izquierda y, por el contrario, un complejo GRS an-
cho también puede deberse a retraso ventricular
derecho o a anomalias difusas de la conduccion,
circunstancias menos susceptibles de correccion
mediante estimulacion ventricular izquierda. Ade-
mas, este valor no tiene en cuenta el momento
en que se produce el cierre de la valvula aortica,
factor determinante del volumen sistolico.

e |a duracion del complejo GRS puede ser dinami-
ca en el paciente. Aranda et al '8, observaron una
variabilidad de la duracién del QRS en los pacien-
tes con insuficiencia cardiaca significativamente
superior a la de la pablacién normal (33 + 48 ms
para pacientes con QRS < 130 msy 28 + 35 ms
para aquellos con QRS > 130 ms) constituyendo
las descompensaciones por insuficiencia cardiaca
la causa mas frecuente de prolongacion (70% de
los casos).

¢ | a definicion del punto de corte adecuado en los
distintos estudios ha sido arbitraria y heterogé-
nea. Asi, en las publicaciones iniciales se utilizo
un limite de 150 ms que, probablemente debido
a los buenos resultados de la terapia, posterior-
mente se redujo sucesivamente a 130y 120 ms
(Figura 1). Pese a ello, la duracion media del
complejo QRS en estos estudios fue muy superior
(1860 ms).

Esta controversia ha sido fomentada por los re-
sultados de numerosos articulos de evaluacion
de asincronia mecanica publicados en los ultimos
afos. Por un lado, se ha observado que entre un
16 y un 43% de los pacientes con QRS-A no tienen
asincronia intraventricular '7:'8. Aunque la similitud
de este porcentaje con el de pacientes no respon-
dedores a la TRC sugiere que la ausencia de asin-
cronia pudiera ser la causa, estudios posteriores
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Figura 1. Duracién minima del QRS en los estudios de indicacién

delaTRC?

no han confirmado esta teoria (ver apartado 4) y
es posible que otros factores puedan condicionar
este resultado, como son la posicion del electrodo
ventricular izquierdo (VI1), la presencia y localizaciéon
de areas de escara, la extension de tejido viable, la
programacion del dispositivo empleada, el diametro
VI, el desarrollo de arritmias ventriculares intercu-
rrentes, la comorbilidad asociada, etc.

Por otro lado, existe una poblacion sustancial de
pacientes con QRS-E y asincronia mecéanica ventri-
cular. Yu'®, Bleeker?®® y Haghjoo2' documentaron
mediante ecocardiografia convencional y Doppler
tisular (DT) una prevalencia de asincronia del 36%,
43% y 33% respectivamente en los pacientes con
insuficiencia cardiaca y QRS-E. Este porcentaje
era inferior al de los pacientes con QRS-A (64%,
58-79%) 92" pero significativamente superior al
de los pacientes sin insuficiencia cardiaca (0%)'S.
Pese a su diversidad metodologica y en valores de
los puntos de corte, estos estudios coincidieron en
sefalar la ausencia de correlacion entre la duracion
del complejo GRS y el grado de asincronia. Estu-
dios mas recientes con técnicas ecocardiograficas
mas complejas y fiables como el speckle tracking
aplicado a la ecocardiografia tridimensional, han
mostrado valores similares: 22% para pacientes
con QRS-E, 59% para aquellos con GRS-A y 0% en
controles sin insuficiencia cardiaca®2. Como en los
previos, el grado de asincronia fue independiente de
la duracién del GRS, pero ademas también de su
configuracion siendo comparable en pacientes con
QRS-E, bloqueo de rama derecha, blogueo de rama
izquierda, trastornos de la conduccion intraventricu-
lar y estimulacién apical ventricular derecha23. Por
ultimo, en resonancia magneética nuclear, la presen-
cia de asincronia intraventricular se ha registrado
como un fenémeno practicamente universal en los
pacientes con insuficiencia cardiaca. Asi, en el re-
ciente ensayo de Foley®4, en 225 pacientes con in-
suficiencia cardiaca la asincronia estuvo presente
en el 91% de los pacientes con QRS < 120 ms,

=
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el 95% de aquellos con GRS 120-150 ms vy el
99% de los que tienen QRS > 150 ms utilizando
como punto de corte el doble del valor medio de los
controles.

En conjunto, estas publicaciones han potenciado
la idea de que la anchura del GRS es un débil marca-
dor de asincronia y han llevado a numerosos autores
a plantear la asincronia mecanica como un método
mas fiable y especifico para predecir la respuesta
a la TRC vy, por tanto, a considerar a la paoblacién
de pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada,
QRS-E y asincronia mecanica como potenciales can-
didatos a la misma.

2. Utilidad de la asincronia mecanica como
predictor de respuesta a la TRC

La evaluacién de asincronia mecanica ha evolu-
cionado de forma notable a lo largo de los dltimos
anos. De un modo progresivo, han ido surgiendo
meétodos diagnosticos, parametros y puntos de cor-
te nuevos que, si bien han ampliado el conocimiento
acerca de esta materia, también han dificultado el
establecimiento de protocolos de trabajo estandari-
zados. Entre estas técnicas, las mas utilizadas y de-
sarrolladas han sido las de imagen aunque tambiéen
se han explorado otras posibilidades.

A comienzos de la dltima década, algunos estu-
dios observacionales de tamafio muestral limitado,
expusieron que la medicion de asincronia mediante
DT era capaz de predecir la respuesta a la TRC con
un alto grado de precision. Asi, en el estudio de
Yu et al®, en una paoblacién de 58 pacientes con
insuficiencia cardiaca avanzada que recibieron un
resincronizador, en el anélisis multivariado, el dnico
predictor de remodelado inverso y evolucion clinica
favorable fue la determinacion de asincronia sisto-
lica mediante DT, con una sensibilidad y especifici-
dad del 100%. Un afio méas tarde y con un disefio
similar se publico el estudio de Bax?®®, en el que
este parametro predijo mejoria clinica y remodela-
do inverso con una sensibilidad y especificidad del
80% y 92% respectivamente en una serie de 85
pacientes. Ademas, apunté un dato que confirma-
rian posteriormente otros estudios: los pacientes
gue presentaban asincronia basalmente presenta-
ban un mejor pronoéstico tras el implante que aque-
llos que no la tenian.

El entusiasmo inicial que despertaron estas publi-
caciones se vio yugulado por la publicacion en el afio
2008 del estudio PROSPECT 27. Este ensayo clinico
multicéntrico reclutd a 498 pacientes con indica-
cion estandar de TRC y evalué el valor predictivo
de 12 parémetros de ecocardiografia convencional
y DT de forma basal y tras el implante. De forma

coherente con estudios previos, la evaluacion tras
6 meses mostrdo un 69% de respuesta clinica y
un 56% de respuesta ecocardiografica (reduccion
> 15% de volumen telesistélico). Sin embargo, a
diferencia de la literatura previa, todos los parame-
tros ecocardiograficos utilizados mostraron baja
sensibilidad (3-74%) y especificidad (35-91%) vy
se registro una elevada variabilidad interobservador
e intraocbservador para la mayoria de las medidas.
Sus autores concluyeron que ningdn parametro
ecocardiografico aislado podia recomendarse para
mejorar la indicacion de la TRC y que era preciso re-
ducir la variabilidad técnica e interpretativa de estas
determinaciones.

Estudios posteriores que han utilizado la combi-
nacion de varios parametros®® y técnicas ecocar-
diogréaficas mas fiables como la ecocardiografia tri-
dimensional®® o la técnica de speckle tracking en
sus diversas modalidades®®32, han mostrado un
mejor rendimiento con sensibilidad y valor predictivo
proximos al 90% vy especificidad en torno al 80%.
También se han propuesto para mejorar estos re-
sultados consideraciones adicionales como ajustar
la medida del retraso septolateral por la longitud del
ciclo cardiaco®® y valorar la existencia de asincronia
durante el ejercicio. Asi, D’Andrea et al'4, en una
serie de 60 pacientes con miocardiopatia dilatada
observaron que el esfuerzo fisico desenmascaraba
asincronia mecanica significativa en mas del 50%
de los pacientes (asincronia basal significativa 33%
vs asincronia pico significativa 58%) y regurgitacion
mitral en el 78% de los mismos. Ambos hallazgos
se han relacionado con la pérdida de coordinacion
del muasculo papilar durante el ejercicio y pueden
ser causa de descompensacion de insuficiencia car-
diaca (ver apartado 3). A pesar de sus alentadoras
conclusiones, todos estos estudios se han desarro-
llado en muestras pequefias, con gran disparidad
en cuanto a metodos y objetivos y, en su mayoria,
en ausencia de un grupo control, por lo que seran
precisas investigaciones mas amplias que validen
sus resultados, estandaricen las medidas y deter-
minen su rentabilidad y aplicabilidad a la practica
clinica habitual.

Tampoco la BRMN, actualmente considerada la
modalidad de imagen de eleccién en la evaluacion
de la estructura y funcién miocéardicas, ha aporta-
do datos concluyentes. Su utilidad potencial en este
campo resulta interesante ya que no s6lo permitiria
la evaluacién de asincronia mecanica sino que ade-
mas podria determinar de forma previa al implante
la presencia y localizacion de escaras miocardicas
orientando asi la colocacion del electrodo ventricu-
lar izquierdo. Sin embargo, la experiencia es muy
limitada. Existen algunos estudios disponibles que



documentan buenos resultados en cuanto a predic-
cion de respuesta a la TRC®4, pero sus series cuen-
tan con menos pacientes que las de ecocardiografia
y las diferencias metodolégicas son mayores, lo que
impide la obtencién de conclusiones definitivas asi
como la comparacion entre ambas técnicas. Este
hecho junto con su limitada accesibilidad, hacen que
por el momento sea una técnica con mas aplicacion
en el @&mbito de la investigacion que en el clinico.

Las limitaciones de los métodos diagnésticos por
imagen en la determinacion de asincronia ha llevado
a algunos autores a plantear opciones alternativas.
Asi, Tigen et al35, en contraposicion a la compleji-
dad vy factibilidad del diagnéstico por imagen, han
propuesto un metodo sencillo y econémico: la detec-
cion de fragmentacion del QRS en el ECG. Para ello
se basan en un estudio realizado en 60 pacientes
con miocardiopatia dilatada no isquémica y comple-
jo GRS estrecho. Se encontrd fragmentacion en 40
de los pacientes, el 72% de los cuales presentaron
asincronia frente al 15% de los que no la tuvieran.
Esto suponia una sensibilidad del 90.5% y un VPN
del 85% para este pardametro de sencilla obtencion.
Se atribuyd la fragmentacion del complejo QRS en
este contexto, a la existencia de una activacion no
homogéena por despolarizacion descoordinada de
miocitos viables rodeados por tejido fibrotico. Tam-
bien se ha valorado la utilidad del estudio electrofi-
siologico3® y los mapas electroanatémicos®’ para
estimar el tiempo de activacion ventricular izquierda
y el estudio hemodinamico invasivo 38 para predecir
la respuesta a la estimulacion ventricular biventri-
cular o izquierda con resultados prometedores. Sin
embargo, la experiencia y aplicabilidad son limitadas
por el momento.

Ademas de la ausencia de un método fiable de de-
terminacion, se suman otros argumentos en contra
de la teoria de la asincronia como requisito necesa-
rio para que la TRC tenga un impacto significativo.
Asi, en algunos estudios, la proporcion de pacientes
con asincronia fue similar en pacientes respondedo-
res y no respondedores 2°. También se ha reportado
gue una gran proporcion de pacientes sin asincro-
nia basal, muestran reduccion significativa de volu-
menes y mejoria de la FEVI en el seguimiento. En el
estudio STAR®2, segln la medida empleada, de un
39 a un 65% de los pacientes no tenian asincronia
y sin embargo tuvieron una reduccion de volimenes
y mejoria de la FEVI significativa. Por eso, en las
guias de actuacion clinica y documentos de consen-
so de las sociedades implicadas”4°, la asincronia
no es considerada ni criterio necesario ni suficiente
pues la evidencia disponible no permite ni denegar
un tratamiento con tanto beneficio potencial a los
pacientes sin asincronia ni, por el contrario, expo-
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ner a los pacientes con asincronia y sin criterios
adicionales a probables riesgos innecesarios.

3. Otros aspectos fisiopatologicos controvertidos
de la rensincronizacion en el paciente con
QRS estrecho

El origen de la asincronia cardiaca puede ser eléc-
trico, por alteracion del acoplamiento excitacion-
contraccion y mecanico4’. Este Ultimo es el caso
de los pacientes con QRS estrecho y la causa sub-
yacente es la existencia de alteraciones funcionales
regionales por alteracion de las propiedades intrin-
secas del miocardio de tipo funcional (metabolismo
miocéardico lento), dindmico (distribucion no unifor-
me de la carga por alteraciones del radio ventricular
0 grosor miocardico) o estructural. Estas alteracio-
nes se han documentado tanto en técnicas de ima-
gen como en estudios electrofisiologicos invasivos
y suelen distribuirse de un modo mas homogéneo
en las distintas regiones ventriculares izquierdas a
diferencia del paciente con QRS ancho en el que
se ubican mayoritariamente en la region postero-
lateral®3. El hecho de que este retraso mecanico
se haya planteado como justificacion del uso de la
TRC en estos pacientes ha sido discutido por varias
razones:

1) Dado que se trata de un tejido disfuncionante es
probable que no responda a la estimulacion por
deplecion de su reserva contractil o metabdlica.

2) El beneficio de preexcitar un area no retrasada
es incierto.

La estimulacion ventricular izquierda puede no
s6lo no mejorar sino también empeorar la activa-
cion ventricular, ya que en vez de producirse ésta
a través del sistema especifico de conduccion se
producira de forma ralentizada (conduccion célula
a ceélula), lo que podria ser perjudicial. Este poten-
cial perjuicio podria explicar el peor pronostico de
los pacientes sin asincronia tras el implante de un
dispositivo de resincronizacion con respecto a los
pacientes con asincronia aunque no puede descar-
tarse que sea un marcador independiente de mal
prongsticao 6:32:38:42,

Por otro lado, aunque la mejoria de la asincro-
nia intraventricular es el objetivo fundamental de la
TRC, también ha demostrado otros beneficios que
podrian mejorar la situacion del paciente con insufi-
ciencia cardiaca y QRS estrecho:

1) La mejoria de la asincronia diastoélica, mas fre-
cuente que la sistélica, que permitiria optimizar
el tiempo de llenado ventricular 2.

2) La asincronia del musculo papilar, presente en
el 24% de los pacientes de forma basal y, pro-
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bablemente la causa de asincronia y regurgita-
cion mitral durante el ejercicio, y cuya correc-
cion con la TRC ha sido publicada 4414,

3) El alivio de la constriccién externa ejercida por
la competencia de espacio con el ventriculo de-
recho en el saco pericardico como consecuen-
cia de un movimiento mas coordinado “°.

4] La reduccion en la activacion del sistema neuro-
hormonal y sus conocidos deletéreos efectos.

La consideracion de estos aspectos fisiopatologi-
cos hace que la posibilidad de beneficio desde el
punto de vista teorico sea discutida. En el siguiente
apartado, revisaremos la evidencia disponible en el
momento actual.

4. Evidencias disponibles del resultado de la
terapia de resincronizacion en pacientes
con insuficiencia cardiaca avanzada y QRS
estrecho

A principios de la pasada década, cuando empe-
zaban a vislumbrarse los beneficios de esta terapia
y los estudios de asincronia mecanica a mostrar su
existencia en una parte importante de la pablacion
de pacientes con insuficiencia cardiaca y QRS-E, sur-
gieron una serie de estudios observacionales con el
objetivo de evaluar su resultado en estos pacientes.
El primero de ellos, fue el publicado por el grupo de
Achili en el 2003 “8. Implantaron un resincronizador
a 52 pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada,
38 de ellos con QRS-A y 14 con QRSE (< 120 ms)
y asincronia intraventricular e interventricular. Tras
6 meses, se observo un estrechamiento del GRS
en el conjunto de la poblacion y en el subgrupo de
QRS-A aunque un discreto aumento en el subgrupo
con QRS-E. En todos ellos se obtuvo mejoria de la
clase NYHA, distancia caminada a los seis minutos,
FEVI, VID Y VTS, regurgitacion mitral y retraso in-
terventricular, mejoria que ademas fue similar en
ambos grupos. Unos afios despuées y en el mismo
nimero del Journal of American College of Cardio-
logy, se publicaron dos estudios con disefio similar.
En el de Bleeker#’, se evaluo el efecto de la TRC en
66 pacientes, 33 con QRS < 120 y asincronia me-
céanica por DT (retraso septolateral > 65 ms) y 33
con QRS > 120 ms. En el estudio basal, el grado
de asincronia fue comparable en ambos grupos e
independiente de la duracién del QRS. La evaluacion
durante el implante mostro una reduccion inmedia-
ta de la asincronia y, tras 6 meses, una significativa
mejoria desde el punto de vista clinico (NYHA, ca-
lidad de vida y distancia caminada a los seis minu-
tos) y remodelado inverso (reduccion del volumen
telesistolico > 15%) de nuevo comparable en am-
bos grupos. El segundo articulo, publicado por Yu4®,

reclutdé a 102 pacientes con insuficiencia cardiaca.
De ellos, 51 tenian QRS-A y 51 QRS-E y asincronia
intraventricular. Tras 3 meses de seguimiento, se
produjo una reduccion del volumen telesistélico, me-
joria de la clase NYHA, distancia caminada a los 6
minutos, capacidad maxima de ejercicio y regurgita-
cion mitral. Tanto el grado de asincronia basal como
el de beneficio posterior, una vez mas, fue similar
en ambos grupos. El disefio de este estudio incluia
una segunda fase en la que se suspendia la TRC.
Tras cuatro semanas, el remodelado negativo habia
desaparecido. Un metanalisis “° de los tres estudios
confirmé una significativa mejoria de la FEVI, clase
funcional y distancia caminada a los 6 minutos.

Mas alld fue el grupo de Gasparini que, con el
objetivo de evitar la falta de consenso y variabilidad
de las mediciones de asincronia, estudio a una po-
blacion de pacientes con insuficiencia cardiaca y
QRS estrecho que, a diferencia de las publicaciones
previas, no eran preseleccionados por asincronia *°.
Encontré mejoria desde el punto de vista funcional y
en cuanto a la FEVI e incluso, en el seguimiento a 3
afos, mayor porcentaje de respondedores, mayor
mejoria de la FEVI y menor mortalidad en el subgru-
po de pacientes con QRS-E5". Concluyeron que en
pacientes con insuficiencia cardiaca refractarios a
farmacos y con QRS estrecho, la TRC mejoraba la
funcién ventricular y la capacidad funcional de forma
significativa y que, a pesar de que los indices de
asincronia mecanica pueden ser Utiles, los parame-
tros clinicos son suficientes para establecer su indi-
cacion. Partiendo de una poblacién similar (IC avan-
zada, disfuncion ventricular severa y QRS estrecho)
pero con valoracion de resultados mediante curvas
de presion-volumen, tambien William y colaborado-
res4® observaron mejoria de las variables hemodi-
namicas tanto a la estimulacion biventricular como
a la estimulacion ventricular izquierda exclusiva sin
estimacion de asincronia previa. Por el contrario,
otra pequefa serie publicada en 2007 de pacientes
con QRS estrecho sin valoracion de asincronia, no
mostro beneficios funcionales ni ecocardiograficos y
si una prolongacion del GRS %2,

A pesar de la coherencia de la mayoria de resul-
tados, se trataba de estudios de pequefio tamario
muestral, no aleatorizados y no controlados en los
gue los beneficios se establecian por comparacion
de los resultados con los de pacientes con indica-
cion de TRC estandar. Asi, el demostrar que no
habia diferencias significativas, probablemente era
indicativo de beneficio pero sin poder descartarse la
intervencion de factores de confusion.

El primer ensayo prospectivo aleatorizado contro-
lado que evalué este aspecto fue el RETHIN Q (REsyn-
chronization THerapy In Narrow QRS Study)®2.



172 pacientes en clase NYHA lll, con FEVI < 35%,
QRS < 130 ms, con asincronia mecanica (retraso
septolateral mayor o igual de 65 o 130 ms en DTI
o modo M] e indicacion de DAI, recibieron un dispo-
sitivo de resincronizacion y fueron aleatorizados con
respecto a su programacion - 87 ON (estimulacion
biventricular) y 85 OFF (estimulacion de rescatel-.
El objetivo primario fue la proporcion de pacientes
gue incrementaban el consumo pico de oxigeno
(> 1 ml/Kg. de peso/min) y los secundarios, mejo-
ria en calidad de vida y clase funcional NYHA. Tras
6 meses, el consumo pico de oxigeno medio incre-
mentd en CRT ON y no en OFF, pero CRT ON / OFF
no difirieron significativamente en la proporcion de
pacientes que alcanzaban el objetivo primario (46
vs 41%, respectivamente). Tampoco hubo diferen-
cias en cuanto a la mejoria de calidad de vida y la
distancia caminada a los 6 minutos ni en remodela-
do inverso aunque si en la clase funcional (mejoria
significativa en 54% vs 29%, p=0.006). Aunque el
estudio no estaba disefiado a tal fin, no hubo dife-
rencias significativas en la mortalidad global aunque
si una tendencia no significativa a menos eventos
por insuficiencia cardiaca en el grupo ON (16% vs
22%). Cuando el anélisis se realizaba en el subgru-
po de pacientes con QRS de 120-130 ms, mejora-
ba significativamente el consumo pico de oxigeno y
la NYHA aunque no la calidad de vida y la distancia
caminada a los 6 minutos. En conclusion, tan solo
mejoré un parametro subjetivo, la clase funcional,
pero hubo un fracaso tanto del objetivo primario,
consumo pico de oxigeno, como de otros parame-
tros mas objetivos (remodelado y distancia camina-
da). Tan s6lo hubo mejoria del objetivo primario en el
subgrupo con QRS 120- 130 ms, ya considerado
en las recomendaciones vigentes, como susceptible
de resincronizacion.

Un afio mas tarde se presento el estudio ESTEEM-
CRT54. En B8 pacientes con clase lll, FEVI < 35%,
GRS < 120 ms y asincronia mecéanica por DTI, se
implanté un DAI-CRT. Se realizd optimizacion del AV
invasiva con escasa mejoria del dP/dt de forma in-
mediata. Tras seis meses, del mismo modo que en
RETHIN @, la Unica mejoria significativa se produjo
en los parametros subjetivos como la clase NYHA y
mejoria de la calidad de vida pero no hubo cambios
en el consumo pico de oxigeno, FEVI y VTS. El segui-
miento a 12 meses, pendiente de publicacion en el
momento actual, confirma estos resultados °.

Los resultados de estos estudios no apoyaron la
inclusién de esta indicacion en las Gltimas recomen-
daciones’. Se ha especulado que la mejoria en pa-
rametros subjetivos pueda ser debida a una mejoria
de la funcién diastaélica y que la ausencia de remo-
delado y mejoria funcional pudiera deberse a la exis-
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tencia de beneficios limitados en la conduccién 3¢ o a
la ya mencionada distribucién heterogénea de areas
de localizacion tardia 2.

Posteriormente, se ha publicado el estudio RES-
POND %8, ensayo unicéntrico, aleatorizado, controla-
do y prospectivo cuyo objetivo fue valorar la mejoria
sintomatica utilizando como parametro de estima-
cion de la misma el test de la marcha de los 6
minutos por su sencillez y reproducibilidad. Para
ello aleatorizaron a 60 pacientes con insuficiencia
cardiaca moderada-avanzada (NYHA Ill o IV), disfun-
cion ventricular severa (FEVI < 35%), QRS estrecho
(< 120 ms), ritmo sinusal y tratamiento farmacolo-
gico 6ptimo a recibir un marcapasos biventricular
(n= 31) o continuar exclusivamente con tratamiento
meédico optimo (OPT, n=29). La presencia de asin-
cronia mecanica no constituyd un criterio de inclu-
sién. Tras B meses de seguimiento, los pacientes
portadores de un dispositivo de TRC mostraron un
incremento significativo de la distancia caminada
a los seis minutos, una mejoria significativa en los
cuestionarios de calidad de vida y la clase funcional,
asi como una reduccion en el objetivo combinado
de ausencia de hospitalizacion por insuficiencia car-
diaca e incremento de al menos una clase funcional
NYHA y un 25% en la distancia caminada a los 6 mi-
nutos (83% con TRC y 23% con OPT, p< 0.0001).
También se detectdé un menor riesgo de morta-
lidad por insuficiencia cardiaca (29% vs 3.4%,
p=0.0161) aunque sin diferencias significativas en
la mortalidad cardiovascular global. Desde el punto
de vista ecocardiografico, hubo un 55.6% de res-
pondedores, aungue sin diferencia significativa con
respecto a OPT, y se observé una reduccion sig-
nificativa de la asincronia intraventricular estimada
mediante la diferencia del retraso septolateral por
DT (p=0.0043).

Se han ofrecido varias explicaciones para explicar
la diferencia con respecto al estudio RETHIN Q. En
primer lugar, que el consumo pico de oxigeno, aun-
gue es un buen indicador pronéstico, no tienen una
buena correlacion con los sintomas. Esto explicaria
el que en ambos estudios mejoraran los objetivos
clinicos pero no el consumo pico de oxigeno ni el
remodelado inverso. Otra explicacion sin duda re-
levante de sus mejores resultados, es que todos
los pacientes de RESPOND eran sometidos de for-
ma previa al implante a resonancia magneética para
asegurar que el electrodo de seno coronario no se
situaba en un area con escara miocardica, hecho
gue se consiguid en 26 de los 28 pacientes implan-
tados (93%).

En conclusion, la TRC en el paciente con IC avan-
zada y QRSE, el Unico objetivo que parece haber
alcanzado es una mejoria en sintomas, capacidad
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Tabla I1

Resultados de la Encuesta Europea de Resincronizacién Cardiaca en cuanto al implante *:
duracién previa al implante del QRS y criterio fundamental en que se basé la indicacion.

Total 2+ Vol ¥ \ol p OR (IC 95 %)
Duraciéon QRS
<120 163 ( 8,3) 108 (10,8) 55 (5,7)1 < 0,001 1,98(1,41-2,78)
120-150 675 (34,5) 328 (32,8) 347 (36,3) 0,08 0,85 (0,7-1,03)
> 150 1.120 (57,2) 565 (56,4) 555 (57,9) 0,68 0,94 (0,79-1,13)
Criterio Indicacion

QRS 1.098 (52,2) 490 (49,8) 608 (54,3) 0,05 0,81 (0,68-0,97)
Asincronia 208 (9,9) 100 (10,2) 108 (9,6) 0,62 1,08 (0,81-1,44)
Ambas 797 (37,9) 393 (40,0) 400 (35,7) 0,001 1,41 (1,17-1,71)

4 \ol: Centros con > 120 implantes/afio; % \ol: Centros con < 120 implantes afio

funcional y calidad de vida. Quedan pendientes de
esclarecimiento en futuros ensayos, objetivos mas
relevantes como son la mortalidad global y los even-
tos adversos relacionados con insuficiencia cardia-
ca. En este sentido, se encuentra actualmente en
curso el ensayo clinico aleatorizado ECHOCRT %7,
gue evaluara la reduccién de mortalidad global o
primera hospitalizacion por insuficiencia cardiaca en
mas de 2.000 pacientes con QRE-E, clase NYHA Il
o IV, FEVI < 35% y evidencia de asincronia mecanica
por DT y speckle tracking. Otras lineas de investi-
gacion pendientes de resultados en pacientes con
QRSE son las de los estudios CRT_Narrow (ensayo
no aleatorizado que evalla los resultados a corto y
medio plazo mediante medidas hemaodinamicas in-
vasivas) y EARTH (Evaluation of Resynchronization
Therapy for Heart Failure) (evaluacion del impacto
de la asincronia mecanica de VI en el resultado de
pacientes con IC sintomatico y GRS < 130 ms]).

5. Perspectiva clinica

Desde un punto de vista practico, podriamos con-
cluir que no existe evidencia suficiente ni para im-
plantar dispositivos de TRC en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca y QRS-E ni para que la asincronia
mecanica condicione esta decision. Sin embargo, a
pesar de esto y la recomendacion de las recientes
guias de actuacion clinica, la encuesta europea de
TRC®8 registra que un 8% de los dispositivos se
implantan en este contexto, siendo mas frecuen-
te en los centros con alto volumen de implantes
(> 120/af0): 10.8% vs 5.7% (p<0.001, O 1.98
e IC 95% 1.41-2.78). También destaca que en un
10% de los casos, la decision del implante se baso

exclusivamente en asincronia mecanica y fue utiliza-
da de forma complementaria en un 38% de los im-
plantes (tabla Il). Futuros ensayos con objetivos mas
ambiciosos y la consideracion de aspectos adiciona-
les, como la localizacion del &rea de activacion mas
tardia, la deteccion de escaras previas al implante
y el soporte hemodinadmico invasivo, ayudaran a op-
timizar los resultados de esta técnica y a definir su
papel en estos pacientes con mas claridad.
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RESUMEN

El desfibrilador automéatico implantable ha demaos-
trado su eficacia y seguridad para tratar arritmias
ventriculares. Dispone de dos opciones terapéuti-
cas fundamentales: la administracion de descargas
y la estimulacion antitaquicardia. A pesar de la alta
eficacia de las descargas, éstas se han asociado
a importantes efectos deletéreos y por ello, ha co-
brado importancia el uso de la estimulacion anti-
taquicardia, una terapia indolora y rapida que ha
demostrado en diversos estudios una alta eficacia
y seguridad.

INTRODUCCION

El Desfibrilador Automatico Implantable (DAI) ha
demostrado en sucesivos ensayos una gran eficacia
en la terminacion de arritmias ventriculares y una
reduccion de la mortalidad tanto subita como glo-
bal. Esta reduccion se extiende no solo al grupo de
pacientes supervivientes de una muerte subita sino
también al amplio grupo de pacientes con cardiopa-
tia estructural avanzada en los que se ha compro-
bado un alto riesgo de presentar eventos arritmicos
letales en el seguimiento. Las guias de practica cli-
nica han intentado englobar la evidencia recogida en
los Ultimos afios ampliando las indicaciones tanto
en prevencion primaria como secundaria, incremen-
tando por tanto, de forma exponencial al porcentaje
de pacientes candidatos a un DAI"2.

DESFIBRILADOR AUTOMATICO: OPCIONES
TERAPEUTICAS

El DAI fue concebido en 1966 por el Dr. Mirowski
tras la muerte subita de un colega e introducido en
la practica clinica en los afios 80°2. Es un dispositivo
cardiaco cuya misién fundamental es detectar y ter-
minar taquiarritmias ventriculares potencialmente
letales.
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Los avances tecnologicos han permitido imple-
mentar nuevas funciones en los DAl que los convier-
ten en dispositivos mas valiosos aun. El desarrollo
de funciones diagnésticas (almacenaje de electro-
gramas, criterios de discriminacion, monitorizacion
de insuficiencia cardiaca) y sobre todo terapéuticas
(estimulacién antitaquicardia o EAT) han convertido
al DAl en un dispositivo complejo, con un amplio
abanico de posibilidades y en uno de los protagonis-
tas principales del arsenal terapéutico utilizado en
los pacientes con taquiarritmias ventriculares.

La efectividad y seguridad del DAl requieren una
adecuada deteccion y discriminacion de las arrit-
mias ventriculares y la administracion de las tera-
pias apropiadas para terminar dichas arritmias en
el menor tiempo posible.

La habilidad de terminar las arritmias ventricula-
res mediante la administraciéon de descargas fue
durante muchos afios practicamente la Gnica op-
cion terapéutica de los DAI. La eficacia y seguridad
de esta terapia y la ausencia de alternativas hicieron
gue se obviaran los inconvenientes de la misma.

Las descargas eléctricas, actualmente bifasicas,
son muy efectivas para terminar taquiarritmias ven-
triculares. (Figura 1).

La primera generacion de DAl tan so6lo disponia
de posibilidad de desfibrilacion incorporandose en la
segunda generacion la administracion de descargas
sincronizadas y de menor energia.

Sin embargo las descargas no estan exentas de
inconvenientes: son dolorosas, (con el consiguiente
impacto psicologico y disminucion de la calidad de
vida)#”, pueden producir dafio miocéardico y efectos
proarritmogénicos & y consumen ademas bateria.

Por tanto, el beneficio en mortalidad lleva a veces
asociado el alto precio de la morbilidad ocasionada
por las descargas. La mas temible de las conse-
cuencias descritas es el aumento de la mortalidad
global relacionada tanto con descargas apropiadas
como inapropiadas. Analisis post-hoc de los ensayos
MADIT Il y SCD-HeFT han comunicado un aumento
de riesgo relativo de mortalidad hasta 5 veces ma-
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Figura 1: Fibrilacion ventricular detectada y tratada adecuadamente con descarga del DAI

Figura 2: Terminacién de TV rdpida mediante la administracién de EAT

yor en aquellos pacientes que recibieron descargas
apropiadas respecto a los que no las recibieron y
dos veces mas en el caso de los que presentaron
inapropiadas con respecto a las apropiadas, siendo
la insuficiencia cardiaca la causa mas frecuente de
muerte °°,

Sin embargo, la evolucién tecnolégica ha dotado a
los dispositivos de otra alternativa terapéutica que
evita los graves inconvenientes de las descargas: la
EAT, incorporada en los DAl de tercera generacion.
Esta funcion consiste en la sobreestimulacion de la
taquicardia ventricular (TV) con un nimero de esti-
mulos y una frecuencia prefijada (Figura 2). Sélo es
eficaz en TV monomaoérficas sostenidas (TVMS), no
siendo Utiles en las polimérficas ni en la fibrilacién
ventricular.

La EAT tiene las indudables ventajas de ser rapida,
indolora y suponer un ahorro energético significati-
vo de la bateria, con la consiguiente prolongacion
de la vida media util del dispositivo "2, Sin embar-
go, no siempre es efectiva o incluso puede produ-
cir aceleracion de la taquiarritmia por lo que deben
programarse descargas en caso de fracaso de la
estimulacion.

ESTIMULACION ANTITAGUICARDIA.
PERSPECTIVA HISTORICA

El tratamiento de las taquicardias mediante esti-
mulacion eléctrica fue propuesto por vez primera
hace mas de 50 afios. En 1960, Zoll et al. descri-
bieron el uso de la estimulacion ventricular para tra-
tar TV en pacientes con bloqueo auriculoventricular
completo 3. En 1964, Sowton publicé la supresion
de arritmias ventriculares mediante estimulacion
ventricular en pacientes sin bloqueo ™ y en 1967,
varios grupos demostraron la utilidad de la estimu-
lacion en el tratamiento de arritmias supraventricu-
lares 1518, Mltiples trabajos posteriores analizaron
la utilidad de la EAT en la prevencion y terminacion
de taquiarritmias tanto supraventriculares como
ventriculares 1925,

El primer marcapasos antitaquicardia permanen-
te fue implantado en 1967 en una paciente con
sindrome de Wolf-Parkinson-\White, con numerosos
episodios de taquicardia por reentrada ortodrémica,
gue habia recibido numerosas cardioversiones pre-
vias. Mediante la insercion percutanea de un elec-
trodo en el ventriculo derecho se demostro que la
taquicardia se podia terminar facilmente mediante
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Figura 3: Modalidades de EAT mds utilizadas: rdfaga (A) y rampa (B)

estimulacion ventricular competitiva a una frecuen-
cia de 75 latidos por minuto, por lo que los autores
decidieron implantar un marcapasos VVI definitivo.
Cuando éste era activado mediante un iman por la
paciente o el médico, el sistema era capaz de termi-
nar, mediante estimulacion ventricular asincronica,
la taquicardia 8.

Wellens et al. demostraron también, la termina-
cion de todos sus casos de TV mediante la intro-
duccion de extraestimulos precoces, bien Unicos o
dobles®52728 En 1978 dos trabajos compraobaron
gue la estimulacion ventricular continua es a menu-
do eficaz para terminar las TVMS 29:30,

Desde los inicios de los afios 70 se comenzaron a
implantar marcapasos antitaquicardia para el trata-
miento de las TV. Sin embargo, ya en las primeras
experiencias clinicas pudo comprobarse que la esti-
mulacion podia producir aceleracion o degeneracion
de la TV, lo que suponia un peligro inaceptable. Ello
motivd que el marcapasos antitaquicardia no alcan-
zara una amplia aceptacion para el manejo de las
TVG’I-34

Con la introduccién y posterior desarrollo del DAI
se renovo el interés por la EAT. Dado su potencial
riesgo de aceleracion o degeneracion los dispositi-
vos debian disponer de terapias de cardioversion y
desfibrilacion 3.

A principios de 1986, diversos investigadores pu-
blicaron el uso combinado de marcapasos antita-
quicardia y DAl en pacientes con TV 3387, Al mismo
tiempo, varias compafiias comenzaron a desarrollar
y probar dispositivos capaces de proporcionar te-
rapias de EAT, cardioversion y desfibrilacion en un
algoritmo escalonado o jerarquico.

La EAT adquiere por tanto, hoy dia, un gran valor
en el tratamiento de las TV en pacientes portadores
de un DAl. Ha demostrado ser Util en pacientes con
cardiopatia estructural, que son por tanto suscepti-
bles de desarrollar TVMS en el seguimiento.

MODALIDADES DE ESTIMULACION
ANTITAQUICARDIA

Se han desarrollado diferentes modos de EAT en
un intento de aumentar la eficacia y disminuir los
riesgos de la misma. Aunque existen diversas mo-
dalidades y diferentes nomenclaturas en la literatu-
ra, los tipos mas utilizados hoy en dia consisten en
secuencias de sobreestimulacion (una longitud de
ciclo (LC) menor a la de la taquicardia) con multiples
extraestimulos con acoplamiento fijo o variable (ex-
presado en milisegundos o en porcentaje de la LC
de la taquicardia).

Asi, si los intervalos de acoplamiento dentro de
una secuencia de estimulacion son constantes se
denomina rafaga (término anglosajon “burst”) y se
conoce como rampa a aquellas secuencias en las
gue los intervalos de acoplamiento entre los diferen-
tes extraestimulos son progresivamente decrecien-
tes (Figura 3).

En ambos esquemas, puede programarse el aco-
plamiento del primer impulso a la taquicardia (como
un porcentaje de la LC de la taquicardia).

Ademas, cuando se usan varias secuencias de ra-
fagas o rampas puede variarse el nimero de latidos
de los sucesivos trenes de impulsos o el acopla-
miento de los mismos y también se puede progra-
mar un decremento en milisegundos entre secuen-
cias (scan).
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Figuras 4 y 5: Eficacia y seguridad de rifagas y rampas en estudios aleatorizados en TVMS inducidas. En las graficas se expresan los porcen-

tajes de éxito y aceleracién.

Aunque existen otras secuencias de estimulacion
mas complejas, las réfagas y rampas son los mo-
dos de estimulacion mas ampliamente utilizados.

SEGURIDAD Y EFICACIA DE LA
ESTIMULACION ANTITAQUICARDIA
EN TAQUICARDIAS VENTRICULARES
MONOMORFICAS SOSTENIDAS

La eficacia de la EAT se mide en funcién del por-
centaje de terminacion de la TV y la seguridad en
tasas de aceleracion o de sincope.

En términos generales, existen dos tipos de termi-
nacion de TVMS tras la administracion de EAT:

a) Terminacién tipo 1: La TVMS finaliza limpiamente
tras el Gltimo impulso de la EAT de manera que el
primer latido tras la terapia es un latido sinusal o
estimulado.

b) Terminacién tipo 2: Tras la EAT, la misma o una
TV diferente puede persistir durante uno 0 mas
latidos antes de finalizar e iniciarse ritmo sinusal
o estimulado.

Esta respuesta no solo se ha observado tras la EAT
sino también tras la administracion de descargas.

Aproximadamente el 10% de las TVMS termina-
das con EAT presentan una terminacién tipo 2. Este
tipo de terminacion esta asociado con mayor varia-
bilidad de la LC.

Las terminaciones tipo 2 podrian explicarse en
el contexto de un sustrato tridimensional en el que
la TVMS tiene diversos potenciales trayectos que
recorrer. Determinados trayectos tienen mas esta-
bilidad que otros y son los que recorre la TVMS
espontaneamente por lo que se presenta siempre
con la misma morfologia. Sin embargo, es posible
gue durante las terminaciones tipo 2, la interaccion
con los frentes de ondas originados por la EAT mo-
difique el circuito a trayectos menos estables, lo que
explicaria las distintas morfologias y la eventual ter-
minacién del episodio 8.

Las principales limitaciones que encontramos al
analizar la eficacia y seguridad de la EAT es la es-
casa homogeneidad de los datos. No son compara-
bles las series de TVMS inducidas con las de TVMS
espontaneas3® y en los diversos estudios se usan
modalidades diferentes, con LC de estimulacién y
nimero de estimulos diferentes.



Los estudios en TVMS inducidas en el laborato-
rio han demostrado que entre el 50 y 90% de las
mismas pueden ser terminadas con estimulacion
eléctrica.

Aunque la introduccion de extraestimulos simples
o dobles son capaces de terminar TVMS en el labo-
ratorio 2528, multiples trabajos han demaostrado una
mayor eficacia con la introducciéon de mdultiples ex-
traestimulos o trenes de impulsos, aunque general-
mente se asocian también con un mayor porcentaje
de aceleraciones“%42.

Varios estudios aleatorizados han analizado la efi-
cacia y seguridad de los dos esquemas mas utiliza-
dos en la practica habitual (r&fagas y rampas) en las
TV inducidas sin encontrar diferencias claras 394348
(Figuras 4 y 5).

Por otra parte, parece que las tasas de éxito de la
EAT son similares en aquellos pacientes en los que
se programaba empiricamente que en aquellos en
los que se probaba previamente en el laboratorio de
electrofisiologia #”.

Respecto a las TV espontaneas, la mayor parte de
los estudios ofrecen una elevada eficacia de la EAT,
con un porcentaje de terminacion de la taquicardia
en torno al 80%.

Wietholt et al. encontraron una alta eficacia de la
EAT en TV espontaneas (la eleccién de la modalidad
se habia guiado en este trabajo por los resultados
del estudio electrofisiolégico). La EAT fue eficaz para
terminar los episodios en el 91% de las TV [y en el
83% fue eficaz la primera o segunda secuencia)“®.
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Figura 6: Eficacia y seguridad de 4 modalidades de rifagas en el
trabajo de Peinado et al. En la gréfica se expresan los porcentajes de
éxito y aceleracion de cada modalidad.

Eficacia y seguridad de la estimulacién antitaquicardia

En el trabajo de Gillis et al. en el que ensayaron
varias secuencias de rafagas y rampas en TV induci-
das en el laboratorio no encontraron diferencias es-
tadisticamente significativas en la eficacia entre una
modalidad y otra (68% para rampas y 76% para
las rafagas) ni en la seguridad (4 casos en rampas
y 1 en rafagas). En este mismo trabajo estudiaron
también la eficacia en TVMS espontaneas (566 epi-
sodios en 15 pacientes). La eficacia fue similar para
rafagas y rampas (96% frente a 93% respectiva-
mente). Tampoco hubo diferencias en la incidencia
de aceleraciones (2% en las rafagas y 1% en las
rampas) 39.

El trabajo de Peinado et al. comparo cuatro moda-
lidades diferentes de réafagas que resultaban de la
combinacién de dos LC (81% y 91%) con distintos
nimeros de impulsos (7 y 15) en TVMS (LC entre
280 y 500 ms). La secuencia de 15 impulsos al
91% de la longitud de ciclo (LC) fue superior a los
otros 3 esquemas en eficacia y en seguridad (si-
milar esta Ultima al esquema de 7 pulsos al 91)
(Figura B).

SEGURIDAD Y EFICACIA EN TAGQUICARDIAS
VENTRICULARES MONOMORFICAS
SOSTENIDAS RAPIDAS

A diferencia de lo que sucede en las TV con
LC>300 ms (frecuencia cardiaca menor de
200 Ipm) en las que el uso de la EAT esta aceptada
de forma generalizada, en el caso de las TV réapidas
(TVR), aquellas con LC < 300 ms (para algunos au-
tores < 320 ms), tradicionalmente ha existido reti-
cencia en la aplicacion de este tipo de terapias ante
el temor de que la ineficacia de la EAT produjera un
retraso excesivo del choque o incluso, una acelera-
cion y degeneracion de la taquicardia.

Este hecho cobra importancia teniendo en cuenta
el incremento en el nimero de implantes en pre-
vencion primaria debido a la ampliacion de las indi-
caciones en las guias de practica clinica’2. Es en
estos pacientes, precisamente, en los que las TVR
se presentan con mas frecuencia ®° y, sin embargo,
aun hoy algunos centros tienden a programar Unica-
mente descargas en este tipo de pacientes.

Varios han sido los trabajos publicados en los ul-
timos afios que intentan demostrar la eficacia y se-
guridad en TVR.

El estudio PainFREE fue disefiado especificamente
para determinar la eficacia y seguridad de la EAT en
TVR espontaneas (entre 320 y 240 ms). Todos los
pacientes incluidos eran isquémicos. En este estu-
dio se programaron dos secuencias de EAT (un scan
de dos rafagas de 8 impulsos con acoplamiento del
88% y 10 ms de decremento entre las mismas) y
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se comunico una tasa de eficacia ajustada del 77%,
un 4% de aceleracion y 2% de sincope °'.

Posteriormente, el estudio PainFREE Il RX, el pri-
mer estudio aleatorizado que comparaba EAT vs
descargas en TVR, no sélo demostro la elevada efi-
cacia y seguridad de una sola secuencia de estimu-
lacion (r&faga de 8 latidos al 88% de acoplamientao)
en TVR, sino también una mejora de la calidad de
vida, reportando una tasa de eficacia del 72% a
costa de tan so6lo un 2% de episodios de TV acelera-
das, sin un aumento significativo del nimero de sin-
copes y sin un retraso excesivo de la administracion
del choque (menos de 6 segundos). En este estudio
se incluyeron distintas cardiopatias y tan solo se ex-
cluyeron aquellos pacientes en los que se considero
impraobable que tuvieran sustrato para presentar TV
monomorficas. Asimismo se prolongaron los tiem-
pos de deteccion respecto a los programados en el
estudio PainFREE para evitar tratar TV no sosteni-
das, que fue una de las principales criticas que se
hicieron al primer estudio (18 de los Ultimos 24 RR
vs 12 de 16 RR programados en PainFREE)”.

Jiménez-Candil et al. también apoyaron con su
trabajo la eficacia de la EAT en TV entre 260 vy
310 ms (190-230 Ipm), esta vez con un esquema
ligeramente mas agresivo (rafagas de 5 y 8 latidos
al 84%) con tasas de éxito del 89%. Sin embar-
go, en este trabajo el nimero de episodios de TVR
recogidos fue escaso (49 TVR en 22 pacientes) y
no se realizd un analisis ajustado por el numero de
episodios por paciente 52.

En el estudio de Grimm et al. se programaron
también dos secuencias de EAT en TVR (rafagas de
6 impulsos al 81% en TV entre 300 y 250 ms) y
so6lo se incluyeron pacientes portadores de DAl por
prevencion primaria. Se obtuvieron tasas de éxito
en torno al 86% pero un porcentaje mayor de ace-
leracion (14%), por lo que los autores aconsejaban
ser restrictivos en el nimero de secuencias que se
programaban en TVR 2.

En cuanto a la modalidad de EAT, en TVR, parecen
mas indicadas las rafagas aunque existen pocos tra-
bajos que comparen la efectividad y seguridad de
distintos esquemas de EAT en este subgrupo de TV.

En el analisis de eficacia en funcion de la LC de
la TV del trabajo de Gillis et al3® las rafagas fueron
significativamente mas eficaces que las rampas en
TV< 300 ms (rafagas: 86%; rampas: 38%), pero
no era un trabajo especifico de TVR.

En el trabajo de Peinado et al“*® la mayor eficacia
del esquema de 15 impulsos al 91% también se ex-
tendié al subgrupo TV “rapidas” (LC < 330 ms). Sin
embargo, en este trabajo no se realizd un analisis

ajustado en funcion del nimero de episodios por
paciente, y el analisis de la eficacia en TVR fue un
analisis no preespecificado, con una definicion de
TV répida conservadora y con un nimero pequefio
de episodios.

Esta cuestion esta adquiriendo importancia, publi-
candose en los dos Ultimos afios dos importantes
trabajos en el que se comparaban distintas modali-
dades de EAT en TVR.

En el estudio PITAGORA ICD se comparaba la efi-
cacia en TVR de un esquema de EAT tipo PainFREE
(réfaga de 8 impulsos al 88% de LC) vs una rampa
de 8 impulsos al 91% LC. En este estudio, la rafaga
demostré ser significativamente superior en cuanto
a eficacia (72.7% vs 54.1%, p=0.015) sin diferen-
cias significativas en cuanto a aceleracion y sincope,
gue eran objetivos secundarios 4.

El estudio ADVANCE-D comparaba el esquema
PainFREE clasico con una rafaga algo mas prolonga-
da (15 impulsos) con el mismo intervalo de acopla-
miento (88%). Con un mayor nimero de impulsos
pretendian penetrar mejor en el circuito arritmico
e intentaron minimizar la aceleracion utilizando un
acoplamiento sobradamente probado. El 64% de los
episodios fueron terminados por el esquema Pain-
FREE respecto al 70% en el esquema de 15 impul-
sos, aunque la diferencia no llegé a alcanzar la sig-
nificacion estadistica (p=0.504). En los subgrupos
de pacientes sin historia de insuficiencia cardiaca y
con FEVI > 40% si fue mas eficaz el esquema de 15
impulsos (p =0,014 y 0,016 respectivamente], aun-
qgue estos subgrupos no habian sido incluidos en el
analisis preespecificado. Los dos esquemas fueron
igualmente seguros %°.

En resumen, aln no se conocen las caracteristi-
cas ideales de EAT en TVR pero se acepta que se
deben programar esquemas no muy agresivos, con
una adecuada combinacién de numero de latidos y
LC de estimulacion. Cuanto mas corto es el acopla-
miento o mayor el nimero de latidos, mayor es la
probabilidad de terminacion pero también de acele-
racion de la taquicardia o de reinduccion durante el
propio tren de impulsos. Por ello, con acoplamien-
tos largos se deben programar un mayor nimero
de latidos y viceversa. También parece claro, que
no deben programarse a estas longitudes de ciclo
terapias excesivamente agresivas que conllevarian
un alto riesgo de aceleracion, ni tampoco mas de un
esquema de EAT con el fin de no prolongar excesiva-
mente el episodio si este esquema fuera inefectivo
y asi evitar sintomas derivados del deterioro hemo-
dinamico del paciente como la aparicion de sincope.

La mayoria de los centros en los que se progra-
ma EAT en TVR han optado por utilizar el esquema



PainFREE Il (una sola rafaga de 8 impulsos con un
acoplamiento del 88% de la LC de la taquicardia),
al ser el esquema con mas experiencia publicada
ya que practicamente no hay ensayos prospectivos
aleatorizados especificos de TVR que demuestren la
superioridad de otras modalidades de rafagas.

DETERMINANTES DE LA SEGURIDAD Y
EFICACIA DE LA EAT

Los principales factores que influyen en la capaci-
dad de interaccion de los estimulos con el circuito
de la taquicardia son los siguientes:

1. LC de estimulacion

La frecuencia éptima de EAT aln esta por acla-
rar. La realizacion de la mayoria de los trabajos en
TVMS inducidas en laboratorio y la disparidad de
protocolos estudiados asi como de resultados ha-
cen dificiles las comparaciones.

La mayoria de los trabajos han puesto de mani-
fiesto que la LC de estimulaciéon es un factor cri-
tico para conseguir la terminacion de la TVMS,
aunque no existe acuerdo scbre el porcentaje de
acoplamiento ideal. Asi, en algunos los intervalos
de acoplamiento mas cortos consiguieron un mayor
porcentaje de terminacion 2256, En otros en cambio,
se demostro que intervalos de acoplamiento mas
largos son mas eficaces que aquellos intervalos de-
masiado cortos (mayores o iguales al 88% de la LC
de la taquicardia) 5758 .

En cuando a la incidencia de aceleracion, también
los resultados son divergentes. Sin embargo, pare-
ce que las frecuencias rapidas de estimulaciéon se
asocian con un mayor riesgo de aceleracion de la
taquicardia 485969, En el trabajo de Peinado et al“°
en las TVMS mas lentas la eficacia fue similar en los
cuatro esquemas y en las TVMS mas rapidas los es-
guemas con acoplamiento del 91% (menos agresi-
vo) fueron mas eficaces. La aceleracion fue ademas
mayor en los esquemas con menor acoplamiento.

2. Nimero de estimulos

Tampoco hay consenso con respecto a la efica-
cia. Parece que un mayor nimero de latidos podria
conseguir un mayor porcentaje de terminacion 9
aunque si que existe acuerdo en que los algorit-
mos de estimulacion que emplean secuencias lar-
gas de EAT se asocian con una mayor incidencia de
aceleracion 4®

En el reciente ensayo ADVANCE-D, en el que se
compararon rafagas de 8 y 15 impulsos al 88% de
acoplamiento en TVMS rapidas espontaneas, no se
obtuvieron diferencias significativas 5°

Eficacia y seguridad de la estimulacién antitaquicardia

Sin embargo, trabajos como el de Peinado et al.
ponen de manifiesto que tanto la eficacia como
la aceleracion dependen fundamentalmente de
la combinacion del acoplamiento y del nimero de
intervalos “°.

3. Lugar de estimulacién

Experimentalmente el lugar optimo de estimula-
cién es un factor determinante para conseguir la
terminacion de una TV por reentrada; dicho lugar
es la zona cercana a la porcion proximal de la zona
de conduccién lenta del circuito &', pese a ello, no se
han encontrado grandes diferencias en los trabajos
de EAT. Se sugirid6 que la EAT administrada simul-
taneamente en los dos ventriculos (en dispositivos
biventriculares) podria tener una mayor eficacia que
cuando se administra en ventriculo derecho ® pero
el reciente ADVANCE-CRT restringe esta mayor efi-
cacia a los pacientes con cardiopatia isquémica, sin
encontrar diferencias en los pacientes no isquémi-
cos incluidos en el ensayo &2

4. LC de la taquicardia

Numerosos estudios han senalado la influencia
de la LC de la taquicardia en la posibilidad de termi-
nacion de la misma mediante estimulacion (las ta-
sas de éxito de la EAT disminuyen progresivamente
a par‘tir‘ de EOD |pm]27,29,80,45,49,51,57,51,84,89_

Esta es una de las razones por las que tradicional-
mente ha existido reticencia al uso de la EAT en TVR.

5. Energia de estimulacion

El papel de la energia de estimulacion es funda-
mental, ya que para terminar una TVMS es nece-
sario capturar el miocardio. Se ha demaostrado que
el aumento de la energia de estimulacion durante
TVMS se asocia a un acortamiento del periodo re-
fractario efectivo ventricular y ademas, la capacidad
para terminar TVMS también esta relacionada con
un acortamiento del mismo. Mas ain, en un 21%
de episodios de TVMS que no pudieron ser termi-
nados mediante estimulacion ventricular (extraes-
timulos Unicos), fueron terminados al aumentar la
energia de estimulacion 4.

Por otra parte, Hook et al. demostraron una re-
lacion entre el umbral de estimulacion y la LC de la
taquicardia, de manera que mas de la mitad de los
pacientes de su estudio mostraron un aumento en
los umbrales de estimulacion cuando se emplearon
frecuencias de estimulacién mas rapidas, especial-
mente con longitudes de ciclo en torno a 300 ms 5.
Por esta razon se recomienda programar la EAT
con una alta energia de estimulacion.
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6. Factores clinicos

Poco se conoce acerca de los posibles factores
clinicos que pudieran condicionar la terminacion de
las TVMS tras la EAT.

El factor clinico que con mas frecuencia se ha re-
lacionado con la eficacia o aceleracion ha sido la
FEVI. A mayor FEVI, mayor porcentaje de eficacia y
menos porcentaje de aceleracion®’.

Hammill et al. encontraron que la mayor FEVI, la
ausencia de aneurisma no reparado y la presencia
de enfermedad coronaria, se asociaron con termi-
nacion de la taquicardia®’.

Pero no todos los trabajos han podido demos-
trar asociacion de la FEVI46:8887 g de otros factores
como la presencia de aneurisma®®, la edad, la en-
fermedad coronaria o la presencia de blogueo de
rama izquierda®” con la eficacia o seguridad.

En el estudio ADVANCE D los Unicos predictores
observados fueron el deterioro de la clase funcional
en pacientes con ICC y el tratamiento con IECAs y
no lo fue sin embargo la FEVI®S.

Recientemente se ha relacionado la anchura del
GRS intrinseco (> 100 ms) como factor predictor
negativo e independiente de la eficacia de la EAT (efi-
cacia del 98% en QRS estrecho vs 75%; p= 0.003).
La duracion del GRS es un marcador del tamafio
ventricular y de fibrosis/necrosis. Los pacientes
con GRS ancho podrian presentar tiempos de con-
duccion mayores desde el sitio de estimulacion al
origen de la TVMS lo que podria originar mayor difi-
cultad para penetrar en el circuito y terminar la ta-
quicardia. En este estudio la relacion entre anchura
del QRS vy la eficacia fue independiente ademas del
diametro ventricular, lo que apoyaria la hipotesis de
gue el factor predominante serian los tiempos de
conduccion 8,

Otro factor controvertido seria el uso de farmacos
antiarritmicos. La mayoria de los trabajos no han
encontrado ninguna influencia de estos farmacos en
la eficacia ni en el riesgo de aceleracion, aunque al-
gunos grupos describen un aumento de eficacia de
la EAT %8, ya que las taquicardias fueron mas lentas
en el grupo tratado con farmacos (lo que en teoria
aumentaria el gap excitable y favoreceria la penetra-
ciéon en el circuito) 4289,

En el estudio de Jiménez-Candil et al. el uso de
betabloqueantes demostré ser un predictor inde-
pendiente de la eficacia de la EAT. El incremento
de la eficacia fue ademas dosis dependiente, au-
mentando progresivamente con las mayores dosis
de betablogueantes y prolongando la supervivencia
media libre de descargas "°.

CONCLUSION

Los DAl actuales incorporan la posibilidad de ad-
ministrar EAT, una alternativa segura y eficaz para
tratar taquiarritmias ventriculares. Programar EAT
reduce el numero de descargas administradas y por
tanto, los efectos deletéreos de éstas sobre la fun-
cion ventricular, la calidad de vida y la supervivencia
global y supone ademas un ahorro de la bateria del
dispositivo. Multiples estudios han demostrado la
seguridad y eficacia de la EAT también en el rango
de TV rapidas (hasta 250 Ipm), que son las que
aparecen con mas frecuencia en el grupo de pacien-
tes en los que el DAl se implanté como prevencion
primaria. En pacientes con cardiopatia estructural
susceptible de desarrollar TV monomoérficas soste-
nidas, la EAT deberia ser la primera opcion terapeu-
tica programada, seguida de descargas de rescate.
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Minimizar la estimulacion en el ventriculo
derecho: por qué, cuanto y en qué paciente. Una

revision clinica

David Calvo Cuervo, José Manuel Rubin Lépez, Nicolas Pachén Rebollo

Unidad de Arritmias. Area del Corazon. Hospital Universitario Central de Asturias

INTRODUCCION

Los efectos deletéreos atribuidos a la estimula-
cion del ventriculo derecho (VD) suponen hoy en dia
un motivo de preocupacion clinica en pacientes por-
tadores de dispositivos cardiacos de estimulacion y
antitaquicardia 2. La creciente informacién clinica
gue encontramos al respecto parece contrastar
con la experiencia inicial de los grandes estudios
publicados en materia de estimulacion y que aun
hoy soportan las indicaciones de los implantes an-
tibradicardia. Sin embargo, el perfil clinico ha cam-
biado a lo largo de los afios y hoy abordamaos un
grupo mas heterogéneo de pacientes entre los que
se encuentran aquellos con cardiopatia estructural
severa que precisan del implante de un dispositivo
antitaquicardia y/o resincronizador.

Asi, es especialmente en el paciente portador de
un desfibrilador (DAI) donde hemaos podido observar
las consecuencias de una estimulacion ventricular
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derecha clinicamente innecesaria®. Consecuencias
gue ya habian sido percibidas en estudios iniciales
con marcapasos, pero que pudieron haber alcanza-
do menos impacto dadas las ventajas de los dispo-
sitivos de estimulacion cuando el problema clinico
de base es, en si mismo, la bradicardia’. El objetivo
de este trabajo es realizar una breve revision de los
conceptos fisiopatologicos y la evidencia clinica rela-
tiva a los efectos perjudiciales de la estimulacion en
el VD, asi como de la manera en que podemos uti-
lizar esta informacion para el tratamiento de nues-
tros pacientes.

EFECTOS DE LA ESTIMULACION EN EL
VENTRICULO DERECHO SOBRE LA DINAMICA
Y METABOLISMO DEL VENTRICULO
IZQUIERDO

Tradicionalmente se ha venido asumiendo que el
patrén de propagacion de un frente estimulado en
el apex del VD (AVD) simularia las anomalias en la
contraccion propias del bloqueo de la rama izquier-
da del haz de His (BRIHH]. En general, la activacién
endocardica del ventriculo izquierdo (V1) se encuen-
tra mas retrasada en sus segmentos basales y pos-
terolaterales en ambas circunstancias 34 (Figura 1),
situacion que va mas alla de la mera asincronia con-

Figura 1. Patrén endocédrdico de propagacién en el VI durante un frente estimulado en el apex del V. Mapas de latencia obtenidos con el
sistema CARTO®, donde en rojo se marcan las dreas mas precoces y en morado las mds tardias. A: vision oblicua derecha mostrando maxima
precocidad a nivel septo-apical; B: vision oblicua izquierda mostrando la activacién mads tardia en los segmentos postero-laterales; C: vision
inferior mostrando la latencia de activaciéon de ambas regiones. VI: ventriculo izquierdo; AVD: dpex del ventriculo derecho.
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tractil y que parece ser solo el comienzo de una es-
calada de fenémenos hemodinamicos que culminan
en la disfuncion sistélica ® y diastdlica®”’.

Recordando los conceptos descritos por Frank y
Starling, el grado de elongacién de la fibra miocar-
dica es uno de los determinantes fundamentales
de sus propiedades inotropicas y uno de los feno-
menos basicos de compensacion ante el incremen-
to de la presion endocardica que, segun la ley de
Laplace, ocurre con la dilatacion de las camaras
cardiacas®. Se ha demostrado como la activacion
precoz del apex cardiaco durante la estimulacion en
el VD supone un incremento de presion significativo,
durante la sistole precoz, en las porciones basales
y posterolaterales del VI, las cuales se encuentran
aun en diastole eléctrica y mecanica®'°. El estira-
miento resultante de las fibras miocardicas a este
nivel puede entenderse como un estrés mecanico
gue incrementa el inotropismo local y resulta, al
mismo tiempo, en una sobrecarga local de presion.
Prinzen et al, han demostrado elegantemente estos
conceptos mediante anélisis de “Strain” con reso-
nancia en modelos animales''. La estimulacion en
el apex del VD incrementa de forma significativa el
trabajo en los segmentos basales y posterolaterales
del VI, trabajo entendido como magnitud fisica que
computa el producto del volumen desplazado vy la
presion o estres de pared determinado segun la ley

Figura 2. Esquema del comportamiento mecdnico y metabdlico del
miocardio durante la estimulacién en el AVD segin modelos expe-
rimentales. La longitud de la fibra se representa frente al estrés de la
misma, de forma que el drea encerrada en la curva (se cierra sobre si
misma al completar un ciclo) representa el trabajo realizado. Parte
del mismo se computa en forma de energia potencial (drea del tridn-
gulo azul) y parte como trabajo externo del sistema (drea restante).
Puede observarse cémo éste es méaximo para las fibras con activacién
mds tardia, las cuales alcanzan un mayor estiramiento. Mientras, en
las fibras con activacién precoz el grado de estiramiento a lo largo del
ciclo es mucho menor, resultando en un menor estrés acumulado y
un menor trabajo realizado. Idea original tomada con modificaciones
de Prinzen et al. AVD: dpex del ventriculo derecho; EP: energia
potencial; W: trabajo realizado.

de Laplace (Figura 2). En consonancia, otros mo-
delos animales estudiados han demostrado hiper-
trofia localizada en los segmentos sometidos a es-
trés mecanico tras la estimulacion mantenida en el
apex del VD '2, un fenémeno también observado en
pacientes con BRIHH '3, Estos datos se muestran
en concordancia con las hipotesis fisiopatologicas
expuestas y prueban por primera vez la relacion de
dependencia existente entre una anomalia pura en
el patron miocardico de propagacion eléctrico y una
lesion estructural del VI.

Resulta interesante observar cémo en los Ulti-
mos afios se ha comprobado cierta tendencia de
los pacientes con miocardiopatia dilatada a focali-
zar lesiones estructurales en los segmentos mas
basales y posterolaterales del VI, por ejemplo en
la identificacién anatémica de areas de escara en-
docardica y epicardica mediante estudios invasivos
de mapeo de voltaje 4. A este respecto, los pacien-
tes con miocardiopatia dilatada suponen un grupo
con alta prevalencia de BRIHH, y aunque la relacion
de dependencia entre éste y las lesiones descritas
no ha sido probada en la literatura, parece logico
pensar que pudieran estar conectadas segun los
mecanismos fisiopatolégicos anteriormente cita-
dos. No dejan de ser conjeturas que habran de ser
demostradas, pero parece claro que la dinamica de
la contraccién del VI se ve influenciada por el patrén
de propagacion eléctrico durante el BRIHH y la es-
timulacion en el VD, ocasionando un patron hemo-
dindmico heterogeneo a lo largo del ciclo cardiaco
asociado a asincronia mecanica y responsable de
lesiones estructurales.

Por otro lado, existen alteraciones a nivel metabo-
lico que han sido atribuidas a la estimulacion desde
el dpex del VD. Se ha observado, que para mante-
ner un mismo gasto cardiaco, el consumo miocar-
dico de oxigeno es mayor durante la estimulacion
en el apex del VD que durante el patrén de propa-
gacion fisioldgico 'S, existiendo nuevamente un claro
patron regional en este comportamiento cuando se
analizan las regiones mas proximas y mas alejadas
del punto de estimulacion '8. Si, como hemos visto,
el trabajo realizado en cada segmento miocardico
varia en funcion del patrén de propagacion eléctri-
co y de este dependen las demandas metabdlicas
locales, se comprende como en reposo el grado de
perfusion y de captacién local de glucosa es menor
en el septo que en otras areas mas alejadas '7"8.
Estudios de perfusion miocardica con SPECT de-
muestran que el cambio de modo de estimulacion
desde AAl a DDD se acompafia no so6lo de la apari-
cion de un defecto relativo de perfusion septal, sino
de un defecto global de perfusibn en comparacion
con el patrén de despolarizacién normal 929, Otros



autores han observado, también mediante técnicas
de medicina nuclear, defectos segmentarios en la
inervacion simpatica del VI2', datos que, aunque
de interpretacion mas incierta, vienen a cerrar un
conjunto de trastornos metabdlicos ligados proba-
blemente al patron de despolarizacion anémalo y las
anomalias descritas en la contraccion.

EVIDENCIA CLINICA: ;CUANTO DE
IMPORTANTE Y EN QUE GRADO PODEMOS
ATRIBUIRLO?

De los grandes ensayos clinicos desarrollados
en materia de estimulacion antibradicardia, el que
mas informacién ha aportado acerca de los posibles
efectos deletéreos de la estimulacion ventricular ha
sido sin duda el MOST"22 | un estudio disefiado
para evaluar las diferencias entre la estimulacion
fisioldgica con sincronia auriculo-ventricular (DDDR)
y la estimulacion VVIR en la disfuncion sinusal. En
este estudio, en el que no existian diferencias entre
los grupos en cuanto a la fraccion de eyeccion del
VI o a la incidencia de IC previa, no se demostro
un efecto sobre la tasa posterior de IC segun el
modo de estimulacion. No obstante, el porcentaje
de estimulacion dentro de cada grupo se comporto
como un potente predictor de IC cuando superaba
el 40% en el modo DDDR y el 80% en el modo
VWIR. A la luz de estos datos ¢podemos confirmar
una asociacion entre estimulacion ventricular e IC
en téerminos de relevancia clinica? Como hemos ob-
servado en el apartado precedente, parece existir
evidencia cientifica suficiente para asegurar no solo
gue la asociacion es cierta sino que esta sucede
por motivos fisiopatoldgicos concretos atribuidos a
la estimulaciéon. Sin embargo, esta afirmacion no se
refuerza en observaciones del propio estudio MOST,
las cuales plantean dudas razonables derivadas, por
ejemplo, de que el porcentaje de estimulacion fuese
muy superior en el modo DDDR (90%) en compa-
racion con el maodo VIR (58%]). Si no hay diferen-
cias basales entre grupos, ¢por qué una marcada
superioridad en el porcentaje de estimulacion en el
grupo DDDR no se ve seguido de un incremento
en los episodios de IC?; es mas, ¢por qué, incluso
perdiendo la sincronia AV, la estimulacion VIR pre-
cisa de un mayor porcentaje de estimulacion para
marcar diferencias con la estimulacion DDDR?. Los
autores discuten que en el rango de estimulacion
menor del 80% para pacientes con modo VVIR, la
incidencia de IC nunca llega a reducirse al nivel del
2% observado con estimulacion menor del 40% en
modo DDDR. Sin embargo, y aunque no presentan
estadisticas comparativas, los datos porcentuales
indican como para porcentajes de estimulacion de
entre el 10% y el 50% la incidencia de IC es menor
en el grupo VVIR (6%) que en el DDDR (9%). Son
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s6lo algunas de las preguntas que aln no tienen
respuesta y que a nuestro juicio plantean serias difi-
cultades a las asociaciones descritas.

Quizas la mayor de las dudas es ¢en qué modo
afecta la estimulacién al corazén sin cardiopatia es-
tructural, un porcentaje importante de los pacien-
tes incluidos en el estudio MOST? Algunos autores
han encontrado un grado de afectacion marcado
en este grupo de pacientes, sin embargo existen
nuevamente criticas metodologicas que discuten los
resultados 23, Volviendo a un subestudio del MOST,
la incidencia de IC en pacientes sin cardiopatia es-
tructural fue baja, del 0,76% vy 1,7% a dos afos de
seguimiento respectivamente en los grupos de me-
nor y mayor riesgo, definidos segun el porcentaje de
estimulacion al que fueron sometidos 4. Aunque los
autores concluyen que la estimulacion incrementa
de forma leve el riesgo de IC en esta pablacién, lo
cierto es que la incidencia observada no dista de la
esperada para una pablacion general de similares
caracteristicas®5. Ademas y, aunque se mantiene
significativo el efecto del porcentaje de estimulacion,
los mismos autores postulan cémo la IC venidera
seria el resultado de las complejas interacciones en-
tre un sustrato fisiopatologico con predisposicién al
desarrollo de IC y la propia estimulacion, cuyo efecto
aislado sin factores moduladores puede tener unas
consecuencias menos predecibles 4.

La informacién procedente de pacientes portado-
res de DAl se muestra en la linea de las criticas
anteriores, reforzando conceptos clinicos a favor y
en contra esta vez sobre una paoblacién, por defini-
cion, con cardiopatia estructural severa. El estudio
DAVID demostrd como un modo de estimulacion
DDDR frente a VVI incrementaba el riesgo de IC
(22,6% vs 13,3%; 8,4 meses de seguimiento me-
dio) en pacientes portadores de un DAl y con disfun-
cion ventricular®. Los datos resultan consistentes
en cuanto a que el modo de estimulacion (DDDR
frecuencia minima a 70 Ipm frente a VVI de seguri-
dad a 40 Ipm) incrementa el riesgo en funcién del
porcentaje de estimulacion atribuido a cada uno de
ellos (55,7% vs 2,9%), especialmente en pacientes
con dispositivos DDDR y porcentajes superiores al
40%. Recientemente, la informacion obtenida del
seguimiento de los pacientes del estudio MADIT-lI ha
proporcionado datos interesantes. Se ha observado
cémo el beneficio clinico del implante del DAI queda
abolido cuando el porcentaje de estimulacion supe-
ra el 40%25. Estos datos se encuentran en la linea
de lo observado en el DAVID vy, sin duda, refuerzan
el concepto de la necesidad de disminuir la estimu-
lacion ventricular en pacientes con cardiopatia es-
tructural severa. Los autores hacen la interesante
observacion de como el porcentaje de estimulacion
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no es una variable predictora cuando el paciente
presenta previamente un BRIHH, uniendo la fisiopa-
tologia de la estimulacién con la de BRIHH segun lo
expuesto en el apartado de conceptos fisiopatologi-
cos. No obstante, queda sin respuesta el por qué
si la fisiopatologia es la misma, la mortalidad de los
pacientes estimulados supera ampliamente la de los
pacientes con BRIHH, estimulados o no.

Asi, los estudios DAVID y MADIT-Il nos han ensefia-
do como los pacientes con cardiopatia estructural
severa son sensibles a la estimulacion en el apex del
VD incrementando su incidencia de IC, circunstancia
mas comun en aquellos con dispositivas DAl bicame-
rales dadas las mayores dificultades para prevenir
la estimulacion. Esta situacion ha alentado estudios
para tratar de evaluar las ventajas de los dispositi-
vos bicamerales ante porcentajes bajos de estimula-
cion, lo cual evitaria su interaccion deletérea con las
mejoras introducidas en términos de sincronia y dis-
criminacién diagnostica. En el estudio INTRINSIC-RV
se analizaron pacientes portadores de DAl DDDR
y WI con un porcentaje de estimulacion inferior al
20% en ambos grupos tras un proceso de ajuste
de los pardametros programables del dispositivo?’.
Los autores encontraron una mejor evolucion clini-
ca en el grupo DDDR, con una tendencia a reducir
los episodios de IC y concluyen que la estimulacion
ventricular reducida a niveles inferiores del 20%
permite desenmascarar los beneficios clinicos del
DAl bicameral al no encontrarse oscurecidos por
los efectos deletéreos de la propia estimulacion. Sin
embargo, resulta curioso observar en este estudio
como la mejoria clinica observada no puede ser atri-
buida a ninguna de las presumibles mejoras introdu-
cidas por el DAI bicameral frente al monocameral.
Asi, la asincronia AV no pudo ser la responsable
ya que el porcentaje de estimulacion fue también
muy bajo en el grupo WI (2,9%). Por otro lado, la
incidencia de choques inapropiados fue idéntica en
ambos grupos, impidiendo observar cualquier mejo-
ria atribuible a una diferencia en los algoritmos de
discriminacion de taquicardia supraventricular. En
definitiva, no se explican unos resultados que mues-
tran una tendencia al mayor desarrollo de IC en el
grupo con menor estimulacion ventricular, por nin-
guna de las supuestas mejorias introducidas por el
DAl bicameral, cuya implantacion puede, de hecho,
incrementar de forma significativa el porcentaje de
estimulacion y el riesgo de IC en este grupo de po-
blacién. Sin embargo, el estudio DATAS demostro,
con un analisis exhaustivo de las complicaciones y
beneficios asociados al implante bicameral frente
al monocameral, una mejor evolucion clinica de los
pacientes portadores de dispositivos bicamerales,
eso si, tras la minimizacion de la estimulacion ven-

tricular mediante un riguroso uso de los algoritmos
implementados en los dispositivos 28,

EL PACIENTE VULNERABLE. QUIEN Y COMO
EVITARLO

Llegado a este punto parece claro el concepto
de paciente vulnerable. Sin embargo, merece la
pena puntualizar en qué sentido consideramos la
cardiopatia estructural y qué variables se han de-
finido como predictoras del desarrollo de IC segln
los distintos estudios. Como hemos visto, algunos
autores consideran que cualquier paciente es un
paciente vulnerable ante una carga suficiente de
estimulacion 324, Bajo esta perspectiva, la actitud
l6gica supone minimizar la estimulacion realizando
una indicacion ajustada del dispositivo mono o bi-
cameral en funcién de las variables clinicas y acce-
diendo a las distintas funciones programables de los
dispositivos (Figura 3). Siguiendo los resultados del
estudio MOST deberiamos conseguir al menos por-
centajes de estimulacién inferiores al 80% en dis-
positivos VVI(R) e inferiores al 40% en dispositivos
DDD(R) para pacientes portadores de marcapasos,
si bien el grado de exigencia deberia ser individuali-
zado segun el caracter de la cardiopatia estructural
concomitante 2429, Igualmente, y siguiendo las indi-
caciones derivadas del estudio DAVID, en pacientes
con cardiopatia estructural portadores de DAI, de-
beriamos marcarnos como objetivo un porcentaje
de estimulacién inferior al 40%2, aunque llevado
al terreno practico lo logico parece intentar evitar
cualquier estimulacion innecesaria.

Los predictores referidos en la literatura pueden
englobarse en dos grandes grupos; aquellos que se
refieren al caracter y cuantificacion de la cardiopatia
estructural y aquellos en relacion con el patron de
despolarizacién miocardico, fundamentalmente la
duracion del GRS. En un analisis del estudio MOST,
Sweeney et al. encuentran coémo la presencia de IC
previa, grado NYHA avanzado, infarto de miocardio
previo y disfuncién sistolica del VI se asocian inde-
pendientemente a la aparicion posterior de IC tras
el implante del dispositivo 24. En este mismo estudio,
la duracion del QRS (estimulado o no) se compor-
td también como un predictor independiente con
caracter lineal, de forma que por cada incremento
en el GRS de 10 ms la OR para IC se incrementa
en 1,08 para pacientes con disfuncién ventricular
y en 1,18 para pacientes sin disfuncion ventricular.
Los datos referentes al patron electrocardiografico
previo al procedimiento son, sin embargo, mas difi-
ciles de interpretar. Sweeney et al, observan como
la presencia de un BRIHH basal antes del implan-
te se comporta también como un factor predictor
independiente de muerte cardiovascular (no asi de
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Figura 3. Funcionamiento del algoritmo “Managed Ventricular Pacing (MVP; Medtronic®)”, dirigido a minimizar la estimulacién ventricular
en dispositivos bicamerales. A: funcionamiento en AAI con reconocimiento de la ausencia de una sefial ventricular entre dos estimulaciones
auriculares. Tras un estimulo ventricular de seguridad (AV corto), el sistema se reprograma a DDD. B: funcionamiento en DDD con busqueda
de conduccién intrinseca y reprogramacién a AAI C: funcionamiento en DDD con busqueda de conduccién intrinseca y ausencia de sefial
ventricular entre dos estimulos auriculares. Tras un estimulo ventricular de seguridad (AV corto) persiste la programacién en DDD. Tomado
con permiso de los manuales de dispositivos Medtronic® (“Pacemarker Reference Guide: Adapta®/Versa®/Sensia®/Relia®”).

IC)®°. Sin embargo, como hemos visto en los da-
tos del estudio MADIT-Il, los pacientes estimulados
(méas de un 50%) con BRIHH previo no sélo no ven
incrementada su mortalidad con respecto a los me-
nos estimulados, sino que ésta parece inferior a la
de los pacientes estimulados sin BRIHH previo al
implante del dispositivo 8. Asi, el grado en que am-
bos fenémenos interaccionan es confuso, ya que es
de esperar que si ambos tienen un efecto sinérgico,
la conjuncion de los mismos proporcione el perfil de
paciente con mayor riesgo. Esto no sucede, dejando
abierta la puerta a la interpretacion de los resul-
tados, si bien parece claro que en pacientes con
cardiopatia estructural tanto la anchura basal del
QRS como el patrén preferentemente estimulado
incrementan la mortalidad.

En definitiva, la asociacion con el desarrollo de IC
en el paciente con cardiopatia estructural severa
parece clara y dependiente del porcentaje de es-

timulacién, si bien en el paciente con ausencia de
cardiopatia estructural la incidencia de IC es baja
y alberga dudas de una asociacion clinicamente re-
levante con la estimulacion en el apex del VD. Ade-
mas, existen bases fisiopatolégicas que explican el
porqué de estas interacciones, cuya repercusion cli-
nica final estard probablemente determinada por la
presencia de factores moduladores afiadidos.
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RESUMEN

Entre los afios 1970 y 2010 hemos extraido un
total de 1.0489 cables (C) de marcapasos (MP) y
desfibriladores (DAI) en 873 pacientes. Las causas
de la extraccion fueron endocarditis en el 20,3%,
infeccién y decubito en la bolsa del generador en el
59,7%, disfuncién del cable 16,3% y otras causas
el 3,6%. Durante una primera fase (1970 - 1996)
la extraccion se realizé mediante la técnica de Ros-
enheck' y una variante de la técnica de Buck (Gur-
don Buck 1861), y comprendid 468 cables en 443
pacientes, con un porcentaje de retiradas totales
del 85,5% y una mortalidad del 0,68%. Posterior-
mente (1996-2010) se extrajeron mediante la
utilizacién de material especifico como estiletes de
fijacion y vainas telescopicas extractoras diversas,
581 cables en 430 pacientes, con un porcentaje
de retiradas totales del 91,6% y una mortalidad del
0,46%. Las complicaciones mayores fueron: muer-
te de tres pacientes en el primer grupo (0,68%) por
sangrado masivo debido a desgarros vasculares, y
dos casos en el segundo grupo (0,46%) por desga-
rro de vena cava superior en un caso y en otro por
sepsis fulminante por rotura y retraccion del cable
durante las maniobras de extraccion. Se comentan
las técnicas utilizadas en ambos periodos asi como
las alternativas a las retiradas parciales. También
se expone la técnica de retirada de cables por via
yugular interna utilizando material de toracoscopia.

INTRODUCCION

Desde el inicio en el aino 1958, (Octubre de 1958,
primera implantacién® de un marcapaso cardiaco
por el Dr. Aker Senning), de la era de los disposi-
tivos implantables de electroestimulacion cardiaca,
se ha venido evidenciando la necesidad de realizar
extracciones de los cables de estos sistemas im-
plantados, ya sea por infeccion, sepsis, patologia
traumatica asociada, rotura de cables etc. La re-
tirada de este material se mostroé tempranamente
como una técnica compleja y con una no desdefia-
ble tasa de morbimortalidad.

Estas circunstancias han favorecido el desarrollo
de una nueva subespecialidad quirdrgica tributaria
de un especifico entrenamiento, junto con la apa-

ricion de material quirdrgico 345678 disefiado para
tratar esa patologia. Asimismo se han ampliado las
indicaciones para realizar las retiradas de cables,
sin que gueden confinadas a los casos con patolo-
gias potencialmente mortales.

Las primeras extracciones realizadas lo fueron
para tratar infecciones y sepsis. La dificultad y ries-
go de este procedimiento vienen dados por el encap-
sulamiento 191" de los cables producido por tejido
fibroso cicatricial, que adhiere éstos a la pared en
su trayecto intravascular y que ocasionalmente, en
los casos de larga vida de implantacion, puede pre-
sentar calcificaciones extraordinariamente densas.

El proposito de este informe es presentar nues-
tros resultados, utilizando diversas técnicas de ex-
traccion, a lo largo del periodo comprendido entre el
afio 1970y el afio 2010. Para ello y en funcion de
las técnicas utilizadas, dividiremos nuestra muestra
en dos periodos, representando el segundo las ex-
tracciones realizadas con material quirargico dise-
fado especificamente para la retirada de cables de
electroestimulacion.

MATERIAL Y METODOS

Entre los afios 1970 y 2010 hemos realizado
1.0489 extracciones de cables (C) de MP y DAl y
Resincronizadores (RSC) en un total de 873 pa-
cientes. Las indicaciones (Tabla 1) para realizar la
extraccion fueron en primer lugar la endocarditis
bacteriana con hemocultivos positivos y/o visualiza-
cion, mediante ECO transesofagico, de vegetacio-
nes sépticas adheridas a los cables en un 20,3% de
los casos (213 C), que en la mayoria de los casos

Tabla I

Indicaciones de extraccion

Total de cables 1.049 ( 873 pacientes )
Endocarditis 213 cables (20,3%)
626 cables (59,7%)

172 cables (16,4%)

Infeccién y dectbito bolsa
Disfuncién de los cables

Otras causas 38 cables ( 3,6%)
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Tabla I1

Tiempo medio desde el implante

0 -5 afos 53 %

5 - 10 afos 32 %
10 - 15 afios 11 %
> 15 afos 4%

fue causada por Estafilococos Aureus y Epidérmidis,
seguidas por las infecciones locales de la bolsa del
generador en un 59,7% de los casos (626 C), sin
signos de afectacion infecciosa de los cables y con
hemocultivos negativos. La disfuncion de los cables
fue la tercera causa mas frecuente para realizar la
extraccion en un 16,4% de los casos (172 C), en
este apartado se incluyen cables con umbrales de
estimulacion prohibitivos, impedancias severamen-
te disminuidas, roturas de cables y fallos de esti-
mulacion y/o deteccion. Finalmente hay un 3,6%
de los casos (38 C) de miscelanea por indicaciones
variadas como la necesidad de cambio del modo
de estimulacion (VVI a DDD), conectores de cables
inapropiados, estimulacion frénica, etc.

En la totalidad de cables extraidos el promedio de
afios que permanecieron implantados fue de O a 5
afios en el 53% de los casos, de 5 a 10 afios en
el 32% de los casos, de 10 a 15 afios en el 11%
y con mas de 15 afios en el 4% de los casos. (Ta-
bla Il) Teniendo en cuenta los dos grupos en que
dividiremos nuestra muestra; durante el primer pe-
riodo (1970-1996), el porcentaje de extracciones
con éxito en el grupo de menos de cinco afios de
permanencia de los cables fue considerablemente
mayor, y lo mismo ocurrio durante el segundo perio-
do (1996 - 2010).

En funcién de las técnicas utilizadas para realizar
la extraccion hemos dividido nuestra muestra en
dos grupos. Un primer grupo lo forman las extrac-
ciones realizadas desde 1970 a 1996, que repre-
sentan un total de 468 cables implantados en 443
pacientes. De estos pacientes, 33 eran portadores
de sistemas AAl, 25 de sistemas DDD, 8 de siste-
mas VDD y 377 portaban marcapasos VVI.

El segundo grupo, formado por las extracciones
realizadas entre 1996 y 2010, incluyé 581 cables
retirados a 430 pacientes. De estos pacientes. 26
portaban sistemas AAIl, 151 sistemas DDD, 14 sis-
temas VDD, 226 sistemas VVI, 12 sistemas DA, y
a 1 paciente se le retird un cable ventricular izquier-
do implantado a través del seno coronario. (Tabla lll)

Durante el primer periodo se realizaron las extrac-
ciones utilizando el procedimiento de torsion / trac-
cion descrito por Rosenheck' y mediante traccion
simple con una madificacién de la técnica de trac-
cion de Buck; ambas técnicas de extraccion realiza-
das desde la misma zona de implantacion, con o sin
el estilete convencional del que se dispone para la
implantacion del cable.

La técnica de Rosenheck consiste en la aplica-
cion de un movimiento de traccion del cable, con el
estilete incorporado, simultaneando la rotacion de
éste unas 5 a 10 veces en sentido horario, hasta
conseguir la retirada. Previamente, se procedera a
una cuidadosa diseccion de la porcion de cable ex-
travascular y la tracciéon se efectla cuando el cable
muestra un trayecto sin acodaduras.

La variante de la técnica de traccion de Buck que
realizabamos consiste en realizar primeramente
una diseccion cuidadosa del fragmento extravascu-
lar del cable. A continuacion, se corta el cable y se
procede a realizar una separacion de los helicoides

Tabla II1
Extraccién de cables de MP y DAI (1970 - 2010)

Periodo 1970 - 1996

Cables 468
Pacientes 443
Modos de estimulacién
AAI 33
DDD 25
VDD 8
VVI 377

Periodo 1996 - 2010

Cables 581
Pacientes 430
Modos de estimulacién
AAI 26
DDD 151
VDD 14
VVI 226
DAT’s 12
Cable VI 1
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Figura 1.- Esquema del sistema de traccién continua. 1: Sujecién del hilo metélico correspondientes al electrodo distal (a) al cable de traccién
(b) Pinza del cable ECG (c) del monitor. 2: Polea y sistema de traccion continua, progresiva y regulable. 3 : Electrograma intracavitario de la
zona de insercién del electrodo distal. Curva de lesién por traccién y momento del desprendimiento.

metalicos correspondientes a los electrodos positi-
vo y negativo. Seguidamente se tracciona del heli-
coide correspondiente al electrodo distal (negativo)
haciéndolo pasar por una polea y colocando como
contrapeso una bolsa de nutricion parenteral. Esta
bolsa se va llenando con liquido, mediante un equipo
de infusién venosa, hasta alcanzar el peso adecua-
do para ejercer la fuerza de traccion suficiente para
desenclavar el cable del lecho endovascular (Figu-
ra 1). Normalmente no scbrepasabamos el kilo y
medio de peso y se controlaban los efectos de la
traccion con un cable, fijado al helicoide mediante
un “bulldog” que se conecta por el otro extremo a
un monitor; para registrar el electrograma endo-
cavitario de la zona de implantacion del electrodo
distal. Esta maniobra nos permite ver si se produ-
cen desnivelamientos del segmento S-T sugestivos

CESTA DE DOTTER

RABO DE CERDO

Aaana

Via femoral

de sufrimiento por una traccion excesiva. También
se puede registrar la aparicion de arritmias rela-
cionadas con el procedimiento. Habitualmente los
cables se extraen en el plazo de unas seis horas de
traccion. Si pasan 24 horas sin éxito se suspende
el procedimiento, y se programa la retirada de los
cables por otras técnicas "1213.14.15.18,

Cuando fracasa el intento de extraccion con estas
tecnicas o se produce una rotura del cable con per-
manencia de un fragmento intravascular, se progra-
ma su retirada mediante el abordaje transfemoral y
el uso de catéteres endovasculares tipo “pigtail”, Ju-
dkins derecho, Amplatz etc, o los lazos de Curry, las
cestas de Dotter, las pinzas de biopsia (Figura 2).
Estas técnicas en nuestro medio las realizan los ra-
diélogos intervencionistas 7:18.18.:20.21.22,

Via yugular interna derecha

o 0
PINZA DE BIOPSIA

Figura 2.- Utillaje para la extraccién de fragmentos intracavitarios de cables. Vias de abordaje femoral y yugular interna.
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Tabla I1I
Resultados

Periodo 1970 - 1976

Retirada total 397 cables (84,8%)
Retirada mediante Toracotomia
o CEC 45 cables ( 9,6%)

Retirada por abordaje femoral
por fallo traccién

Periodo 1996 - 2011
532 cables (91,5% )

23 cables (4,9%)

Retirada total

Retirada mediante Toracotomia

o CEC

Retirada por femoral, braquial
o yugular interna

35 cables (6,0% )

12 cables (2,1% )

En otros pacientes, procediamos a la extraccion
abordando los cables mediante la practica de una
toracotomia generalmente anterolateral derecha,
o realizabamos una esternotomia media y estable-
ciamos circulacién extracorpoérea 232425 Con ello,
abriamos la cavidades cardiacas y retirdbamos los
cables tras una cuidadosa diseccion con control
visual.

La decision de utilizar una u otra técnica se toma-
ba en funcion del estado general del paciente y de
las caracteristicas y localizacién del fragmento de
cable a extraer.

Durante este primer periodo, de los 468 cables
el 84,8% (397 C.) fueron retirados en su totalidad,
el 9,6% (45 C.) preciso la retirada mediante tora-
cotomia o CEC por la presencia de grandes vege-
taciones, fallo de la traccion o rotura del cable. Se
precisé abordaje femoral en un 4,9% (23 C.) por
fallo de la traccién y rotura del cable. (Tabla V).

La mortalidad durante este periodo fue del O,68%
(3 pacientes). Los tres casos fueron debidos a san-

grado masivo por desgarro vascular durante las
maniobras de extraccion.

Durante el segundo periodo (1996-2010) de
nuestro estudio hemos utilizado instrumental dise-
flado, por la empresa COOK Medical, especifica-

mente para la extraccion de cables de MP DAl o
RSC.

El dispositivo que hemos utilizado como primera
opcion durante este periodo ha sido el estilete de
bloqueo (Locking stylet) (Figura 3)27:28:27.28  g| cual
tiene un calibre adecuado para ser introducido por
cualquiera de las animas de los cables existentes
en el mercado, de manera que se trata de un solo
producto que tiene caracter universal. Tras una mi-
nuciosa diseccion vy liberacion del segmento extra-
vascular del cable a tratar, se secciona y retira la
zona correspondiente al conector que no permitiria
introducir a su través la vaina extractora, como co-
mentaremos mas adelante. Se introduce el estilete
por el anima del cable hasta llegar a las inmediacio-
nes del electrodo distal. Seguidamente se procede
a expandir el extremo distal y anclarlo en posicion.
Es aconsejable colocar una ligadura firmemente
anudada en el extremo proximal del cable que a su
vez, se fija al estilete, con lo que se impedirad que
con la traccion se deslicen, unos sobre otros, los
aislantes que componen los cables. Posteriormente
se realiza una traccion sostenida y creciente para
desenclavar el cable. La fuerza de la traccion a rea-
lizar nos la da la experiencia, pero en ningdn caso
debe ser tan importante que ocasione luxacion de
las camaras cardiacas, arritmias severas, hipoten-
siones severas 0 avulsiones de los tejidos adheridos
al cable.

Cuando la retirada del cable resulta infructuosa
procedemos a la utilizacion de una vaina telescopi-
ca (Figura 4) que se coloca por fuera del conjunto
cable / estilete 7:29.30:31.32 " ytilizando este conjunto
como rail de conduccion y soporte por el que pro-
gresa la vaina, para liberar el cable de sus adheren-
cias, mediante movimientos de traccion / contra-
traccion y rotacion (Figura 5). Al tratarse de vainas
de PTFE o de Polipropileno su adaptacion a las cur-

Figura 3.- LIBERATOR® Locking Stylet.Extremo distal. Modelo tnico compatible con todos los cables conocidos. Lumen interno

[.016 - .032 pulgadas]




Extraccion de cables de MP y DAI

Figura 4.- Diversos modelos de vainas dilatadoras telescopicas mecdnicas.

EXTRACCION CON ESTILETE

introduccion del estilete

“Cable”

Extraccién del cable

trabécula
expansion
terminal

EXTRACCION CON VAINA DE CONTRA-TRACCION

introduccién
s CHERVETET progresion y
diseccion de
adherencias inversion
del
anclaje

TRACCION

extraccion

) del cable
atrapamiento

Del cable

N

CONTRATRACCION

Figura 5.- Sistema de extracién mediante movimientos de tracién, contratraccién y rotacién

vas endovasculares de los cables a extraer es bas-
tante aceptable, a diferencia de las vainas telescopi-
cas metalicas que, por su rigidez, pueden dafiar con
facilidad las paredes vasculares adyacentes a los
cables. Estas vainas metélicas solo las utilizamos
para liberar cables atrapados por formaciones cal-
cicas a nivel yuxtaclavicular y sin progresar mas alla
de la union vena innominada / vena cava superior.

Con la aparicion en el mercado de las vainas ex-
tractoras electroquirdrgicas 3334, hemos compraoba-
do un aumento del las tasas de éxito muy significa-

tivo, debido a la efectividad en la liberacion de las
adherencias mediante los dos electrodos, situados
en el extremo distal de esta vaina, que se conectan
con el bisturi eléctrico, para vaporizar las adheren-
cias al aplicar energia eléctrica.

Sin embargo, en nuestro medio hemos utilizado
este dispositivo durante un corto periodo de tiempo,
siendo actualmente nuestro dispositivo extractor de
eleccion la nueva generacion 353 de vainas extracto-
ras llamadas EVOLUTION (Figura B). En nuestra ex-
periencia esta vaina resulta muy ductil para sortear
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Figura 6.- EVOLUTION® Vaina Dilatadora Mecénica. La vaina rota cada vez que se tira del gatillo manual, para obtener un méaximo con-
trol. El barril facetado secciona las adherencias fibrosas sin permitir un corte profundo.Disponible en cuatro tamafios 7, 9,11 & 13Fr., lo que
permite su uso sobre cualquier tipo de cable de marcapasos o desfibrilador.

las acodaduras de los cables y el tambor situado en
el extremo distal posee unas cuchillas lo suficien-
temente afiladas, de perfil muy bajo, destinadas a
seccionar las adherencias sin perforar las paredes
vasculares. (Figuras 6,7,8,9). Nuestros resultados
con este material han superado ligeramente los ob-
tenidos con la vaina electrobisturi.

Durante este segundo periodo de los 581 cables
el 91,5% (532 C.) fueron retirados en su totalidad,
el 6,0% (35 C.) preciso la retirada mediante tora-

Figura 7.- Grandes adherencias que cubren la totalidad del cable

englobandolo en todo su trayecto.

cotomia o CEC por la presencia de grandes vege-
taciones, fallo de la traccion o rotura del cable. Se
precis6 abordaje femoral, braquial o yugular interno
enun 2,1% (12 C.) por fallo de la traccién y/o ro-
tura del cable.

La mortalidad durante este periodo fue del 0,46%
(2 pacientes]); un caso de sangrado masivo por des-
garro de la vena cava superior, y otro caso por sep-
sis fulminante tras la rotura y retraccién del cable
hacia el interior del lecho vascular.

CONCLUSIONES

La extraccion de cables de electroestimulacion se
ha convertido en una terapéutica cada vez mas uti-
lizada dado el continuo aumento del nimero de pa-
cientes portadores de MP, DAl y RSC. Durante los
primeros afios de implantacion de marcapasos (en
nuestro medio hasta el afio 1996), los cables que
debian ser extraidos se trataban con procedimien-
tos quirdrgicos basados fundamentalmente en la
traccion ejercida saobre los cables hasta conseguir
la retirada completa de estos. En los casos de fallos
en la extraccion o roturas de los cables se proce-
dia a su retirada mediante técnicas de radiologia
intervencionista, toracotomia o abordajes mediante
circulacion extracorporea.

Estas técnicas suponian un aumento considerable
de la morbilidad y mortalidad atribuible a los mar-
capasos por lo que, en sus inicios, se reservaban
para ser realizadas en situaciones de riesgo para la
vida de los pacientes, quedando asi confinadas a los
casos de infecciones y endocarditis.
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Figura 8.- Detalle de un cable extraido con retraccién del aislante y conductor helicoidal visible.

Figura 9.- Detalle de adherencias sobre un cable extraido con vaina disectora.

El progresivo aumento del nimero de extraccio-
nes, junto con el desarrollo de material especifico
para realizar estas retiradas, ha conllevado una dis-
minucion notable de la morbimortalidad, asi como
un aumento de las indicaciones mas alla de las que
son exclusivamente mandatorias. La disminucion de
las complicaciones que se han observado en todas
las series esta directamente relacionada con la ex-
periencia del médico extractor®’:%8. Se admite que
estos profesionales, incluidos en una nueva subes-
pecialidad de la Cardiologia y la Cirugia Cardiaca,
deben someterse a un entrenamiento mediante la
practica de un determinado nimero de extraccio-
nes y con el manejo de simuladores informaticos°°.
La formacién de estos médicos sigue siendo un
tema en controversia y, por el momento, no existe
un consenso para elaborar unas normas de forma-
cion estandarizadas.

Entre toda nuestra muestra las complicaciones
mayores que hemos observado son : El desgarro
ventricular derecho, el desgarro de la vena cava
superior y la rotura con retraccion del cable como
complicaciones mayores, y como menores el hemo-

pericardio, la migracion de un fragmento de cable
sin secuelas, la necesidad de reparacion vascular
en la zona de abordaje y la lesion de la valvula tricus-

Figura 10. Cable extraido que muestra grandes adherencias y arran-
camiento de velo valvular

=
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pide, producida por la traccion en caso de adheren-
cias importantes a los velos valvulares (Figura 10).

En otras series?0414243.44 también se incluye en-
tre las complicaciones mayores el embolismo pul-
monar que requiere intervencion quirdrgica, la pa-
rada cardiaca o las complicaciones anestésicas que
requieren prolongacion de la estancia hospitalaria,
los accidentes vasculares cerebrales, asi como las
infecciones del sistema de electroestimulacion que
no existian previamente. Como complicaciones me-
nores también se registran el derrame pericardico
gue no requiere pericardiocentesis ni intervencion
quirdrgica, el hemotorax que no precisa drenaje,
los hematomas en la zona de abordaje que requie-
ren drenaje, la trombosis venosa que requiere tra-
tamiento medico, el embolismo gaseoso hemaodi-
namicamente significativo, las pérdidas hematicas
durante la operacién que requieren transfusion
sanguinea, el neumotorax que requiere drenaje y el
embolismo pulmonar que no requiere intervencion
quirdrgica.

Existe un consenso general para considerar como
factores de riesgo una serie de circunstancias comao
son el género femenino, la presencia de multiples
cables, los cables con largo tiempo de implantacion,
la presencia de adherencias calcificadas y los cables
de los desfibriladores/cardioversores 4°. En nuestro
estudio también hemos observado, en estos casos,
una mayor dificultad para realizar la extraccion, una
mayor duracion del procedimiento, asi como una
mayor presencia durante la extraccion de extrasis-
tolia y crisis autolimitadas de hipotension. No he-
mos observado una mayor mortalidad en el grupo
de pacientes del género femenino, sin embargo los
tres pacientes fallecidos durante el primer periodo
y uno durante el segundo presentaban adherencias
calcificadas.

Hace dos afios iniciamos la extraccion de cables
por via transyugular interna derecha. Este abor-
daje ®° lo utilizamos cuando la extraccién por la via
subclavicular no tiene éxito o cuando se desprende
un fragmento del cable que permanece en el lecho
endovenoso. Realizamos una incision transversal a
nivel del Triangulo de Sédillot y tras una diseccion
cuidadosa de la vena yugular interna derecha, para
aislarla de los tejidos circundantes y de la arteria
carotida derecha, colocamos dos ligaduras para
controlar el posible sangrado, y practicamos una
venotomia longitudinal de 1 cm de longitud. Seguida-
mente introducimos una pinza de biopsia pulmonar,
para atrapar el cable y retirario a través de esa
vena. A continuacion, suturamos cuidadosamente
la venotomia. Creemos que esta técnica deberia de-
sarrollarse mas y seria interesante la fabricacion
por parte de la industria, de material adecuado para

la extraccion de cables por esta via. Cuando se dis-
ponga de este instrumental, esta técnica podria
convertirse en la via de eleccion para realizar las
extracciones.
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Induccién de FA autolimitada en ablacién por RF

Induccion reproducible de fibrilacién auricular
autolimitada durante las aplicaciones de RF para
ablacionar una via accesoria finalmente eliminada

mediante crioablaciéon

Antonio Asso Abadia, Maruan Carlos Chabbar

Unidad de Arritmias. Hospital Miguel Servet, Zaragoza.

INTRODUCCION

La induccion de arritmias durante la aplicacion de
radiofrecuencia es un hecho cominmente observa-
do en la ablacién de focos automaticos, supuesta-
mente relacionado con el aumento del automatismo
por calentamiento tisular del inicio del pulso de ener-
gia. En la ablacién de vias accesorias atriofascicu-
lares se producen ocasionalmente ritmos automa-
ticos acelerados durante la aplicacion, siendo éste
uno de los argumentos que apoyan la existencia de
tejido nodal en la vertiente auricular de este tipo de
vias'. Sin embargo, en la ablacién de las vias acce-
sorias convencionales la induccién de arritmias es
excepcional, observando so6lo ocasionalmente extra-
sistolia auricular o ventricular de origen mecanico
por inestabilidad del catéter. Raramente, se ha ob-
servado automatismo de la via durante la ablacion
de vias accesorias ?2. Describimos seguidamente la
ablacién de una via accesoria convencional en la que
se producia de forma consistente y repetida fibri-

lacion auricular autolimitada durante los pulsos de
radiofrecuencia a pesar de la correcta estabilidad
inicial del catéter y cuya eliminacion se consiguio
finalmente mediante crioablacion.

CASO CLINICO

Paciente de 37 afios, sin cardiopatia estructural
ni patologia sistéemica, remitido para ablacién por
sindrome de WPW. Carecia especificamente de
antecedentes de fibrilacion auricular. En el estudio
se comprobo la existencia de una via accesoria au-
riculoventricular de localizacion lateral derecha de
baja conductividad, con periodo refractario efecti-
vo anteragrado superior a 300 ms. Para el mapeo
de la via se utilizd un catéter Marinr 7F multicur-
va (Medtronic), con parametros de radiofrecuen-
cia establecidos para esta localizacion de la via en
50W / B5 °C. La primera aplicacién de RF (Figu-
ra 1) indujo de inmediato fibrilacién auricular por lo
gue se interrumpio el pulso a los pocos segundos,

aVR

aVvL

aVF

Ve

Figura 1. Induccién de fibrilacién auricular (no preexcitada) con el inicio de aplicacién de RF (Abl:ON) y su terminacién al finalizar el pulso

(AbL:OFF).
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Figura 3. Electrogramas tipo de los puntos de aplicacién mediante
catéter de ablacién Marinr (Medtronic) bipolar (2-1) y unipolar (1)
apoyado en vaina estabilizadora Agilis (St Jude Medical). Se aprecia
buena estabilidad, adecuada relacién AV y precocidad (-20 ms) del
ventriculograma local respecto al inicio de onda delta en derivacién

precordial més precoz.

Figura 2 . Proyeccién OAI del punto de localizacion de la via ac-
cesoria. El catéter de ablacién emplazado en cara lateral del anillo
tricispide se encuentra apoyado en vaina estabilizadora Agilis.

Figura 4. Mantenimiento de la fibrilacién auricular (no preexcitada) durante una de las aplicaciones de RF; tras concluir el pulso de energia
(Abl:OFF) terminaba la arritmia y retornaba la preexcitacion.




retornando de inmediato el ritmo sinusal. Conside-
rando que esta observacion estuviese relacionada o
influenciada con inadecuada estabilidad del catéter
decidimos utilizar un introductor largo dirigible Agilis
NxT 8.5F (St Jude Medical) para asegurar la estabi-
lidad del catéter (Figura 2). Con el apoyo de la vaina
estabilizadora los electrogramas en el punto de apli-
cacion eran adecuados y estables (Figura 3) tanto
en su relacion AV como en precocidad (-20 ms) de
ventriculograma local respecto al inicio de la onda
delta en la derivacion precordial mas precoz. Sin
embargo, nuevamente se indujo fibrilacion auricular
gue persistid a lo largo de la aplicacion (Figura 4)
aunque el pulso se prolongase y siempre sin conse-
guir eliminar de forma definitiva la conduccién por la
via. La arritmia terminaba siempre coincidiendo con
la terminacion del pulso o en los siguientes 10-15
segundos. Ante la persistencia en la induccién de
fibrilacion auricular en las aplicaciones realizadas
en el anillo AV optamos por realizar aplicaciones en
la vertiente ventricular. La aplicacién en este punto
(Figura B) producia ritmo automatico de la via acce-
soria y el resultado seguia siendo la eliminacion, a
lo sumo transitoria, de la preexcitacion. Asumiendo
gue la inestabilidad provocada por los ritmos indu-
cidos por la radiofrecuencia fuesen determinan-
tes en la ineficacia de la técnica, decidimos usar
crioterapia. La primera aplicacion de ésta (-70 °C,

Induccién de FA autolimitada en ablacién por RF

4 minutos) a través de catéter Freezor Xtra 5 7F
(Cryocath) elimind rapida y definitivamente la via
accesoria (Figura B) sin observar alteraciones del
ritmo de ningun tipo. La estimulacion eléctrica pro-
gramada auricular tras la ablacién no indujo taquia-
rritmias auriculares. En el seguimiento al afio del
procedimiento el paciente permanecia asintomatico
y ECG basal era normal.

DISCUSION

La induccién reproducible de fibrilacion auricular
durante las aplicaciones de radiofrecuencia en la
ablacion de una via accesoria auriculoventricular es
una observacion excepcional. La arritmia se inducia
directamente tras el inicio del pulso de energia y
se interrumpia de forma coincidente con su termi-
nacion o en los segundos siguientes de forma con-
sistente, todo ello en un paciente sin antecedentes
de fibrilacién auricular y con adecuada estabilidad
eléctrica auricular durante la estimulacion eléctrica
programada. Aungue evitemos una interpretacion
de los hallazgos porque seria meramente especu-
lativa, podemas invocar factores como la reflexion
de un impulso y la microreentrada en la via acceso-
ria como mecanismos en el desarrollo de fibrilacién
auricular tal como se ha publicado en algunos mo-
delos* En nuestro paciente, tales mecanismos se
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Figura 5 . La aplicacién en un punto de la vertiente ventricular del anillo tricuspide inducia automatismo de la via accesoria
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Figura 6 . La aplicacién de crioterapia (-70°C, 4 minutos) en el mismo punto que las aplicaciones de radiofrecuencia previas eliminé definiti-

vamente la via accesoria sin modificar la estabilidad del ritmo sinusal.
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Figura 7. ECG basal y postablacién.

activarian por la radiofrecuencia dada su estrecha
relacion temporal. En todo caso, la reproducible in-
duccion de fibrilacion auricular con la radiofrecuen-
cia implica presumiblemente la provocacion de una
rapida descarga focal -quizas en el entorno de la via
accesoria y su conduccion fibrilatoria, cesando es-
tas condiciones al terminar la aplicacién®. Aparen-

temente, podemaos excluir un origen mecanico pues
la estabilidad inicial del catéter era correcta a juzgar
por la amplitud de los electrogramas y el movimien-
to del catéter a escopia. Sin embargo, una vez des-
encadenada la fibrilacién auricular asumimos que la
irregularidad del ritmo era el factor fundamental que
impedia el mantenimiento de un adecuado contacto



a lo largo de la aplicacion para conseguir suficien-
te profundidad de la lesion térmica e interpretamos
gue fue la estabilidad lograda mediante crioablacion
el fundamento de su efectividad.

El area lateral del anillo tricuspide es un punto don-
de el contacto del catéter con endocardio puede ser
suboptimo a pesar del concurso de introductores
preformados. La evolucién de la impedancia a lo lar-
go de los pulsos de radiofrecuencia permite apoyar
el supuesto de contacto insuficiente una vez iniciada
la arritmia en algunas aplicaciones de nuestro caso.
Esta explicacién vendria avalada por la efectividad
mostrada por la crioablacion al conseguir una ade-
cuada estabilidad mediante crioadherencia, junto a
la conocida ausencia de induccion de ritmos auto-
maticos de la crioterapia.

Desde el punto de vista practico, el caso ilustra
la eficacia de la crioablacion en la consecucion de
una correcta estabilidad del catéter, especialmente
en areas en las que ésta sea el factor determinante
en la eliminacion del substrato arritmico, y en parti-
cular cuando la estabilidad estd comprometida por
arritmias u otros factores.

Induccién de FA autolimitada en ablacién por RF

BIBLIOGRAFIA

1. Sternick EB, Sosa EA, Timmermans C, Cruz Filho FE, Rodri-
guez LM, Gerken LM, et al. Automaticity in Mahaim fibers. J
Cardiovasc Electrophysiology 2004; 15:738-44.

2. Arias MA, Sanchez AM. Automaticity with anterograde con-
duction of a concealed accessory pathway due to radiofre-
guency energy application. International Journal of Cardiolo-
gy 2008; 129:e30-e34.

3. Macle L, Shah, DC, Jais P, Haissaguerre M. Accessory
pathway automaticity after radiofrequency ablation. J Car-
diovasc Electrophysiol 2002; 13:285-7

4. Schwieler JH, Zlochiver S, Pandit SV, Berenfeld O, Jali-
fe J, Bergfeldt L. Reentry in an accessory atrioventricular
pathway as a trigger for atrial fibrillation initiation in manifest
Wolff-Parkinson-White syndrome: A matter of reflection?
Heart Rythm 2008; 5:1238-47

5. Jalife J. Rotors and spiral waves in atrial fibrillation. J Cardio-
vasc Electrophysiol 2003; 14: 776-80






Cuadernos de Estimulacién Cardiaca.

Ablacion de taquicardia por reentrada intranodal
en paciente con migracion auricular derecha de
stent de vena cava inferior tras trasplante hepatico

Roberto Matia Francés, Antonio Hernandez-Madrid, Antonia Delgado, Concepcion Moro

Unidad de Arritmias. Hospital Ramon y Cajal. Universidad de Alcala de Henares

INTRODUCCION

La catetererizacion del corazon derecho y la abla-
cion con catéter en pacientes portadores de en-
doprétesis vasculares de vena cava inferior puede
presentar dificultades técnicas y estd sujeta a un
mayor riesgo de complicaciones.

Presentamos el caso de una paciente portadora
de un stent de vena cava inferior, implantado afios
atras para tratar una complicacion anastomatica
tras un trasplante hepético. La paciente presenta-
ba taquicardias paroxisticas supraventriculares mal
controladas a pesar de tratamiento farmacolégico
por lo que se decidio realizar estudio eletrofisiolagi-
co. Durante el procedimiento se observo una migra-
cion del stent de vena cava a la auricula derecha.
Mediante abordaje femoral se realizé estudio elec-
trofisiolégico diagnéstico y ablacién de una taquicar-
dia por reentrada intranodal tipica. El procedimiento
se realizd con buen resultado y sin complicaciones.

OAl

CASO CLiNICO

Paciente de 58 afios sin cardiopatia estructural
a quién se habia realizado en 1992 trasplante he-
patico por cirrosis hepéatica de origen desconoci-
do. En el periodo postoperatorio presentd ascitis,
edemas en miembros inferiores y oliguria debido a
una estenosis importante a nivel de la anastomosis
de la vena cava suprahepética, implantandose tres
stents con buen resultado. Ya en el postoperatorio
se describieron varios episodios de taquicardia pa-
roxistica supraventricular que fueron tratados con
verapamil. Posteriormente, el control de las arrit-
mias con tratamiento farmacolégico fue aceptable
hasta que presento varios episodios de taquicardia
por lo que se decidi6 realizar estudio electrofisiolo-
gico y ablacion con cateter. La vision radioscopica
durante el procedimiento mostro que se habia pro-
ducido migracion proximal de las endoprotesis con
presencia de uno de los stents varios centimetros
en el interior de la auricula derecha (Figura 1). Tras

OAD

Figura 1. Proyecciones oblicua anterior izquierda (OAI y oblicua anterior derecha (OAD) que muestran los catéteres de diagndstico y ablacién
en la auricula derecha y el stent en el interior de la cimara auricular. La proyeccion OAI muestra la posicién del catéter de ablaciéon donde se
aplicé la radiofrecuencia. Se puede apreciar la gran proximidad entre el borde superior del stent y la regién anatémica de la via lenta nodal.
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Figura 2. Arriba. Electrocardiograma de superficie y sefiales intracavitarias del catéter diagnéstico (MP) situado en la auricula derecha y el
catéter de ablacién (ABLA) en el ventriculo derecho durante taquicardia por reentrada intranodal comuin. Abajo: se muestra durante ritmo
sinusal la sefial intracavitaria recogida por el dipolo distal del catéter de ablacién (ABLA D) en e lugar donde se realizaron las aplicaciones de

radiofrecuencia.

puncion femoral derecha se avanzaron a la auricula
derecha un catéter diagnaéstico tetrapolar y un caté-
ter de ablacion de 4 mm que inicialmente se avanzo
a ventriculo derecho. Se observo ausencia de con-
duccion retrograda ventriculo-atrial y con estimula-
cion auricular derecha se indujo una taquicardia por
reentrada intranodal tipica. No se observaron difi-
cultades en el movimiento de los catéteres aunque
no fue posible canalizar el seno coronario. El borde
superior del stent se encontraba muy proximo a la
region adecuada para la aplicacion de la energia de
radiofrecuencia, sin embargo no aparecieron dificul-
tades para mantener estable el catéter en el pun-
to de ablacion. Durante las aplicaciones se produjo

ritmo nodal lento, no observandose posteriormente
conduccion anterograda por la via lenta nodal. Tras
6 meses de seguimiento la paciente no ha presen-
tado taquicardias (Figura 2].

DISCUSION

La estenosis o la oclusion a nivel de la anastomo-
sis de la vena cava inferior tras el trasplante hepa-
tico ortotopico es una complicacion relativamente
infrecuente habiéndose reportado una incidencia
menor del 3%'2. Puede presentarse en el perio-
do postoperatorio o aparecer posteriormente en la
evolucion postrasplante debido a hiperplasia intimal



0 compresion extrinseca por hipertrofia del injerto
hepatico. La presentacion clinica incluye ascitis,
dolor abdominal, edema de las extremidades infe-
riores y el desarrollo o reaparicién de varices gas-
troesofagicas. Las técnicas percutdaneas mediante
angioplastia e implante de stent constituyen hoy en
dia el tratamiento de eleccion de las complicaciones
anastomoticas postrasplante *€. Sin embargo exis-
ten posibles complicaciones, habiéndose descrito la
fractura y migracion del stent a la auricula dere-
cha o a la circulaciéon pulmonar 8. La migracién del
stent a la auricula derecha puede cursar de ma-
nera asintomatica, pero puede ocasionar también
importantes lesiones, habiéndose comunicado un
caso en el que se produjo una fistula entre la pared
auricular derecha y la aorta que precisé reparacion
quirtrgica® Se han conseguido buenos resultados
con técnicas de extraccion percutanea de stents de
vena cava inferior que habian migrado a la auricu-
la derecha®'® . Hemos presentado el caso de una
paciente portadora de tres stents en vena cava in-
ferior que ingres6 para estudio electrofisiolégico vy
ablacién con catéter por taquicardias paroxisticas
supraventriculares y que presentaba migracion auri-
cular derecha de parte de la endoprétesis vascular.
La cateterizacion del corazon derecho a través de
dispositivos vasculares presenta el posible riesgo
de atrapamiento de los catéteres o de desplaza-
miento de la protesis. En pacientes con filtros de
vena cava inferior se ha descrito la realizacion de
cateterismos derechos y estudios electrofisiologicos
mediante abordaje femoral a través del dispositivo
sin complicaciones significativas ''"'4. La necesidad
de insercion de multiples catéteres durante la reali-
zacion de estudios electrofisiolégicos incrementa la
complejidad del abordaje femoral en estos casos.
Sinha SK et al. describen una serie de cinco pacien-
tes en los que se realizaron estudios electrofisio-
l6gicos, con ablacion del istmo cavotricuspideo en
tres de ellos, a través de un filtro de vena cava infe-
rior 5. Nuestro caso es la primera comunicacion de
ablacién con catéter en un paciente portador de un
stent de vena cava inferior que presentd migracion
a la auricula derecha.

CONCLUSION

Hemos presentado el caso de una paciente porta-
dora de un stent de vena cava inferior que se habia
desplazado al interior de la auricula derecha y que
presentaba taquicardias paroxisticas supraventri-
culares. Mediante abordaje femoral se realizd un
estudio electrofisiolégico diagnéstico y ablacion de
una taquicardia por reentrada intranodal con buen
resultado y sin observarse complicaciones.

Atrial Aneurysm.
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Dispositivos de TRC: complicaciones habituales

Dispositivos de resincronizacién cardiaca:
complicaciones habituales y soluciones

excepcionales
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Ignacio Fernandez Lozano
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INTRODUCCION

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC)
mediante estimulacion biventricular constituye hoy
en dia un escaldon mas en el tratamiento de la in-
suficiencia cardiaca avanzada, especialmente en
aquellos pacientes con disfuncién ventricular severa
(FEVI < 35%) y GRS ancho. Sus beneficios no se li-
mitan a la mejoria sintomatica, sino que ha demos-
trado ampliamente producir una mejoria hemodina-
mica, un remodelado inverso del ventriculo izquierdo
(V1) y una disminucién de la mortalidad.

A pesar del creciente desarrollo de la técnica de
implante de los dispositivos de resincronizacion car-
diaca (especialmente en lo referente al acceso veno-
s0), ésta continla siendo hoy en dia una terapia cos-
tosa, compleja y no exenta de complicaciones que
pueden ser potencialmente graves durante el im-
plante, tras el mismo o en el seguimiento posterior.

A continuacion describimos un caso clinico en el
gue se pone de manifiesto la relevancia de poder
tratar las complicaciones habituales e infrecuentes
de una técnica ampliamente aceptada y validada
como es la TRC.

CASO CLINICO

Varén de B3 afios sin factores de riesgo cardio-
vascular conocidos, con antecedentes de hepatitis
por VHB y hemorragia digestiva alta secundaria a
gastritis, que en 1998 es diagnosticado, a raiz de
un episodio de insuficiencia cardiaca, de miocardio-
patia dilatada de origen no filiado con disfuncién ven-
tricular severa (FEVI 20-25%) y arterias coronarias
normales.

Se inicia tratamiento médico con [ECAs, betablo-
gueantes y diuréticos, permaneciendo el paciente
asintomatico y con buena clase funcional (NYHA 1I)
hasta dos afios después del diagnostico, momento
en el que presenta un episodio sincopal. Ante esta
clinica, y el hallazgo de frecuentes TVNS en Holter-
ECG de 24h, se decide realizar estudio electrofisio-
légico (EEF) que no consigue inducir TV pero que
evidencia trastorno de la conduccion AV, con un HV

basal de 85 ms que se prolonga a 100 ms tras
infusion de procainamida.

Por ello y a pesar de la no inducibilidad de TV, se
decidio el implante en el afio 2001 de un disposi-
tivo de resincronizacién cardiaca con funcion DA
(DAI-CRT) al tratarse de un paciente con disfuncion
ventricular severa, historia de sincopes y TVNS en
Holter, BRIHH con duracién del GRS de 150 ms y
trastorno de conduccion AV demostrado en el EEF.

El implante se realizd por via subclavia izquierda,
y como complicacion en el postoperatorio inmedia-
to se desplazo el electrodo auricular que se recolo-
c6 sin incidencias. Al alta se comprobé normofun-
cion del dispositivo, con parametros dentro de la
normalidad.

En el seguimiento posterior en la consulta de
Arritmias el paciente continué asintomatico, y solo
se evidenciaron episodios de TVNS en la interroga-
cion del dispositivo. En Junio de 2005 se comprobo
nuevamente desplazamiento del electrodo auricu-
lar, con fallos de captura y aumento de impedancia
(> 3000 Q), y ademas elevacién del umbral de elec-
trodo ventricular izquierdo, que habia permanecido
estable hasta entonces en torno a 2.2 V, y que re-
quirié programar la salida a voltaje maximo.

En Agosto de 2006 se realiza de forma progra-
mada recambio del generador por agotamiento de
bateria y se explanta el electrodo de AD que se en-
cuentra dislocado en la cdmara ventricular, sustitu-
yéndolo por otro nuevo de fijacién activa, con dificul-
tades para obtener buen umbral y posicion estable.

En la medicion de parametros, se comprueba
nuevamente umbral del electrodo de VI en valores
de 4.5 V con 1.5 ms de anchura e impedancias de
1600 Q. No obstante, se decide mantener dicho
electrodo y valorar reposicion o recambio del mismo
segun evolucion.

En seguimiento periodico cada 3-6 meses por la
Unidad de Arritmias el paciente mantiene buena
clase funcional (NYHA ) y no se evidencian alertas
por terapias o descargas del dispositivo, sin embar-
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Figura 1. Radiografia de térax. Proyeccién PA. A) Se visualiza generador de DAI-CRT y cables auricular,de VD y de VI normoposicionados.
B) En imagen ampliada detalle del cable de VI a la altura de su insercién en la vena subclavia donde se puede ver la perdida de continuidad

del mismo.

go, el electrodo de VI sigue mostrando umbrales de
4.5V, con duraciones de impulso cada vez mayores
(hasta 2 ms]), y que no mejoran a pesar de multiples
configuraciones de estimulacion. El resto de los ca-
bles (auricular y de VD) funcionan adecuadamente.

Coincidiendo con impedancias progresivamente
mayores (hasta 2000 Q) se visualiza en radiografia
de torax la rotura del cable de VI (Figura 1), por lo
gue se programa al paciente para recambio del dis-
positivo y sustitucion de dicho cable.

En un primer procedimiento se intentd extraer el
cable, lo que no fue posible por fractura completa
del mismo a nivel de la subclavia, lo que impedia pro-
gresar ningun tipo de estilete. Ademas la traccion
del cable desde la subclavia movilizaba solidariamen-
te a los otros dos cables, por lo que se decidio ais-
larlo con un capuchoén. Al realizar una venografia
se comprob6 ademas, obstruccion total de la sub-
clavia izquierda (Figura 2), y a pesar de intentar su
acceso salvando la obstruccion, resultd imposible

izquierda en la zona de penetracion de los cables. En la fluoroscopia se confirma ademds fractura del cable de VI. B) En este primer procedi-
miento, tras fracaso de intento de extraccién del cable disfuncionante, se realizé Gnicamente recambio del generador.
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Figura 3. Secuencia de imagenes fluoroscépicas del momento de la extraccién del cable de VI. A) Sistema Snare rodeando el cable de VI. B)
Introduccién del sistema Snare en el interior del catéter guia para intentar atrapar el cable. C) Momento del atrapamiento. D) Traccién con-
tinua del cable. E) Liberacién del mismo y extraccion a través del catéter. F) Fotografia del dispositivo utilizado en este caso clinico (sistema

Snare).

conseguirlo, para implantar un nuevo electrodo. Por
todo ello, se decidié recambiar solo el generador y
programar un segundo procedimiento para implan-
tar un nuevo cable ventricular izquierdo a través de
subclavia derecha e intentar la extraccion del cable
disfuncionante previo.

En esta segunda intervencion, realizada tres dias
después y bajo sedacion anestesica, se canalizo la
vena subclavia derecha tras comprobar la permeabi-
lidad de la misma, y se abrio la bolsa del generador
situada en region pectoral izquierda.

Antes de implantar el nuevo cable de VI, se pro-
cedio a la extraccion del cable previo por via femoral
mediante catéter Snare (Figura 3), que se realizé
con éxito. Posteriormente, se canalizd el seno coro-

nario y se implanto el nuevo cable ventricular izquier-
do con buenos parametros (umbral 1.8 V, onda R
19 mV, impedancia 1.4893 Q)), y sin estimulacion
frénica. Finalmente se tunelizd el nuevo cable hasta
la region pectoral izquierda y concluy6 el procedi-
miento sin complicaciones (Figura 4).

DISCUSION

En los Ultimos afios se ha producido un incre-
mento exponencial del nimero de implantes de dis-
positivos de resincronizacion cardiaca debido a la
consolidacion de la técnica y al mayor numero de
indicaciones aceptadas para esta opcion terapeu-
tica en pacientes con insuficiencia cardiaca avan-
zada, lo que ha supuesto que, de forma paralela y
con relativa frecuencia, se planteen retos técnicos
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Figura 4. A y B) Imagen final del procedimiento que muestra posicionamiento del nuevo cable ventricular izquierdo por via subclavia derecha
y posterior tunelizacién del mismo hacia la region pectoral izquierda para su conexién al generador del dispositivo DAI-CRT. C) Radiografia

de control postimplante.

gue pueden comprometer el implante o incluso su-
poner el fracaso del mismo, como en el caso que
hemos expuesto. Por ello, es fundamental conocer
antes del implante las potenciales complicaciones
gue pueden surgir durante el mismo y qué posibles
soluciones tenemos a nuestro alcance para culmi-
nar el procedimiento con éxito.

A pesar de que la implantacion de dispositivos
de resincronizacion cardiaca difiere sensiblemente
de la implantacion de dispositivos de estimulacion
y desfibriladores convencionales' (sobre todo en lo
referente al cable de V1), comparten algunos princi-
pios comunes con las recomendaciones estableci-
das en las guias de practica clinica de marcapasos.
Por ejemplo, la técnica de implante de eleccion es



la intracavitaria, y el abordaje por el lado izquierdo,
ya que asi se facilita el acceso al seno coronario,
siendo esta recomendacion mas clara en aquellos
dispositivos con funcion DAl afiadida debido a que
sus carcasas forman parte del circuito de desfibrila-
cion. Ademas, el acceso vascular debe ser indepen-
diente para cada cable y se recomienda colocar los
cables siempre en el mismo orden (el auricular el
mas interno), lo que permite su identificacién poste-
rior y para que en caso de cizallamiento, que suele
afectar al cable mas medial, no se comprometa la
captura ventricular®.

En nuestro caso, el cable de VI se fracturé proba-
blemente como consecuencia de ese cizallamiento
favorecido por la fibrosis generada alrededor de los
cables en la zona de insercion.

El implante del cable ventricular izquierdo es un
procedimiento laborioso y no exento de complica-
ciones (globalmente, la tasa de fracaso oscila en-
tre el 8% segln los primeros resultados del estudio
MIRACLE® y el 12,5% del estudio MUSTIC4). Las
mayores dificultades del implante se relacionan con
el acceso al seno coronario y la imposibilidad de
canalizacion del mismo (3.3%), la ausencia o inac-
cesibilidad de una vena situada en la pared lateral
0 posterior (2.5%]), la posicion inestable del cable
(2.8%), los umbrales elevados y la presencia de es-
timulacion frénica (1.8%])5.

Sin embargo, hay que tener en cuenta que el ac-
ceso venoso superior puede dificultar también el im-
plante, especialmente en los casos en los que hay
gue sustituir cables disfuncionantes o afiadir cables
para realizar el “upgrade” de marcapasos o DAl a
dispositivos de resincronizacion. Esta limitacion es
relativamente frecuente, de tal manera que hasta
en un 13% de casos se ha descrito obstruccion
completa del acceso venoso en los afios posteriores
al implante de un dispositivo permanente 8. Conocer
la anatomia venosa antes de comenzar el procedi-
miento puede ser crucial para replantear nuestro
abordaje y plantear alternativas como son el implan-
te contralateral y la tunelizacién del cable (como en
nuestro caso clinico).

Las revisiones periodicas de los pacientes para
detectar malfuncionamiento del dispositivo de forma
precoz, la continuas actualizaciones de otros dis-
positivos (“upgrade”) y la mayor expectativa de vida
de los pacientes han obligado a replantearse que
estrategia utilizar a la hora de reemplazar los cables
existentes o afiadir otros nuevos. Solamente existen
dos opciones: extraer los cables disfuncionantes o
abandonarlos. La decision entre una u otra alterna-
tiva es altamente controvertida, y hay solidos argu-
mentos a favor de ambas opciones - 8.

Dispositivos de TRC: complicaciones habituales

La metodologia de extraccion de cables ha evolu-
cionado rapidamente en poco tiempo debido al gran
desarrollo tecnologico de los Ultimos afios. Las téc-
nicas iniciales incluian la extraccion manual median-
te traccion de los cables, habitualmente realizada
en casos de infeccién del dispositivo o evidencia de
endocarditis, e implicaban una elevada morbimor-
talidad que limitaba enormemente su aplicacion de
forma rutinaria, ya que se asociaban a un riesgo
elevado de avulsion miocardica, taponamiento car-
diaco y muerte®°.

Hoy en dia, los avances tecnolégicos han permi-
tido desarrollar técnicas mas seguras y eficaces
de extraccion de cables, que pueden realizarse de
forma percutanea. La evidencia aportada por estu-
dios observacionales, de cohortes y registros rea-
lizados hasta la fecha apoya el claro beneficio de la
extraccion frente al abandono de los mismos, de tal
manera que éste Ultimo se describe como un “pro-
cedimiento paliativo que pospone inevitablemente la
futura extraccion de electrodos” '°. No obstante, a
pesar de esta predileccion por la extraccion de los
cables, la indicacion de la extraccion debe individua-
lizarse considerando multiples variables, entre otras
las caracteristicas del paciente (edad, comorbilida-
des,..), de los cables (niumero,, tiempo desde el im-
plante, tipo de cable (desfibrilacion o de estimula-
cién,..) y, quizds aln mas importante, la experiencia
del operador, y no debe ser aceptada en aquellos
casos en los que el mal pronéstico del paciente o el
riesgo de la intervencion supere el riesgo derivado
del abandono de los cables.

Existen diversas teécnicas para extraer los cables:
estiletes, dispositivos de contratraccion, etc... que
han hecho aumentar de forma drastica la tasa de
extraccion anual (10.000 a 15.000 cables en todo
el mundo '") debido no solo a la menor morbimorta-
lidad asociada a la técnica sino a la mayor eficacia y
tasa de éxito de la misma 2.

En el caso que describimos se han realizado,
como puede comprobarse, varias técnicas de ex-
traccion. En el 2006, en el primer recambio de ge-
nerador, se extrajo en quirdéfano el cable auricular
mediante traccion desde su insercion en la subcla-
via, procedimiento que transcurrio sin incidencias ni
complicaciones.

En el segundo recambio, se intentd en primer lu-
gar la extraccion del cable de VI mediante traccion
desde su insercién. Sin embargo, debido a la obs-
truccion del acceso venoso y a la fractura completa
del cable, no fue posible y tuvo que programarse un
segundo intento de extraccion, en este caso por via
percutanea. Para ello se utilizd un catéter Snare, ca-
racterizado por ser altamente flexible y resistente a
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las angulaciones, que presenta un sistema de doble
lazo que permite capturar, retraer y manipular cual-
quier cuerpo extrafio, como por ejemplo un cable.
Por via femoral, se avanzé dicho dispositivo hasta la
vena cava donde tras varios intentos se consiguio
atrapar el cable defectuoso y extraerlo sin compli-
caciones. El nuevo implante de un cable ventricular
izquierdo pudo efectuarse sin incidencias y de este
modo se mantuvo la TRC en nuestro paciente.
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INTRODUCCION

En pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) avan-
zada y ritmo sinusal (RS), la terapia de resincroni-
zacion cardiaca (TRC), con o sin el respaldo de un
desfibrilador (DAI), ejerce unos efectos beneficiosos
sobre los sintomas de IC y la mortalidad '=.

La prevalencia de fibrilacion auricular (FA) es
particularmente alta en pacientes con IC cronica
(20- 40%)4’. Ademas la prevalencia de FA en pa-
cientes con IC est4 ligada a la severidad de la enfer-
medad: 5% en clase funcional NYHA | comparado
con el 25-50% en NYHA lll/IV&S. Aunque general-
mente se ha supuesto un beneficio algo menor de la
TRC en los pacientes con FA, los datos disponibles
a dia de hoy sugieren un grado similar de mejoria
sintomatica, aunque el efecto beneficioso sobre
mortalidad no ha sido demostrado para pacientes
en FA1012,

Los efectos positivos sobre la hemodinamica del
ventriculo izquierdo y de la auricula izquierda, con
disminucion de la sobrecarga en la presion auricular
y el remodelado inverso, basicamente disminuirian
el sustrato para FA. Pequefios estudios no randomi-
zados han sugerido que la TRC reduce la incidencia
de FA paroxistica '3'4 o incluso se han descrito re-
versiones de FA persistente a RS 56 posteriores a
la TRC, en un nimero reducido de pacientes '”:'8.

Podria plantearse entonces, para un determina-
do grupo de pacientes con FA persistente o per-
manente, la cuestion de si seria una buena opcion
implantar un cable en la auricula derecha. Podemos
encontrar varios argumentos que irian en contra de
este planteamiento, como por ejemplo, un mayor
riesgo de trombosis venosa al aumentar el nimero
de cables, el mayor tiempo de implante y de fluoros-
copia o el riesgo de una posible dislocacion del cable
auricular. Pero son riesgos potenciales totalmente
asumidos en pacientes con ritmo sinusal. Entonces,
¢gué argumentos planteariamos para decidir colo-

car un cable en auricula derecha en el momento
del implante de la TRC, en pacientes con FA per-
manente o persistente? Entre dichos argumentos
estarian:

1- La informacion sobre el ritmo auricular puede
ser U(til en pacientes con DAI, para una mejor
discriminacion entre taquicardias ventriculares
y supraventriculares.

2- Los electrogramas recogidos por un dispositi-
vo doble camara, permiten interpretar de una
manera mas clara cualquier episodio clasificado
por el dispositivo como de taquicardia ventricu-
lar, si se compara con los obtenidos por los mo-
nocamerales (s6lo electrograma ventricular).

3- La estimulacion biventricular sin un cable auri-
cular, podria ser subdptima, inefectiva o incluso
perjudicial en pacientes con FA persistente si
revierten a ritmo sinusal durante la TRC. Por
ejemplo, en ausencia de un cable auricular, la
reversion a ritmo sinusal podria provocar un
sindrome de marcapasos y el consiguiente de-
terioro hemodinadmico.

La decision de implantar un cable en la auricula
derecha, por tanto, se establece de acuerdo con la
probabilidad de que la FA revierta a RS en el futuro.

CASO CLINICO

Paciente de 53 afios al que se habia implantado un
DAI-TRC Medtronic, modelo Concerto C174AWK,
gue revirtié de FA persistente a RS en un periodo de
aproximadamente 18 meses; reversion atribuible
muy probablemente al efecto hemodindmico positi-
vo de la TRC. Esta situacién condujo a la decision de
implantar posteriormente, un cable en la auricula
derecha, con el objetivo de obtener el maximo bene-
ficio de la TRC.

En el 2004, estaba en ritmo sinusal, con bloqueo
de rama izquierda (BRI) intermitente, ligera dilata-
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Figura 1- ECG Preimplante (11 Agosto 2009) (10mm/mV') (25mm/s)

Figura 2. Lista de episodios de TV/FV almacenado en la memoria del dispositivo

cion del VI 'y una fraccion de eyeccion (FE) del 60%.
En el 2007, se comprueba en una revision en su
centro de salud la presencia de FA, por lo que es
tratado con digoxina, bisoprolol, valsartan, hidroclo-
rotiazida, espironolactona y Sintrom y se le realiza
cardioversion eléctrica externa pasando a RS, pero
tres meses mas tarde presenta de nuevo FA.

En el 2009 el paciente se encontraba en clase
funcional (CF) Il con FA persistente y los datos de
ecocardiografia mostraban una FE del 29% , hipo-
cinesia generalizada, dilatacion de Al y VI y dilata-
cion de VI con disfuncién sistolica. El tamafio de la
auricula izquierda era de 46 mm y tenia una pre-
sion arterial pulmonar (PAP) ligeramente aumenta-
da. En conjunto se trataba de un paciente con una
miocardiopatia dilatada no isquémica, sindrome de

bradi-taquicardia, BRI con un QRS de 200 ms (Figu-
ra 1) y taquicardias ventriculares monomorfas no
sostenidas, por lo que en Agosto del 2009 se le
implanté un dispositivo de TRC-DAI, Medtronic ,mo-
delo Concerto C174AWK, con cable Sprint Quattro
Secure® 6947-65 cm en apex de ventriculo dere-
cho, un cable Attain Ability® 4196-88 cm en ven-
triculo izquierdo (posicién posterolateral) y un tapon
6725 anulando el canal auricular. Se programé en
modo VVIR y se activaron todos los algoritmos que
favorecian la administracion de resincronizacion en
presencia de FA (respuesta a la deteccién ventricu-
lar y respuesta a la FA conducida).

Rapidamente se observo clara mejoria clinica y
tres meses mas tarde estaba en CF I, con una
FE del 50% , con ausencia de retraso intraventricu-
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Figura 3. informacion almacenada en el Cardiac Compas relativa al % de estimulacién ventricular

Figura 4. Posicién de los 3 cables, tras la implantacién del cable en auricula derecha.

lar significativo (entre septo y pared inferolateral),
medido ecocardiograficamente en modo M. Su PAP
era normal y la Al estaba ligeramente dilatada (se
habia reducido ligeramente el tamafio de la auricula
izquierda a 43 mm), aunque su ritmo seguia siendo
FA persistente.

Tres meses mas tarde (Febrero 2011) durante
una revision programada del dispositivo, se observo
gue el paciente se encontraba en RS. Estaba en CF
I, la duracion del GRS con estimulacion biventricu-
lar era de 160 ms y su FE era del 50%. Se retird la
digoxina de su tratamiento farmacologico.

Al analizar el listado de episodios del dispositivo,
se comprobé que la reversion a RS no se habia de-
bido a ninguna descarga de alta energia entregada
por deteccion de taquicardias ventriculares, ya que
el Unico choque entregado (CV a 35dJ por detec-
cioén de taquicardia ventricular rapida) era anterior
al seguimiento de Noviembre de 2010, en el que el
paciente se encontraba en FA (Figura 2).

La informacion Cardiac Compass (Figura 3) del
dispositivo (tendencia a 14 meses), mostraba un

porcentaje de estimulacion ventricular muy elevado
(cercano al 100%)

Ante la persistencia en ritmo sinusal, en Enero del
2012, se decidid implantar un cable CapSureFix®
Novus 5076-52 cm en auricula derecha (Figura 4)
con el objetivo de aprovechar la presencia de RS
para maximizar el beneficio de la TRC

CONCLUSIONES

Presentamos un caso de reversion a RS desde
FA persistente, a los 18 meses del implante de un
dispositivo de DAI-TRC, lo que llevé a tomar la deci-
sion de reintervenir al paciente, para implantar un
cable auricular y maximizar el beneficio de la resin-
cronizacion. La reversion se produjo tras la mejoria
en el estado clinico del paciente, que de una CF Il
pas6 a CF HI, incremento la FE desde 29% hasta
50% y mostré una evolucién positiva del resto de
los parametros ecocardiograficos.

La reversion a ritmo sinusal, no es atribuible a
cambios en la medicacion ni a posibles cardiover-
siones entregadas por el dispositivo debidas a la de-
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teccion de taquicardias ventriculares, sino mas bien
a los efectos hemodindmicos positivos de la TRC
después de un periodo mas o menos largo de tiem-
po, sobre la hemodinamica del ventriculo izquierdo
y de la auricula izquierda, con disminucién de la so-
brecarga en la presion auricular y el remodelado
inverso, que basicamente disminuirian el sustrato
para FA. Esto permite el plantear en este tipo de
pacientes, la posibilidad de intentar recuperar el RS
por cardioversion eléctrica, si no se ha producido
reversion espontanea tras 6 - 12 meses del implan-
te del un dispositivo de TRC.

¢Qué es lo que determina que un paciente revier-
ta a RS de forma espontanea? Pequefios estudios
no randomizados han analizado este fenémeno de
reversion espontanea de FA persistente a RS'7"8,
sugiriendo como factores que influyen en esta evo-
lucion el grado de dilatacion de la auricula izquierda,
la reduccion de la PAP tras la TRC y el tiempo desde
el implante del dispositivo de TRC, entre otros.

En los pacientes en FA portadores de DAI- TRC es
necesario un agresivo control de la frecuencia ven-
tricular, mediante farmacos o incluso con ablacién
del nodo auriculoventricular asi como una adecuada
programacion del dispositivo que permita obtener el
maximo beneficio para el paciente, incrementando
al maximo la resincronizacion.

Afiadir un cable auricular en pacientes que estan
en FA, a los que se les va a implantar un dispositivo
de TRC, es una decisién que actualmente soportan
escasas evidencias y que requiere ser confirmada
por un estudio prospectivo, randomizado que, por
ahora, no se ha realizado.
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