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Editorial

Jesus Rodriguez Garcia
Editor Jefe

Recientemente se han publicado las Guias de Es-
timulacién Cardiaca y Terapia de resincronizacion
cardiaca, elaboradas por la Sociedad Europea de
Cardiologia mediante un comité de dieciocho ex-
pertos europeos, entre los cuales estan incluidos
dos espafioles!. Las anteriores Guias sobre este
tema se publicaron en el ano 20072 estaban elabo-
radas por un grupo de doce expertos, entre los que
no figuraba ningun espaiol.

La publicacion de esta nueva version supone un
acontecimiento del maximo interés para los pro-
fesionales que desarrollan su actividad en este
campo.

Aunque la estructura y el indice que la nueva ver-
sién mantiene es similar a la previa del 2007, se han
incorporado nuevos temas (estimulaciéon en tracto
de salida, dispositivos protegidos frente a resonan-
cla magnética, reimplante, monitorizacién remota
y arritmias, estimulacién temporal, etc.) vy se han
suprimido otros (los relativos a recomendaciones y
condiciones técnicas para el implante de dispositi-
vos, formacion, seguimiento, etc.).

En el caso de la estimulacién desde el tracto de sa-
lida del ventriculo derecho se reconoce que dicha
estimulacion alternativa no presenta mayor inciden-
cla de complicaciones que la estimulacion desde
el dpex y que los resultados hemodimamicos de la
misma pueden depender de la localizacién precisa
del electrodo siendo la mas favorable, la estimula-
clon parahisiana frente a la medioseptal.

Las Guias incluyen en su Adenda?®, una tabla que
resume los resultados sobre este tema de una serie
de estudios randomizados donde se comprueba
que el disenio de cada estudio es diferente (para-
lelo o cruzado), diferentes los sitios de estimulacién
(tracto de salida, septo, parahisiana), escaso nume-
ro de pacientes incluidos en cada uno de ellos y
diferentes tiempos de seguimiento que varian entre
dos meses v siete anos. En cuanto a los resultados,
tampoco existe uniformidad en la evolucion de la
fraccién de eyeccion que es el parametro mas co-
munmente determinado.

Nuevamente, entre dichos estudios figura el tra-
bajo de un grupo espafiol, Cano et al*, que es uno
de los que mas pacilentes incluye, con seguimiento
medio de 12 meses y resultados que, aunque indi-
can menor asincronia con la estimulaciéon septal, no
encuentran diferencias en la funcion cardiaca, ca-
pacidad de ejercicio, clase funcional ni calidad de
vida.

No es de extrafiar, por tanto, que finalmente el co-
mité de expertos se declare incapaz de establecer
recomendaciones hasta que no disponga de es-
tudios mas amplios. En conclusion, la controversia
persiste ante la falta de evidencia suficiente.
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Sindrome de Brugada 2013

Elena Arbelo!?, Josep Brugada'?

! Arrhythmia Section, Cardiology Department, Thorax Institute, Hospital Clinic, Universitat de Barcelona. Barcelona, Espana.
“Institut d'Investigacions Biomeédiques August Pi i Sunyer (IDIBAPS). Barcelona, Espana

INTRODUCCION

El sindrome de Brugada (SB) es una enfermedad
hereditaria caracterizada por signos electrocar-
diograficos tipicos en precordiales derechas, que
predispone a la muerte subita (MS) secundaria a
taquicardia ventricular polimorfica (ITVP) y/o fibri-
lacién ventricular (FV) en ausencia de cardiopatia
estructural.

Desde su descripcion en 1992 por Pedro y Josep
Brugada', el SB ha suscitado un gran interés debi-
do a su elevada incidencia en algunas partes del
mundo y su asociacion con muerte subita en adul-
tos jévenes y con menor frecuencia, en lactantes y
ninos. Esta revision resume los conocimientos exis-
tentes hasta la actualidad desde el punto de vista
de su genética, manifestaciones clinicas, su mane-
jo v la estratificacién de riesgo.

EPIDEMIOLOGIA

Se ha estimado que el SB es responsable del
4-12% del total de MS y del 20% de las MS en au-
sencia de cardiopatia estructural. Las arritmias en
el SB se deben principalmente a TVP o FV 22,

Debido a que el electrocardiograma (ECG) es
tan dinamico y a menudo no es aparente, es dificil
precisar la prevalencia real de la enfermedad en
la poblacién general. Las estimaciones actuales ci-
fran la prevalencia en 1-5 casos/10.000 en Europa
y Estados Unidos*®. Sin embargo, su prevalencia
es mucho mas elevada en Asia (especialmente en
Tailandia, Filipinas y Japén) con 12 casos/10.0007°,
La razén para esta mayor prevalencia en Asia es
desconocida aunque se ha especulado que puede
estar relacionada con una secuencia de la regién
promotora del SCNEA especifica de asiaticos'®. En
estas zonas endemicas, el SB puede representar,
tras excluir los accidentes, la primera causa de
muerte en individuos de menos de 40 afos'!.

Correpondencia

Elena Arbelo, MD, PhD

Arrhythmia Section, Cardiology Department, Thorax Institute.
Hospital Clinic, Universitat de Barcelona.

C/Villarroel 170, 6° Planta — Escalera 3

08036 Barcelona. SPAIN.

Phone: +34 (93) 227 5551 Fax: +34 (93) 4513045

e-mail: elenaarbelo@secardiologia.es

BASES GENETICAS

El SB es una enfermedad hereditaria con un pa-
trén de transmision autosémico dominante y pene-
trancia variable!?!?, No obstante, hasta el 60% de
los casos pueden ser esporadicos; es decir, ausen-
te en otros familiares!*.

Las primeras mutaciones genéticas asociadas al
SB fueron descritas en 1998 en el gen SCNSA, que
codifica la subunidad alfa del canal de sodio acti-
vado por voltaje Nav 1.5, corriente despolarizante
responsable de la entrada de sodio (INa)'!®. Desde
entonces, se han descrito mas de cien mutaciones
en el mismo gen y representan el genotipo mas
frecuente'®. La mayoria de estas mutaciones pro-
ducen una perdida de funcion de las corrientes
transmembrana de sodio (INa), bien por reduccién
cuantitativa de los canales de sodio por falta de ex-
presién, o bien por disfuncion cualitativa de dichos
Cana]_esl?;—ls‘ 17-20.

Desde la identificacion del SCN5SA, se han des-
crito otros genes responsables de la enfermedad.
La mayoria de las mutaciones aparecen en genes
relacionados con la corriente de sodio (SCNBA,
GPD-IL, SCNIB y SCN3B), aunque otros cana-
les como los del calcio (CACNALIC y CACNB2B)
v potasio (Ito) pueden también estar implicados
(tabla I)2-%*, Estudios funcionales han demostrado
que en estos casos, aunque no se afecte el canal
de sodio, el fenotipo de SB puede explicarse debi-
do a que, de forma similar, se produce un desequi-
librio de las corrientes 16nicas durante la fase 1 del
potencial de accion.

Sin embargo, a pesar de que el SCNBA es el gen
responsable del sindrome en la gran mayoria de
los casos (>175%)25, sélo en el 15-30% de los ca-
sos es posible identificar una mutacién a dicho ni-
Vellz, 25—27.

Es importante resaltar que aunque en pacientes
con sospecha de SB la identificacién de una mu-
tacion causal puede ser de ayuda, el diagnostico
siempre es clinico y requiere la presencia de un
patréon electrocardiografico tipico asociado a va-
riables clinicas (ver apartado: Caracteristicas cli-
nicas y criterios diagnésticos).
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Tabla I. Genes relacionados con el sindrome de Brugada

Canal Variante Locus Gen Proteina

Sodio BrS 1 3p2l-p24  SCNBEA Navl.5
BrS 2 3p22.3 GPDI-L glycerol-3-P-DH-1
BrS 5 19¢l13.1 SCNI1B Navbl
BrS 7 11g24.1 SCNG3B Navb3
BrS 14 11g23.3 SCN2B Navb2
BrS 13 17pl3.1 RANGRF RAN-G-release factor (or MOG])

Potasio  BrS6 11gl3-gl4 KCNES3 MiRP2
BrS 9 l2pl2.l KCNJ8 Kv6.1 Kir6.1
BrS 8 15g24.1 HCN4 hyperpolarization cyclic nucleotide-gated 4
BrS 12 Xq22.3 KCNES potassium voltage-gated channel subfamily E member 1 like
BrS 11 1pl3.2 KCND3 Kv4.3 Kird.3

Calcio BrS 3 2pl13.3 CACNAIC Cavl.2
BrS 4 10pl2.33 CACNB2B  voltage-dependent b-2
BrS 10 1g2l-g2z  CACNAZDI voltage-dependent a2/d1

CARACTERISTICAS CLINICASY
CRITERIOS DIAGNOSTICOS

1.Manifestaciones clinicas

La mayor parte de los pacientes diagnosticados
de SB se encuentran asintomaticos en el momento
de la valoracién (63% de los pacientes con SB en
Japén?® y 64% en Europa®).

Los sintomas asociados con el SB incluyenla FV o
MS recuperada, sincope, respiracion agonica noc-
turna, palpitaciones y molestias toracicas, aunque
la mayoria de los pacientes con SB permanecen
asintomaticos. El SB se manifiesta tipicamente en
la edad adulta, con una edad media de MS de
41 +15 afos’? Sin embargo, el SB puede mani-
festarse en la edad pediatrica y en la tercera edad,
habiéndose diagnosticado en pacientes con 2 dias
de vida y hasta los 84 anos'2.

Se ha estimado que un 17-42% de los paclentes
con SB puede presentar sincope o MS en algun
momento de su vida®-**, Sin embargo, esta cifra
probablemente sobreestima la incidencia real de
eventos ya que la mayoria de los pacientes asinto-
maticos nunca llegan a ser diagnosticados. Alrede-
dor de un 25% de los pacientes que sufren una MS
ya habian presentado un sincope previamente®!.

Hasta en un 20% de los casos pueden existir arrit-
mias supraventriculares, principalmente fibrilaciéon
auricular®®® aunque también se han descrito re-
entrada nodal y sindrome de Wolff-Parkinson-Whi-
te®63?, Asimismo, se ha observado su asociaciéon
con disfuncién sinusal®. Por ello, algunos pacien-
tes pueden quejarse de palpitaciones y/o mareo.
Otros sintomas, como el sincope neuromediado,
también se han descrito en casos aislados de sin-
drome de Brugada*!“2.

Los sintomas se presentan mas frecuentemente
durante el reposo o el sueno (sobre todo entre las
12 am vy las 6 am, menos frecuentemente por la
noche, y raramente durante el dia), episodios fe-
briles o en condiciones de predominio vagal*°.
Es raro que se presenten durante el gjercicio. Las
variaciones circadianas del equilibrio simpatico-
parasimpatico, hormonal y de otros factores meta-
bdlicos es probable que contribuyan a este patron.
El aumento del tono vagal mediado por acetilcoli-
na disminuye las corrientes de calcio, lo que po-
dria favorecer la arritmogénesis por reentrada en
fase 2%°. Por otro lado, otros estudios han mostrado
la existencia de disfuncién simpatica presinapti-
ca®®? con descenso de las cifras de noradrenalina
en la hendidura sinaptica, lo que favorece la arrit-
mogénesis al disminuir la concentraciéon intracelu-
lar de adenosinmonofosfato (AMP) ciclico®?.

El fenotipo de SB es 8-10 veces mas prevalente
en varones que en mujeres'? %, Esto podria de-
berse a diferencias constitucionales en las corrien-
tes ibnicas transmembrana entre uno y otro sexo®,
Por otro lado, hay datos que sugieren la influencia
hormonal en las diferencias fenotipicas entre los
sexos, como la regresion del ECG tipo 1 tras cas-
tracién en varones con SB y neoplasia de prostata
concomitante® y la presencia de una mayor con-
centracion de testosterona en los varones con SB
que en los controles®. Estudios experimentales
indican que las hormonas podrian ejercer su ac-
cién a través de modificaciones de las corrientes
ibnicas® %7,

El pronostico también es diferente en varones,
con un riesgo 4.5-5.5 veces superior de MS con
respecto a las mujeres® %, Esta mayor expresivi-
dad del SB en varones no parece estar presente en
nifios menores de 16 afios*’.



Sindrome de Brugada 2013

Tipo 1
((covedl)

EEET

Tipo2 &3
‘f§addle back”

LiLil]

[SiE
L
.

Jv1

1

<

=
L

V1 |

—

Figura 1. Patrones electrocardiograficos en el sindrome de Brugada

La gran mayoria de pacientes con SB tienen un
corazodn estructuralmente normal aunque existen
varios estudios clinicos que han descrito la pre-
sencia de alteraciones estructurales ligeras a nivel
de los ventriculos derecho e izquierdo® .

2.Electrocardiograma.

Inicialmente, se describieron tres patrones ECG

distintos (figura 1)%":

a. Patréon tipo 1 (Y'coved type”), caracterizado por
una elevacion descendente del segmento ST > 2
mm en mas de una derivacion precordial dere-
cha (V1-V3), seguida de ondas T negativas.

b. Patréon tipo 2 (“‘saddleback type”), caracterizado
por elevacion del segmento ST > 2 mm en pre-
cordiales derechas seguida de ondas T positivas
o isobifasicas, lo que confiere al electrocardio-
grama un aspecto de silla de montar.

c. Patron tipo 3, definido como cualquiera de los
dos anteriores si la elevacion del segmento ST
es < 1 mm.

Solo el patron tipo 1 se considera diagnostico de
acuerdo a los documentos de consenso, publica-
dos en 2002 y 2005'28!, Loos patrones tipo 2 y 3 no
son diagnosticos de la enfermedad, pero si suges-
tivos de ésta.

Debido a la confusién creada por los consensos
a la hora de describir el patron ECG del SB, parti-
cularmente con respecto a las diferencias entre los
patrones 2 y 3, en 2012 se publicé un nuevo con-
senso de expertos® para establecer unos criterios
ECG nuevos con mayor precision. En estos nuevos
criterios, sélo se consideran 2 patrones®:

a. Patron tipo 1: idéntico al patrén tipo 1 clasico de
los consensos previos (‘‘coved type”).

b. Patrén tipo 2: incluye los patrones 2 y 3 de los
consensos previos (‘'saddleback type”).

Las alteraciones electrocardiograficas pueden

ser dinamicas y ocasionalmente encontrarse ocul-
tas. La colocacion de las derivaciones precordiales
derechas en posiciones mas superiores (en el 3° o
2° espacio intercostal) aumenta la sensibilidad del
ECG para la identificacion del patrén tipo 1 en al-
gunos pacientes® 54,

Determinadas situaciones como la fiebre, estimu-
lacién vagal, intoxicacién endlica o por cocaina o
alteraciones electroliticas pueden desenmascarar
el patréon tipo 1 cuando las manifestaciones elec-
trocardiograficas basales no son aparentes*.

Ocasionalmente se observa una ligera prolonga-
cién del intervalo QT en derivaciones precordiales
derechas, posiblemente debido a una prolonga-
cion de la duracion del potencial de accion mayor
en el epicardio de ventriculo derecho®8, También
se observan a menudo alteraciones de la despo-
larizacién como prolongacion de la duracion de la
onda P el intervalo PR o del ORS, particularmente
en los paclentes con SB secundario a mutaciones
del gen SCNS5AG9. La prolongacion del PR proba-
blemente esta en relacion con retraso de la con-
duccién a nivel del His-Purkinje®.

3. Test farmacologicos

Cuando existe la sospecha diagnoéstica de SB sin
presentar un ECG con patrén tipo 1 espontaneo
debe realizarse un test de provocacién farmaco-
légica con drogas bloqueantes de los canales de
sodio (ajmalina, flecainida, pilsicaina o procaina-
mida). La tabla II recoge los farmacos utilizados,
sus dosis y via de administraciéon.

La prueba se realiza bajo monitorizacién electro-
cardiografica continua. Al principio y final del test
farmacoldgico se deben colocar las derivaciones
V1 yV2 en el 3° y 2° espacio intercostal, pues in-
crementa la sensibilidad del ECG para detectar el
patrén diagnéstico de esta patologia® ™.

El test se considera positivo inicamente si se ob-
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Farmaco Dosis Via

Sensibilidad

Valor
predictivo
positivo

Valor
predictivo
negativo

Especificidad

Ajmalina I mg/kgen Intravenosa 80%71

5 minutos

94,4%711 93,3%71 82,9%"!

Intravenosa 17%712

Oral

Flecainida

2 mg/kg en
10 minutos
400 mg

80%712 96%12 36%"

Procainamida 10 mg/kgen Intravenosa

10 minutos

Pilsicaina I mg/kgen Intravenosa

10 minutos

Ajmalina 1mg/kg en 10 minutos

Figura 2. Test de ajmalina para desenmascarar el
patrén diagnostico de sindrome de Brugada (pa-
trén tipo 1: coved-type)

tiene un patron ECG tipo 1 (figura 2) y debe inte-
rrumpirse precozmente en caso de apariciéon de
extrasistolia ventricular frecuente u otras arritmias
ventriculares, o ensanchamiento del QRS > 130%
con respecto al valor basal'2.

Los datos disponibles hasta la actualidad sugieren
que la ajmalina es el farmaco mas eficaz en el diag-
nostico del SB (tabla II)? %2, Es de resaltar el bajo
valor predictivo negativo de la flecainida, particu-
larmente cuando se utiliza en el estudio familiar.

4.Criterios diagnoésticos

Aunque el patréon ECG de SB es crucial, éste solo
representa una parte de los criterios diagnosticos
ya que es necesario presentar asimismo al menos

un criterio clinico. Asi, de acuerdo con €l consenso
de expertos publicado en 2005 para el diagndstico
del SB es necesario'?:

» Presencia patrén ECG tipo 1 (elevaciéon descen-
dente del ST > 2 mm en mas de una derivaciéon
precordial derecha) de forma espontanea o tras
exposicién a bloqueantes del sodio, ASOCIADO
A

* Presencia de una o mas de las sigulentes mani-
festaciones clinicas:

- MS recuperada.

- TVP documentada.

- Historia clinica de sincope de origen no va-
sovagal.

- Antecedentes familiares de MS en pacientes
de menos de 45 afios sin sindrome coronario
agudo.

- Patron ECG tipo 1 en familiares.

Desde 2005, se han publicado varios estudios
clinicos sobre la sensibilidad y especificidad del
diagnostico ECG del SB. Por ello, recientemente,
se han propuesto modificaciones en los criterios
diagnoésticos™: el SB es diagnosticado cuando se
observa una elevaciéon del ST tipo 1 de forma es-
pontanea o tras administracion intravenosa de un
bloqueante del sodio en al menos 1 derivaciéon
precordial derecha (V1 y V2)%, colocadas en una
posicién estandar o superior (hasta el 2° espacio
intercostal) "%,

5.Factores moduladores y diagnostico
diferencial

La exposicién a determinados farmacos o alte-
raciones iénicas puede producir elevacion del ST
sugestiva de SB, lo que pudiera representar una
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A.-Factores que desenmascaran el patréon de SB en caso de predisposicién genética

» Hiperpotasemia
* Hipercalcemia
» Fiebre

 Tratamiento con:

Farmacos antiarritmicos: bloqueadores del canal de sodio (clase IC, clase IA), antagonistas del calcio,

beta-bloqueantes

Farmacos antianginosos: antagonistas del calcio, nitratos, abridores de canales de potasio

Farmacos psicotrépicos: antidepresivos triciclicos/tetraciclicos, fenotiacinas, inhibidores selectivos de

la recaptacién de serotonina, litio

Otros: antihistaminicos H1, intoxicacion por alcohol, intoxicacién por cocaina

B.- Diagnéstico diferencial

Bloqueo de rama derecha atipico

Hipertrofia ventricular izquierda

Repolarizacién precoz (especialmente en atletas)
Pericarditis/Miocarditis aguda

Isquemia aguda miocéardica o infarto (especialmente de ventriculo derecho)

Tromboembolismo pulmonar agudo
Angina de Prinzmetal
Aneurisma disecante de aorta

Trastornos de los sistemas nerviosos central y autonémico

Distrofia muscular de Duchenne
Ataxia de Friedreich
Displasia arritmogenica de ventriculo derecho

Compresion mecanica del tracto de salida de VD (por ejemplo, pectus excavatum, tumor mediastinico,

etc.)
Hemopericardio
Hipotermia

cierta predisposiciéon genética’™’, La fiebre tam-
bién modula el fenotipo y el riesgo de arritmias
al acentuar la inactivacion del canal de sodio, des-
enmascarando el patrén tipo 1 v desencadenando
arritmias ventriculares’™®2, Si alguno de estos facto-
res esta presente, debera ser corregido (tabla [IIA).

También pueden aparecer alteraciones electro-
cardiograficas compatibles con SB inmediatamen-
te después de una cardioversion electrica, aunque
se desconoce si se trata de portadores de mutacio-
nes de SB®-#,

Asimismo, es importante excluir otras causas de
elevacion del ST antes de realizar el diagnéstico
de SB (tabla IIIB).

PRONOSTICOY ESTRATIFICACION DE
RIESGO

Desde su descripcién inicial, la tasa anual de

eventos ha disminuido?® -3 8 87 probablemente
en relacién con el hecho de que durante los pri-
meros afios tras la descripcién de una enfermedad
nueva es mas probable que se diagnostiquen las
formas mas graves de la misma.

Se han identificado diversas variables clinicas
que predicen un peor prondstico en pacientes con
SB aunque todavia en la actualidad la estratifica-
cion del riesgo en los pacientes con SB sigue sien-
do controvertida en algunos aspectos.

La MS recuperada es un factor de riesgo indiscu-
tible y reconocido por todos los estudiog?:0-3386.87,
Estos pacientes deberan protegerse con un desfi-
brilador automatico implantable (DAI) (indicaciéon
clase 1)**8, Asimismo, la mayor parte de los estu-
dios coinciden en que la presencia de sincope en
asociacion con un patrén ECG tipo 1 espontaneo
es un marcador de peor pronostico en el segui-
mient028,30—33,58,86,87.
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La incidencia de eventos arritmicos mayores en
pacientes de SB previamente asintomaticos va-
ria entre las series: 8.2% tras un seguimiento de
33 *+ 39 meses en la serie de Brugada et al*, 6,5%
con un seguimiento medio de 34 £ 44 meses en
la serie de Priori et al*!, 1% con seguimiento de
40 + 50 meses en la serie de Eckardt et al® y de
30 *+ 20 meses enla serie de Giustetto et al® y 0.5%
con un seguimiento de 31.9 meses (14-54.4)enla
serie de Probst et al?°. A pesar de estas diferencias,
es evidente que es necesario identificar variables
clinicas que permitan estratificar el riesgo en este
subgrupo de pacientes.

Nilos antecedentes familiares de MS ni la presen-
cia de mutacién en el gen SCNBA se han definido
como factores de riesgo en ninguna de las gran-
des series descritas hasta la fecha’™. Sin embargo,
algunos tipos de mutaciones, tales como las que
dan lugar a una proteina truncada, pueden tener
valor pronostico®-,

Se ha observado una mayor agresividad del SB
en varones que en mujeres®*®, Ademas pudie-
ra ocurrir que los marcadores de riesgo fuesen
distintos para hombres y mujeres®. En efecto, los
factores de mal prondstico descritos para pobla-
ciones mixtas en las series de Brugada et al®*%
(sintomas, patron ECG tipo I de forma espontanea
e inducibilidad en el EEF) se confirmaron como
validos para estratificar el riesgo en los varones®.
Por el contrario, y considerando la tasa de even-
tos extremadamente baja en las mujeres, ninguna
de estas variables mostro potencia suficiente para
identificar las de mayor riesgo®.

Varlos registros coinciden en que la inducibilidad
de arritmias durante un estudio electrofisioldgico
(EEF) es superior en pacientes sintomaticos (sin-
cope o MS recuperada)®®. Sin embargo, existe
gran controversia en el papel del EEF como herra-
mienta de estratificacion de riesgo. Los resultados
publicados por Brugada et al* indican que el EEF
es un predictor independiente de eventos arritmi-
cos y Giustetto et al®® destacan su alto valor predic-
tivo negativo. Sin embargo, otros registros no han
obtenido los mismos resultados?*#*%#1, El registro
PRELUDE (PRogrammed ELectrical stimulation
preDictive valuE) no pudo confirmar el elevado
valor predictivo negativo®’. Por otro lado, el regis-
tro FINGER (France, Italy, Netherlands, GERmany)
encontrd que la inducibilidad de arritmias ventri-
culares sostenidas en el EEF estaba relacionada de
forma significativa con el tiempo hasta el primer
evento arritmico en el andlisis univariado, pero en
el multivariado, no predijo la incidencia de eventos
en el seguimiento®. Las guias actuales de preven-
cion de muerte subita recomiendan la realizacién

de un EEF para estratificacién de riesgo en el SB
como una indicacién clase IIb®.

Se han propuesto otros indicadores para la es-
tratificacion del riesgo como la presencia de frag-
mentacion del QRS®?®%, un periodo refractario ven-
tricular <200 ms®®® o la elevacién del ST durante
la recuperacion del esfuerzo® . La fibrilacién au-
ricular, que puede encontrarse espontaneamente
en un 10-54% de los pacientes con SB, se ha rela-
cionado también con un peor pronoéstico® %, Otros
hallazgos electrocardiograficos podrian también
tener significacion pronostica, como la prolonga-
cion del intervalo QTc en'V2, patron de SB en aVR,
la presencia de alternancia de la onda T, patron de
repolarizacién precoz en derivaciones inferiores o
laterales y la anchura del complejo QRS%-1%, Sin
embargo, se trata de estudios pequefios que pre-
cisan validacion en series mas grandes.

TRATAMIENTO

La tabla IV recoge las recomendaciones del re-
clente consenso de expertos para el manejo de
sindromes hereditarios de arritmias primarias®.

1.Medidas generales y otras
recomendaciones

Hasta la actualidad, las opciones de tratamiento
en el SB se han limitado a la terapia con dispositi-
vos (DAI) o farmacoldgica. Sin embargo, son fun-
damentales también la educacion y prevencion de
arritmias mediante cambios en el estilo de vida.
Debera informarse a los pacientes de los diversos
factores moduladores y precipitantes que podrian
provocar arritmias malignas (como la fiebre, al-
teraciones hidroelectroliticas, multiples farmacos,
etc.).

La fiebre debera tratarse precozmente con anti-
piréticos y/o medidas fisicas. Asimismo, debera
evitarse la toma de cualquier sustancia contraindi-
cada (www.brugadadrugs.org)’®’’,

Finalmente se debe recomendar el estudio de los
familiares de primer grado. En caso de conocer la
mutacién causal en el probando, es de gran utili-
dad el analisis genético de los familiares.

2.Desfibrilador automatico implantable

E1DAI es el tnico tratamiento eficaz en el SB. Las
indicaciones actuales de DAI corresponden a las
recomendaciones recientemente propuestas por
el Consenso Internacional publicado en 20137
(tabla IV). Resumiendo, los pacientes sintomaticos
deberian recibir siempre un desfibrilador. En pa-
cientes asintomaticos el EEF podria ser utilizado
para valorar la necesidad de implante™.
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. Se recomiendan los siguientes cambios del estilo de vida en todos los pacientes con SB:

a. Evitar farmacos que inducen o empeoran la elevacion del ST en derivaciones
precordiales derechas (www.brugadadrugs.org)

b. Evitar ingesta excesiva de alcohol

c. Tratamiento precoz de la fiebre con farmacos antipiréticos
. Se recomienda implante de DAI en pacientes con diagnéstico de SB que:

a. Han sobrevivido a una muerte subita y/o
b. Presentan TV sostenida espontanea con o sin sincope.

Clase Ila

. El implante de DAI puede ser util en pacientes con un ECG espontaneo tipo 1 (diagnostico)

que tienen historia de sincope de perfil cardiogénico (atribuible a arritmias ventriculares)

. El tratamiento con quinidina puede ser util en pacientes con diagnéstico de SB e historia de
tormenta arritmica definida como mas de dos episodios de TV/FV en 24 horas.

. El tratamiento con quinidina puede ser util en pacientes con diagnéstico de SB que:

a. Cumplen criterios de implante de DAI pero lo rechazan o presentan contraindicacion de

DAI y/o

b. Tienen historia de arritmias supraventriculares documentadas que requieren tratamiento
. La infusién de isoproterenol puede ser Util para la supresion de tormentas arritmicas en

pacientes con SB.

Clase IIb

. Elimplante de DAI puede ser considerado en pacientes con diagnostico de SB que
desarrollan FV con estimulacién electrica programada (pacientes inducibles)

. El tratamiento con quinidina puede ser consdierado en pacientes asintomaticos con
diagnostico de SB con ECG espontaneo tipo 1

. La ablacién con catéter puede ser considerada en pacientes con diagnoéstico de SB y
tormenta arritmica o multiples choques apropiados del DAI

Clase Il

10.No esta indicado el implante de DAI en pacientes con SB asintomatico con ECG tipo 1

inducido por farmacos o basandose exclusivamente en la historia familar de MS

En los pacientes asintomaticos cuyo patron ECG
tipo I sélo se documente tras la administracién de
farmacos bloqueadores del sodio, se recomienda
realizar seguimiento periédico sin necesidad de
EEF para su estratificacion ni implante de DAI™,

La tasa anual de terapias apropiadas del DAI en
pacientes con SB alcanza el 2.6-3.7%°%!%7, Hay que
destacar que esta tasa se refiere a una poblaciéon
joveny, por lo demas, sana cuya expectativa de vida
podria ser superior a los 30 afios. Sin embargo, y
quiza por tratarse precisamente de una poblacién
joven y activa, hay que destacar las tasas elevadas
de complicaciones derivadas del dispositivo, prin-
cipalmente debido a descargas inapropiadas por
taquicardia sinusal, arritmias supraventriculares,
sobredeteccién de la onda T y fallo del electrodo
(entre el 20%-36% tras un seguimiento de 21-47
meses)®2197-10° 1,3 programacién de una tnica zona
de terapia (para FV) con un limite de corte elevado
(>210-220 latidos/minuto)!!'° y la programacién de
intervalos de deteccién largos!!'!!? previenen la

terapia en arritmias autolimitadas. Otras medidas
para evitar complicaciones incluyen la contraindi-
caciéon del deporte de competicion y la restriccion
del deporte recreativo particularmente de aquél
que pueda dafiar €l electrodo.

3.Terapia farmacoloégica

Se han propuesto dos estrategias+ principales:
a. El empleo de farmacos inhibidores de las co-
rrientes de potasio Ito.

b. El empleo de farmacos que aumentan las co-
rrientes de calcio [Cal.

Se ha demostrado que la quinidina, un antiarrit-
mico con actividad bloqueadora en las corrientes
Ito e IKr, reduce la incidencia de arritmias induci-
das en pacientes con SB!!'?, y se ha empleado con
éxito en clertos contextos clinicos, como el trata-
miento de tormentas arritmicas!!*!'®, descargas
multiples!!®!'” o como alternativa al DAI en nifios
con riesgo de arritmias®.
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Elisoproterenol (aumenta las corrientes de entra-
da ICal)) se ha empleado con buenos resultados
en casos de tormenta arritmical!®11°,

4.Ablacion con catéter

Tras el hallazgo de que los eventos de FV en pa-
cientes con SB estan provocados por extrasistoles
ventriculares, se propuso la ablacién con catéter
de la ectopia ventricular como medida terapéu-
tical?-122, Mas recientemente, Nademanee et al'®
publicaron las primeras experiencias de ablaciéon
de sustrato epicardico a nivel del tracto de salida
de ventriculo derecho. Sin embargo, son necesa-
rias series mas amplias y/o estudios aleatorizados
para evaluar el efecto de la ablaciéon en la inciden-
cia de eventos arritmicos.

CONCLUSION

Durante las dos décadas transcurridas tras el des-
cubrimiento del SB, se ha producido un progreso
Impresionante en el conocimiento de los diferen-
tes aspectos de esta enfermedad con respecto al
papel de la genética, los mecanismos electrofisio-
logicos v las caracteristicas clinicas. Sin embargo,
todavia persisten dudas y controversias con res-
pecto al mecanismo subyacente, el papel de los
diferentes factores moduladores, la estratificaciéon
de riesgo y el tratamiento de los pacientes asin-
tomaticos. Investigaciones futuras podran respon-
der a estas preguntas y permitiran definir mejor el
papel de la terapia farmacologica y la ablacion en
estos pacientes.
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INTRODUCCION

Entre 1-2% de la poblacién adulta tiene insufi-
ciencia cardiaca (IC). La mortalidad en pacientes
con situacion funcional III o mayor alcanza el 40%
al afio del primer diagnéstico. Un 30% de los pa-
clentes presentan alteraciones en la conduccion
Intraventricular, generalmente en forma de blo-
queo de rama izquierda del haz de His (BRIHH),
que se asocian a alteraciones en la sincronia de la
contracciéon ventricular, que son fuertes predicto-
res de mortalidad cardiaca'.

En pacientes con disfuncién ventricular sistolica
severa (FE 30-35%), IC (NYHA II - IV ambulatoria)
a pesar de tratamiento médico 6ptimo, y conduc-
cion intraventricular prolongada (QRS>120ms),
la terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) ha
demostrado obtener una mejoria de los sintomas,
un aumento de la capacidad de esfuerzo y calidad
de vida, una disminucién en el numero de ingresos
por IC, de la mortalidad y morbilidad, a la vez que
induce el remodelado inverso con aumento de la
fraccién de eyeccidn, disminuciéon de volumenes y

de la insuficiencia mitral, lo que podria prevenir el
desarrollo de grados mas avanzados de disfuncion
ventricular?®. De acuerdo a estos resultados la So-
ciedad Europea de Cardiologia ha propuesto una
guias de actuacién recientemente actualizadas*
que se esquematizan en la figura 1.

Lalégica de la TRC se basa en que la IC esta exa-
cerbada por la asincronia ventricular, y que la co-
rreccion de esta mediante estimulacion de ambos
ventriculos conseguira una mejoria en la eficiencia
de la contraccién (mayor contractilidad con menor
consumo de oxigeno) y un remodelado inverso. No
obstante, en torno a un 30% de los pacientes no
responden a esta terapia, mientras que, por el con-
trario, hasta el 15% puede presentar una hiperres-
puesta que llega incluso a normalizar su fraccién
de eyeccién (FE)°®.

Es dificil justificar esta variabilidad de la respues-
ta a la misma terapia cuando se han aplicado los
mismos criterios generales de seleccion de pa-
cientes y también deberiamos poder explicar,
porque entre los que responden, existen diferen-

Ritmo sinusal FA Permanente Necesidad de Pacing
[NYHA VG, | [ NYHAT || |[NYHA 11V | | || NYHA AV | [ NYHA I ]
! !
| FE=35% | | FE=30% |||[ FE=35% ||| FE=35% ||FE=35%]
BRIHH No- BRIHH No QRS =120ms cualquier cualquier
BRIHH BRIHH QRS QRS
l l l l Frecuencia V baja 0
QRS = |[ QRS = QRS = || QRS = Post ablation NAV 0
120ms || 150ms 130ms || 150ms 542:5%7;;";2;5:&
Clase || Clase Clase || Clase Clase Clase Clase
1A lla A 1A lla A lilbC llaC lilbC
TRC-P TRC'P Preferible Preferible TRC-P TRC-P TRC-P
TRC-D || TRC-D TRC-D || TRC-D TRC-D TRC-D TRC-D

Eur Heart J. 2012

Todos los pacientes bajo tratamiento éptimo y esperanza de vida > 1afio

Figura 1. Guias de actuacién en la IC de la Sociedad Europea de Cardiologia. Afio 2012
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tes grados de respuesta y que la magnitud de esta
puede ser aumentada en un paciente determina-
do. Todo ello hace suponer la existencia de dife-
rentes factores, ademas de los comunmente con-
siderados para seleccionar al paciente candidato,
capaces de modular la respuesta a esta forma de
terapia, y esto es de suma Importancia, en particu-
lar si se tiene la intencion de realizar cualquier tipo
de intervencién con el fin de modificar la respues-
ta inicialmente obtenida.

¢(QUIEN ES NO RESPONDEDOR?

La aplicacién de una terapia determinada persi-
gue que el paciente se encuentre mejor que sin el
tratamiento y que podamos influir sobre su evolu-
cién. El problema en la IC reside en la naturaleza
ondulante de su historia natural, con exacerbacio-
nes y periodos de mejoria, ademas de que fre-
cuentemente hay poca relacion entre los sintomas
y el pronostico. En pacientes con una situacion fun-
cional I-II de la NYHA no podemos valorar los sin-
tomas como un dato de respuesta, ya que estaban
previamente asintomaticos, pero seremos capaces
de valorar la menor frecuencia de ingresos. Por
el contrario en pacientes muy sintomaticos cual-
quier cambio en los mismos sera apreciado muy
favorablemente por el paciente, y posiblemente
también por el meédico, sin que ello signifique que
estamos mejorando su pronostico, e incluso, si per-
siste esta mejoria, posiblemente requiera cambios
que afecten a otros aspectos de la calidad de vida.
Ademas, también se ha visto que la interrupcién
de la estimulacion en pacientes aparentemente no
respondedores, se seguia de mayor deterioro he-
modindmico y ensanchamiento marcado de QRS®
Asi pues, la naturaleza cambiante del objetivo a
perseguir hace dificil establecer una definiciéon de
paciente respondedor basandonos solo en para-
metros clinicos.

La disminucién de la mortalidad es de poca apli-
caciéon clinica, ademas también es un dato con-
trovertido. La rama de CRTD del COMPANION vy
CARE-HF?® demostré una disminuciéon de la mor-
talidad en pacientes sometidos a TRC que estaban
en clase funcional avanzada, si bien este beneficio
no pudo ser evidenciado durante los primeros me-
ses. En el conjunto de pacientes con grados me-
nores de IC que fueron incluidos en REVERSE o
MADIT-CRT®!° la influencia sobre la mortalidad fue
Inexistente y por otro lado tampoco presentaron
mejoria sintomatica, ya que estaban practicamente
asintomaticos, es decir, que gulandonos solo por
el criterio de reduccion de la mortalidad, solo ten-
drian indicacion de TRC los pacientes muy sinto-
maticos, pero es evidente que este parametro no

puede ser aplicado para el seguimiento clinico del
paciente.

Asi pues, el primer problema reside en la defini-
cién de respondedores. Los diferentes estudios ca-
recen de un criterio comun para definir que es una
respuesta clinica adecuada y utilizan puntos finales
diferentes!!, con un porcentaje mas alto de respon-
dedores cuando utilizan parametros clinicos, en
los cuales el efecto placebo puede sobreestimar
la respuesta'?, que cuando se emplean paradmetros
mas objetivos, subsidiarios de cuantificacion (eco,
test de sels minutos, consumo. ... etc) que por otra
parte pueden estar influenciados por la metodolo-
gia y la reproducibilidad'®.

Se ha demostrado que el remodelado ventricular
inadecuado asociado a diferentes patologias car
diacas es un buen predictor de mortalidad y de la
evolucion clinica del paciente, y que las interven-
ciones encaminadas a prevenirlo, y aun revertirlo,
se siguen de una importante mejoria del pronodsti-
co incluso en pacientes con IC subclinica. Desde el
Inicio de la terapia con TRC se comprobo que ésta
induce remodelado inverso que se correlaciona
con disminucién de la mortalidad e ingresos por
ICH"15) hallazgos que posteriormente se han co-
rroborado en grandes ensayos randomizados®!é.
En la actualidad, la mayoria de los estudios e in-
vestigadores han adoptado este parametro como
diana para evaluar la respuesta, si bien tampoco
esta exento de problemas,como son la variabili-
dad inter (3,5%) e intraobservador (14%) como
se comprobo en el estudio PROSPECT") y la falta
de consenso en la magnitud del cambio necesaria.
También hay una amplia variacion en la incidencia
de eventos frente al tipo de respuesta (mortalidad
30 - 70% u hospitalizacion 10-40% entre no cam-
bio o aumento de volumenes), lo que hace dificil la
comparacion entre los diferentes estudios.

¢Cuando hay que evaluar al paciente para esta-
blecer el tipo de respuesta que se ha obtenido?
La mayoria de los autores consideran que en un
plazo de 6 meses ya deben de haberse producido
cambios de suficiente entidad para permitir una
aproximacion correcta, no obstante los tiempos
han oscilado en limites tan amplios como 1 mes 'y
mas de 1 afio.

OTROS FACTORES RELACIONADOS
CON LA RESPUESTA A LATERAPIA DE
RESINCRONIZACION CARDIACA:

Se han descrito una serie de factores que a tra-
vés de diferentes mecanismos pueden condicio-
nar o influir sobre la respuesta a la TRC. Algunos
son estaticos, es decir que no se pueden alterar y
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que dependen fundamental-mente del paciente, y
otros dinamicos sobre los que se puede influir, y
que dependen tanto del paciente como de la pla-
taforma empleada.

Edad y sexo:

En algunos estudios como el MADIT-CRT vy
RAFT!%1¢ se ha evidenciado que las mujeres res-
ponden mejor que los hombres. No se han en-
contrado datos suficientes que contraindiquen el
Implante por razones de edad siempre que no
existan otras comorbilidades que puedan influir
en el pronostico. La mayoria de los estudios exclu-
yen las edades extremas y por lo tanto hay pocos
datos. En un estudio retrospectivo muticéntrico con
103 pacientes de edad media 12,8 aflos, se vio que
la TRC produjo un aumento significativo de la FE
y disminucién de la anchura del QRS con mejoria
sintomatica'®. Un 11% no respondieron y el indice
de complicaciones fue alto (29%) incluido un 5%
de mortalidad. El seguimiento fue corto, con una
media de 4 meses.

Hay mas estudios en pacientes ancianos, en uno
de ellos! que compara dos grupos mayores o me-
nores de 75 afios, la respuesta en cuanto a mejoria
de la clase funcional y remodelado inverso fue se-
mejante, incluido un grupo de pacientes mayores
de 80 afios. Un registro multicéntrico con 1181 pa-
clentes no encontré diferencias significativas en-
tre pacientes mayores o menores de 80 afios?’, en
cuanto a parametros clinicos, ecocardiograficos,
mortalidad total y muerte subita. En los estudio
CARE-HF y COMPANION, la edad media fue supe-
rior a 65 afios y el beneficio fue similar en los de
mayores o menores de esta edad. Asi pues, los da-
tos actuales parecen indicar que la edad no tiene
porque ser un marcador de no respuesta, si bien
la comorbilidad asociada a la edad ha de ser un
factor a tener en cuenta.

Enfermedades intercurrentes

La diabetes, insuficiencia renal, hipertension pul-
monar, enfermedad pulmonar avanzada o ante-
cedentes de fibrilacién auricular se han mostrado
como variables independientes de mala respuesta.

Patrones variables de asincronia

Para que la TRC sea util es necesario que exista
asincronia en la contracciéon ventricular, la cantidad
de asincronia necesaria, asi como los diferentes
factores que puedan modularla son objeto de in-
vestigacion.

Se ha intentado identificar la asincronia eléctrica
con la asincronia mecénica. Ya desde los estudios
iniciales se vio que en los pacientes con QRS mas
estrecho (entre 120-140 ms) la TRC fue menos efi-
caz para mejorar la capacidad de esfuerzo, cali-

dad de vida o pico de consumo de oxigeno, lo que
posteriormente ha sido confirmado en ensayos
randomizados mas reclentes con gran cantidad de
pacientes 162! en los que también se ha compro-
bado que una menor duraciéon del QRS se asocia a
un menor grado de remodelado inverso, frecuen-
cia de hospitalizacion o mortalidad total. Al menos
dos metandlisis? han demostrado una disminucién
significativa en el objetivo primario de muerte u
hospitalizacién en pacientes con QRS > 150 ms,
pero no en aquellos en que el QRS fue <150 ms, en
los que ademas se mostrdé como un potente pre-
dictor de no respuesta a la TRC. Este resultado se
mantiene independientemente de la clase funcio-
nal. En algunos estudios, un ORS >150 ms se iden-
tifica en el analisis multivariado como predictor de
superrespondedores con incrementos de la FE de
hasta el 50% respecto a los valores basales®. En
estos datos se ha apoyado el comité de expertos
para incluir la prolongacién de la conduccion intra-
ventricular como Indicacion de TRC en ausencia
de BRIHH.

Algunos estudios han dado mas importancia a la
magnitud del estrechamiento del ORS tras estimu-
lacion que a la anchura en situacion basal, si bien
no ha sido establecido un punto de corte con es-
pecificidad suficiente.

Morfologia del QRS

También es un buen predictor, el BRIHH se asocia
con mejor respuesta aun en casos con QRS menor
de 150 ms pero mayor de 120 ms. En el MADIT-
CRT*® solo se beneficiaron los pacientes con BRI-
HH. Los pacientes con grados menores de ICC,
morfologia de bloqueo incompleto, alteraciones
de la conduccion intraventricular inespecificos y
mas concretamente BRDHH no obtuvieron benefi-
cio de la TRC?. No obstante, no todos los estudios
son concordantes en este aspecto, asi un analisis
retrospectivo del COMPANION encuentra que
en pacientes con patréon diferente al BRIHH (22%
del grupo) la mortalidad no present6 diferencias
significativas con respecto al resto. Proschnau en-
cuentra en su serie (constituida en su mayor parte
por miocardiopatia dilatada no isquémica) que las
alteraciones de la conduccién del tipo “no BRIHH”
se asoclaban con una mortalidad cinco veces ma-
yor, por lo que se pregunta si en realidad se pue-
den analizar en conjunto ya que probablemente se
trata de pacientes mas enfermos. De hecho, aun-
que en la mayoria de los casos, el BRIHH se asocia
vy es manifestaciéon de miocardiopatia, hay datos
que sugleren que este trastorno de la conduccion
por si solo puede ser causante de deterioro de la
funcién ventricular.

Ademas de lo comentado, el ECG nos puede dar
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una idea aproximada de la extensién de la escara,
cuya magnitud se relaciona inversamente con la
posibilidad de respuesta adecuada.

Asincronia mecénica

La hipétesis en la que se han basado todas las
Investigaciones es la distinciéon entre asincronia
eléctrica y mecanica. La diferencia entre ellas po-
dria justificar la presencia de no respondedores en
estudios en los que el criterio de inclusién ha sido
la anchura del ORS. El problema fundamental es
la cuantificaciéon de la misma y cual es el umbral a
partir del cual deberia establecerse la indicacion
de resincronizacion.

En un intento de evaluar directamente la asincro-
nia mecanica se han utilizado diferentes técnicas
de imagen, entre las cuales la ecocardiografia tie-
ne un papel central. Utllizando la ecocardiografia
como patron se ha encontrado que mas del 70%
de los pacientes con QRS ancho tenian grados
diferentes de asincronia mecanica, y en estudios
monoceéntricos también se han visto pacientes con
asincronia mecanica y QRS estrecho.

El estudio CARE-HF?® incluyo pacientes con el QRS
menos prolongado (> de 120 y < 160 ms) siempre
que presentaran asincronia comprobada mediante
parametros ecocardiograficos muy sencillos ( por
lo tanto poco expuestos a la variabilidad intra e
Interobservador reflejadas en otros estudios) .En
estos pacientes la respuesta fue similar a los que
tenian QRS mas ancho.

Aunqgue algunos estudios monoceéntricos han ob-
tenido resultados positivos, los estudios multicén-
tricos y randomizados!??® no han aportado datos
suficientes que nos permitan seleccionar previa-
mente a los pacientes que van a responder y como
consecuencia la Sociedad Americana de Ecocar-
diografia desaconseja la indicacion de TRC basa-
da solo en el estudio de la asincronia por ecocar-
diografia?®. Habra que esperar a que se concreten
y validen los resultados iniciales de que dispone-
mos empleando ecocardiografia 3D para poder
variar esta actitud.

Pero ademas de la asincronia, las técnicas de
Imagen pueden proporcionar otras informaciones
importantes tales como la localizacion, transmura-
lidad de la escara y carga de la misma, anatomia y
funcionalidad de ambos ventriculos o relacién en-
tre localizacion de la escara y area de estimulacion.
Todos estos datos se han relacionado con el tipo de
respuesta. La posicién discordante del electrodo,
v la localizacion del mismo en la zona de escara
son fuertes predictores de respuesta inadecuada
en términos de mortalidad e ingresos por IC?. La
RNM con realce tardio ha mostrado en pequefios

estudios su utilidad en la seleccién de pacientes
potencialmente respondedores, basandose en la
determinacion de miocardio viable y localizacion
de las zonas de contraccion mas retrasada.

Asincronia dependiente de la etiologia

Diferentes datos apoyan que la terapia de TRC es
mas eficaz en pacientes con miocardiopatia de ori-
gen no isquémico que en los isquéemicos, lo proba-
blemente se relaciona con el tamafio de la escara 'y
falta de viabilidad®. El estudio MIRACLE'? encuen-
tra mejor remodelado en los no isquémicos, y en
el CARE-HF la mortalidad o ingreso por ICC fue
también menor en este grupo® hallazgos que no
fueron reproducidos en el COMPANIONY, si bien
esta disparidad puede ser explicada por los dife-
rentes métodos de analisis empleados.

Los diferentes estudios incluyen pocos pacientes
en clase funcional IV, y todos han sido muy selec-
cionados. Este tipo de terapia no puede ser consi-
derada de rescate, asi en aquellos pacientes que
precisan tratamiento intravenoso, la TRC no solo es
Inefectiva sino que se asocla con el mayor numero
de complicaciones durante el implante (incluido
exitus), mortalidad precoz y reingreso. Mientras
esta afirmacién puede ser aplicada a pacientes
en fase aguda, el estudio COMPANION demostrd
efectos beneficiosos en cuanto a las hospitalizacio-
nes, mortalidad total y muerte subita en pacientes
en clase IV ambulatorios?.

Por ultimo, se han descrito diferentes efectos de
la TRC sobre factores celulares, biolégicos y bio-
humorales, y aunque su conocimiento actual es
muy limitado, sin duda jugaran un importante pa-
pel en el futuro®

Lugar de estimulacién de VI

Desde los primeros estudios se encontrd una es-
trecha relacion entre el lugar de estimulacion y la
respuesta a la terapia, hallazgo que ha sido reite-
radamente comprobado®!, obteniéndose mayor
posibilidad de respuesta adecuada cuando se
estimula la cara lateral y posterolateral frente a las
posiciones mas anteriores y mejor en zonas basa-
les que en posicion apical, la cual se ha mostrado
como un fuerte predictor de no respuesta® . Esto
es clerto independientemente de la etiologia de la
miocardiopatia. Una aproximacion clinica consiste
en obtener una posicién en la radiografia PA en
la que la punta del electrodo del seno coronario
esté lo mas alejado posible del electrodo ventri-
cular derecho®. La respuesta deberia de ser mas
positiva cuanto mas cerca de la zona de mayor re-
traso de activacion coloquemos el electrodo®. Una
modo de determinarlo es medir el tiempo de acti-
vacion desde el inicio del ORS o del electrograma
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del VD hasta el inicio de la actividad del VI tal y
como se regdistra en el electrograma Intracavita-
rio®*3®, que debe ser mayor de 90 ms.

Técnicas de imagen que permiten determinar la
secuencia de activacién ventricular han demos-
trado que el emplazamiento del electrodo en las
zonas de activacién mas retrasada es un potente
predictor de efectividad en cuanto a mejoria cli-
nica y disminucion de la mortalidad a largo plazo,
ocurriendo lo contrario cuando se localiza sobre
zona no viable?.

DIAGNOSTICOY MANE]JO
POSTIMPLANTE

Teniendo en cuenta lo anteriormente comentado,
vy de una manera practica, podriamos definir al pa-
ciente no respondedor como aquel que, teniendo
indicaciéon de TRC segun las guias, y estando bajo
un tratamiento medico Optimo, no presenta mejoria
clinica, ecocardiografica ni funcional tras 6 meses
del inicio de TRC.

Una vez identificado el paciente no respondedor
es fundamental hacer un analisis sistematico di-
rigido a identificar y tratar las causas reversibles
que puedan influir en la ausencia de respuesta a
laTRC.

Mullens comprobd que dos tercios de sus pacien-
tes no respondedores tenian causas potencialmen-
te corregibles, y que la correccion de las mismas
supuso una disminucién del objetivo combinado
muerte, trasplante o ingreso por IC*.

El primer paso en la evaluacién del paciente no
respondedor sera la detallada historia clinica, ex-
ploracion y valoracion analitica dirigida a la bus-
queda de posibles comorbilidades que influyan
sobre la evolucién de su patologia tales como in-
suficiencia renal, anemia, patologia pulmonar, al-
teraciones electroliticas, trastornos tiroideos, etc.
El tratamiento farmacoldgico inadecuado o la falta
de adherencia a las medidas higiénico-dietéeticas
tambilén se han 1dentificado como causas corregi-
bles hasta en el 40% de los pacientes.

El electrocardiograma ha sido ampliamente co-
mentado en apartados anteriores, y su valor es
Incuestionable no solo en la identificacion del pa-
clente idéneo para resincronizar, sino también para
confirmar lo adecuado de la estimulaciéon (captura,
latidos de fusién, intervalo AV adecuado, etc) o la
presencia de arritmias.

Es de gran importancia demostrar el estrecha-
miento del QRS estimulado respecto al basal, por
lo que el estudio debe de incluir un registro con el
dispositivo mnactivado. Cuando el intervalo AV pro-

gramado es demasiado corto, la estimulacién BiV
es a menudo entregada en la parte mas alta de la
onda P en el ECG de superficie.

Una radiografia en PA y lateral proporcionara in-
formacion de gran valor en cuanto a la posicién del
electrodo de VL.

Los elementos diagnésticos incorporados en el
dispositivo proporcionan una herramienta de gran
utilidad, con el valor afiadido de que pueden ser
obtenidos via telematica, lo que facilita el diagnds-
tico precoz y permite establecer un programa de
seguimiento estrecho, que optimice el manejo cli-
nico del paciente, y ademas facilita la valoracién
de los efectos de cambios en la programacion o en
el tratamiento farmacologico.

Por su utilidad citaremos :

1. Las alteraciones del ritmo tales como extrasis-
toles ventriculares, fibrilacién auricular, taqui-
cardia supraventricular, taquicardia ventricular
lenta, etc, que bien por su efecto facilitador de
la conduccién AV intrinseca o por alterar la se-
cuencia de contraccion impiden una TRC ade-
cuada. La correccion de los mismos mediante
tratamiento farmacolégico, programacion de
algoritmos especificos o técnicas de ablacion
puede reducir significativamente el numero de
no respondedores.

2. Porcentaje de estimulacién, en situacién basal,
en situaciones en las que varia la conduccion AV
0 durante arritmias. Una respuesta cronotropa
inadecuada puede disminuir la capacidad de
adaptacion al esfuerzo y la estimulacion auricu-
lar puede alterar el llenado ventricular izquierdo
en caso de tiempos de conduccion interauricu-
lar prolongados. Las mayores tasas de respuesta
a TRC se correlacionan con el mantenimiento de
un alto porcentaje de estimulacion biventricu-
lar®’. De hecho, se ha demostrado que la mor
talidad en pacientes con TRC es inversamente
proporcional al porcentaje de estimulaciéon bi-
ventricular y que pequehas ganancias en el por-
centaje de estimulacion biventricular son clini-
camente importantes®,

3. Captura del VI, los contadores de estimulacion
Informan del porcentaje de veces que el gene-
rador ha emitido impulsos eléctricos, pero no
aseguran que estos hayan conseguido una pre-
excitacion completa del VI (ausencia de latidos
de fusién). El registro de electrogramas ventri-
culares ampliamente separados es un signo que
apunta a la falta de captura eficaz del ventriculo
mas retrasado. Informacion semejante puede
ser proporcionada por los sistemas de medida
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automatica de umbrales disponible en diferen-
tes dispositivos.

Los dispositivos llevan incorporados elementos
que nos informan de las variaciones en la frecuen-
cila cardiaca, de la actividad del paciente o de la
impedancia transtoracica que actian como verda-
deros monitores de IC. Diferentes estudios asocian
su utilizacién con una disminucién de la mortali-
dad, ingresos o tiempo de estancia hospitalaria
por IC¥,

o1 llegados a este punto no hemos encontrado al-
teraciones que justifiquen la falta de respuesta o
bien que tras haberlas corregido no ha cambia-
do la situacion clinica, estaria indicado un estudio
ecocardiografico con vistas a realizar una optimi-
zacion del intervalo AV. Aunque es cierto que es-
tudios randomizados y multicéntricos de optimiza-
cién por ecocardiografia no han dado resultados
positivos, hay que resenar que estaban disenhados
para disminuir el numero de no respondedores, y
por lo tanto sus conclusiones no son aplicables al
grupo de pacientes del que estamos tratando. Otra
utilidad es ver los cambios hemodinamicos que
acontecen cuando se suspende la estimulacion, y
si estos mejoran, pueden apoyar la decisién de in-
terrumpir la estimulaciéon de forma permanente®
en particular si el QRS nativo es < 150 ms.

Una vez alcanzado este punto, y suponiendo que
seguimos conslderando al paciente no responde-
dor, deberemos hacer un examen riguroso y criti-
co de la posiciéon del electrodo de seno coronario
segun las pautas comentadas anteriormente y va-
lorar su posible recolocacién.

OPCIONES DE PROGRAMACION

DE LOS DISPOSITIVOS DE
RESINCRONIZACION CARDiACA PARA
INTENTAR REDUCIR EL NUMERO DE
PACIENTES NO RESPONDEDORES.

Los elementos incorporados en el dispositivo nos
proporcionan una informacién de gran utilidad no
solo en el aspecto diagnostico, también en el tera-
péutico gracias a la utilizacion de algoritmos y for-
mas de programacion especificas frente a algunas
de las alteraciones responsables de la respuesta
suboptima a la TRC.

Algoritmos frente a alteraciones del
ritmo

Un alto porcentaje, de pacientes sometidos a TRC
desarrollan FA a lo largo de su evolucién®. Los
electrogramas almacenados en los dispositivos
han demostrado que hasta el 70% de ellos previa-
mente pasan por periodos mas o menos largos de

taquicardia auricular estable, lo que ha servido
para establecer la hipotesis de que estos ritmos
podrian ser tratados mediante diversas técnicas
de estimulacién y consecuentemente prevenir el
desarrollo de FA permanente. Los ensayos realiza-
dos han dado resultados muy variables, pero de
una forma general apuntan a que son poco efec-
tivos en cuanto a disminuir el nimero de episo-
dios, aunque si parecen disminuir la carga de FA
sin efectos secundarios notables*!, por lo que en
principio parece adecuada su uso en determina-
dos grupos de pacientes. Se han disehado diferen-
tes algoritmos “preventivos de FA" dirigidos a es-
tabilizar las propiedades eléctricas de la auricula
¥ que en esencia actuan o bien manteniendo una
sobreestimulacién constante de la auricula para
evitar bradicardia sostenida o una estimulacion
discontinua, (tras extrasistoles, taquicardia fisiolo-
gica, cambio de modo..) cuyo objetivo es evitar
cambios bruscos de frecuencia o pausas, que han
mostrado un alto poder arritmogénico como des-
encadenantes de arritmias sostenidas*. Algunos
dispositivos también estan dotados de algoritmos
para el “tratamiento” de la taquicardia o fibrilaciéon
auricular establecidas, con el fin de restablecer el
ritmo sinusal normal del paciente, mediante esti-
mulacion antitaquicardia auricular (ATP auricular)
o cardioversiones, sl bien los resultados obtenidos
hasta el momento no aconsejan su aplicacion sis-
tematica.

Estas formas de terapia para intentar prevenir
O tratar las arritmias son de valor limitado, por lo
que se han desarrollado algoritmos que intentan
“mantener la resincronizacion” en presencia de
estas alteraciones el ritmo. Las formas esenciales
de actuacion son la liberacién de un estimulo en el
ventriculo 1zquierdo cuando detectan extrasistoles
ventriculares derechos (respuesta a la deteccién
ventricular) o el aumento de la frecuencia de es-
timulacién biventricular por encima de la conduc-
cion AV intrinseca del paciente durante una taquia-
rritmia auricular.

Estimulacion auricular inadecuada:

Las auriculas de los pacientes con IC es frecuen-
te que presenten alteraciones en su estructura y
propiedades eléctricas que dan lugar a grados va-
riables de retraso en la conduccién interauricular
(desincronizacién auricular). En este contexto, la
estimulacion de la auricula puede inducir un re-
traso en la activacion de la auricula izquierda, que
puede ocasionar que se contralga de forma casi
simultanea al VI, con la consigulente repercusion
sobre el llenado del VI disminuyendo el gasto car-
diaco. La estimulacion en modo VDD vy la progra-
macién de una histéresis de frecuencia adecuada



El problema de los no respondedores en la TRC

21

se han correlacionado con una mejoria en la res-
puesta clinica, hemodinamica y menor incidencia
de fibrilacién auricular®,

Programacion de intervalos AV/VV
suboptimos.

En la serie de Mullens® la causa corregible fun-
damental de mala respuesta a TRC fue una progra-
macion suboptima del intervalo AV, lo que anima
a suponer que la posibilidad de programar los in-
tervalos AV/ VV y de seleccionar cual de los dos
ventriculos se estimula primero, también podrian
permitir aumentar el porcentaje de pacientes res-
pondedores. La programacion de un intervalo AV
mas corto que el AV Intrinseco, conseguiria incre-
mentar el porcentaje de estimulaciéon biventricular.
Pero esta actitud tiene sus limitaciones. En primer
lugar, el intervalo AV es dinamico,se acorta con la
actividad y el tono simpatico y se incrementa du-
rante el reposo, con lo que el intervalo programado
en condiciones basales puede no ser el adecuado
en otras circunstancias. Por otro lado, si el nter-
valo AV programado es demasiado corto, la con-
traccion ventricular comenzara antes de concluir
la contraccién auricular, lo que repercute sobre el
llenado ventricular. Por el contrario, si se programa
un intervalo AV largo, podria conducir a la pérdida
de TRC, y aunque esto no ocurriera, el cierre de-
masiado precoz de la valvula mitral podria causar
Insuficiencia mitral diastolica.

Algunas compafiias han incluido en sus disposi-
tivos de TRC, algoritmos que permiten optimizar
los intervalos AV/ VV, aunque con diferencias de
funcionamiento. El SmartDelay® (Boston Scientific)
es un algoritmo de optimizaciéon del intervalo AV
basado en la utilizacién de la medida de la dura-
cion del QRS y del intervalo AV intrinseco. En el
estudio SMART-AV se comprobd que el beneficio
derivado del uso de este algoritmo no era dife-
rente del obtenido con una optimizacion del AV
por ecocardiografia o con un valor fijo de AV de
120ms. El QuickOpt® (St Jude Medical) es un mé-
todo de optimizacion de intervalos AV y VV que
emplea las seflales eléctricas intracavitarias detec-
tadas por el dispositivo. El estudio FREEDOM no
pudo demostrar superioridad de este algoritmo
sobre una programacion empirica de acuerdo al
criterio médico. El SonR® (Sorin Group) mediante
un sensor hemodinamico presente en el electro-
do auricular es capaz de ajustar semanalmente
de forma automatica los intervalos AV y VV, para
situaciones de reposo y de actividad. El estudio
CLEAR parece haber encontrado una mejoria cli-
nica frente a la optimizacién por ecocardiografia.
Recientemente, la compania Medtronic ha desa-
rrollado un nuevo algoritmo de optimizacion de la

TRC, AdaptivCRT®. Este algoritmo es capaz de op-
timizar automatica y dinamicamente los intervalos
AV/VV y la configuracién de la estimulacién (VI-VD,
VD-VI vy s6loVI), basandose en las mediciones pe-
riddicas realizadas cada minuto del AV intrinseco
v en las duraciones de la onda P y del ORS. El es-
tudio ADAPTIVE CRT, publicado recientemente, ha
demostrado que este algoritmo es, al menos, tan
seguro y eficaz como una exhaustiva optimizacion
por ecocardiografia y ademas reduce en un 44% la
estimulacién en VD innecesaria* .

Control de captura ventriculo izquierdo:

Un requisito esencial para una TRC exitosa, es la
captura del VI. Los umbrales de estimulacién de VI
suelen ser mayores y mas inestables que los del
VD. Knight BP, et al, demostraron que hasta un 36%
de los pacientes presentaban bajo indice de en-
trega de TRC en algun momento del tiempo trans-
currido entre seguimiento y seguimiento, que era
debido en un 10% de los casos a una pérdida de
captura del VI. Los diferentes fabricantes incor-
poran entre los automatismos de sus dispositivos,
diferentes modos de automedida del umbral de
estimulacion en una 0 mas camaras, y segun los
valores obtenidos programan automaticamente el
voltaje de salida con un margen de seguridad pro-
gramable. El control de captura de VI es de gran
utilidad en aquellos pacientes con fluctuaciéon de
los umbrales, para asegurar la captura del VI, es-
pecialmente en pacientes con umbrales elevados
(para evitar un agotamiento prematuro de la ba-
terfa) y en aquellos con estimulacion del nervio
frénico (donde suelen ser necesario margenes de
seguridad mas bajos)*“°.

RESUMEN

La terapia de resincronizacion cardiaca se acepta
como una forma eficaz de tratamiento en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca y alteraciones de la
conduccion intraventricular. No se conocen con
exactitud todos los factores implicados en la res-
puesta a esta terapia lo que justifica que un porcen-
taje significativo de sujetos no obtengan la mejoria
prevista. Una adecuada seleccién de pacientes, la
aplicacion de un protocolo de seguimiento estruc-
turado y la utilizacién correcta de los algoritmos
diagnosticos y terapéuticos pueden ser de gran
utilidad para reducir el numero de pacientes no
respondedores.
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(Es Inocua la estimulacion auricular desde la

orejuela derecha?
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INTRODUCCION:

La orejuela derecha, es el sitio por excelencia
para ubicar el electrodo de deteccion y estimula-
cion auricular. Esta posicién primitiva y casi inmu-
table, deriva exclusivamente de la gran trabecula-
ciéon pectinea de la orejuela, que facilita por ello,
una excelente estabilidad mecanica de los iniciales
cables de fijacién pasiva y ademas se acompana,
de una muy adecuada estabilidad eléctrica, pro-
porcionando excelentes umbrales de deteccidén
y estimulacion. Su uso se extendid rapidamente,
dada la facilidad de la técnica de colocacion y los
Optimos resultados a corto y largo plazo obtenidos.
Asi pues, la ubicacion en la orejuela del cable au-
ricular, se debe exclusivamente a estos aspectos.
Las consecuencias eléctricas y mecanicas, de es-
timular desde este sitio, han sido pasadas por alto,
o simplemente ignoradas durante mucho tiempo.

Los intentos de "“sacar” el cable de la orejuela y
situarlo en otras zonas de la auricula, vinieron de
la mano de objetivos, para los que la estimulacién
auricular no fue “desarrollada”, la correccién de
la bradicardia sinusal, sino que curiosamente, se
hizo, para controlar los paroxismos del ritmo por
“exceso’”, concretamente para reducir los episo-
dios de fibrilacion auricular. Asi, la estimulacion en
zonas préoxima a la desembocadura del seno coro-
nario, en diversas posiciones del tabique interau-
ricular, en el techo de la auricula derecha, incluso
la estimulacion bifocal de auricula derecha y biau-
ricular, se iniciaron fundamentalmente, para tratar
de controlar los paroxismos de fibrilacion auricu-
lar. No como técnicas de estimulacién auricular
mas fisiologicas.

Hoy sabemos que la estimulacion desde la ore-
juela derecha puede tener consecuencias eléctri-
cas y mecanicas negativas. Por un lado, ocasiona
un tlempo de conduccion interauricular largo, dis-
persando la refractariedad auricular, condiciones
estas, optimas para la génesis de taquiarritmias
auriculares. Por otro, retrasa la sistole auricular iz-
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quierda, lo que puede interferir con el llenado ven-
tricular izquierdo.

Con el desarrollo de los cables de fijacion activa,
lugares diferentes a la orejuela derecha, son facil-
mente accesibles, sin pérdida de seguridad. Qui-
zas sera el momento para modificar nuestros pri-
mitivos conceptos sobre la estimulacion auricular,
buscando hacerla mas fisioldgica.

LA IMPORTANCIA DE LA ONDA P.
¢QUIEN SE FIJA EN ELLA?

La onda P es la de menor amplitud y duracion del
ECG, que esta fundamentalmente desarrollado en
filtrajes, amplitud y velocidad, para el analisis de la
actividad ventricular. Esto hace que pase en oca-
siones desapercibida y en no pocas veces ignora-
da. Es frecuente que ante un ECG, comentemos la
existencia de bradicardias, bloqueos AV, bloqueos
de ramas, presencia de alteraciones del ST, etc...
pero rara vez comentamos la morfologia y dura-
cién de la onda P Sin embargo, la prevalencia de
anormalidades en la onda E es excepcionalmente
elevada, llegando al 50% de los ECG ambulatorios,
sl consideramos como tal una duraciéon de > 110
ms y se mide en las 12 derivaciones del ECG!?. La
duracion de la onda P mas alla de lo considerado
como normal, > 120 ms, lleva aparejado una alta
incidencia de arritmias auriculares®® y aun mas,
en dos publicaciones recientes’® se ha observado
que los incrementos en la amplitud y duracién de
la onda P se relacionan directamente, con mayor
mortalidad de origen pulmonar, cardiovascular y
por todas las causas. Concretamente en adultos
mayores de 40 anos, una duracion de la onda P en
II, igual o superior a 140 ms, comparada con una
duracién < 120 ms, se asocia a un riesgo triplica-
do de mortalidad cardiovascular, en una media de
seguimiento de 6 anos; los autores sugleren que
la duracién de la onda B podria ser incluida en los
paneles de estratificacién clinica de riesgo.

Los incrementos en la duracion de la onda P tie-
nen su fundamento fisiopatoldgico en los trastor
nos de conduccion interauriculares y los creci-
miento auriculares. Los trastornos de conduccion
interauriculares tienen su base en el bloqueo del
haz de Bachmann, via preferencial de conduccion,
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de Bachmann, con una onda P de duracién muy pro-

Figura 2. ECG mostrando un bloqueo completo de haz de Bachmann, con la clasica forma de onda P difasica

+/- en las derivaciones D2, D3 y aVE

que partiendo de las proximidad del nédulo si-
nusal, cruza el techo de la auricula derecha hasta
la orejuela de la auricula izquierda®!. Los incre-
mentos en la duracién de la onda P, conllevan ge-
neralmente cambios en su morfologia, existiendo
dos formas fundamentales. Una forma de P “me-
llada” en cualquiera de las derivaciones del ECG,

preferentemente en las de los miembros, Figura 1
vy una forma de P positiva/negativa en las deriva-
ciones D2, D3 y aVE, fundamentalmente en la D3,
Figura 2. Estas dos morfologias tipicas fueron des-
crita por Bayés de Luna!! y relacionadas con los
bloqueos parciales y totales del haz de Bachmann.
Aunque los bloqueos del haz de Bachmann vy los
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Figura 4. ECG mostrando un bloqueo completo del haz de Bachmann, que desaparece con normalizacion de
morfologia y duracion de la onda B al estimular a dicho nivel

crecimientos auriculares, van frecuentemente aso-
ciados!?, es posible diferenciar uno de otro'®, Asila
aparicion espontanea Figura 3 de un bloqueo par-
cial o avanzado, o la desapariciéon de los mismos
espontaneamente, o con la estimulacién en el haz
de Bachmann (Figura 4) invalida el diagnostico de
crecimiento auricular, que puede quedar previa-
mente descartado mediante ecocardiografia.

EFECTOS DE LA ESTIMULACION
AURICULAR DESDE LA OREJUELA
DERECHA, SOBRE LA DURACION DE LA
ONDA P

La estimulacién en la orejuela derecha, incremen-
ta el tlempo de conduccién interauricular y por
ende la duracion de la onda P, tanto si esta era pre-
viamente normal, como si estaba aumentada, (Fi-
gura 5) siendo en este ultimo caso el incremento
aun mayor .



28

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

avR,
aVL !
aVF||

V1

V4

VS]]

VE;

Il'hl‘1Ii‘Iri‘Iri‘I;]g:‘g;sim‘slrlII'IIIrlI"'IhlolIriIl\:iII.iII.iII.lI[‘1I[‘1I[.1I[‘II[‘]|.i‘|IIIi
I/ \/\/_._._/\
i NN\
|\ N

Figura 5 ECG mostrando una onda P de duracién aumentada por bloqueo de haz de Bachman.n La estimu-
lacién desde la orejuela derecha, incrementa atn mas, la duracién de P hasta provocar un bloqueo completo

del citado haz

La estimulacién en la orejuela en pacientes por-
tadores de un marcapasos DDD por bloqueo AV o
un resincronizador ventricular, incrementa el ries-
go para fibrilacién auricular!®!¢

Existe una correlacion directa entre el tiempo
acumulado de estimulacién en la auricula y el ries-
go de fibrilacion auricular'” A mayor duracion de
onda P sinusal, la estimulacion en la orejuela dere-
cha, se asocia a mayor riesgo de fibrilacion auri-
cular y de eventos cardiacos que originan ingresos
hospitalarios!®, Mas atn, en presencia de enferme-
dad del nédulo sinusal, la estimulacién auricular,
es '‘per se”, un predictor de fibrilacién auricular'?,
especialmente si la duracién de P es >120 ms; en-
tonces, el 70% de los pacientes, a los 24 meses de
seguimiento, pueden estar en fibrilacion auricular
permanente®,

EFECTOS DE LA DURACION DE LA
ONDA P SOBRE LA HEMODINAMICA
CARDIACA.

Los trastornos de conduccién interauricular,
ademas de facilitar la aparicién de taquiarritmias
auriculares, pueden conllevar consecuencias he-
modinamicas, no deseables. Existe un sutil aco-
plamiento entre la sistole auricular y el llenado
ventricular . En presencia de los citados trastornos
de conduccion, la sistole auricular izquierda, pue-
de retrasarse lo suficiente para acortar el llenado
ventricular 1zquierdo, e incluso coincidir con la sis-
tole del mismo, lo que produce una disminucién

del gasto cardiaco e incrementa la presion capilar
pulmonar?!#2,

Los trastornos de conducciéon interauricular se
asocian con parametros ecocardiograficos tipicos
de disfuncién auricular, como son un corto tiempo
de desaceleracion de la onda A, una disminucién
del volumen sistolico, de la fraccion de eyeccién
v de la cinética de contracciéon auricular izquierda
entre otros, ocasionando el sindrome de disfuncién
electromecanica auricular, que determina un ma-
yor crecimiento de la auricula izquierda y una dis-
minucion del flujo en orejuela, lo que incrementa
el riesgo de fibrilacion auricular, tromboembolias
e insuficiencia cardiaca®%2®,

Es previsible que los trastornos de conduccién in-
terauricular, tengan peores consecuencias en pre-
sencia de disfuncién ventricular izquierda, donde
los ajustes de la precarga, son mas determinantes
de la funcién ventricular. Asi, en pacientes que van
a ser resincronizados, el modo VDD es superior al
modo DDD en términos de rendimiento cardiaco?.

Ademas, existen datos analiticos que relacionan la
estimulacién en orejuela derecha, con incrementos
del péptido natriurético auricular, y ciertos marca-
dores de inflamacién como la proteina C reactiva
de alta sensibilidad, la interleuquina® y la neopte-
rina. Este perfil inflamatorio, se recupera con la
resincronizacion auricular?® mediante estimulacién
simultanea en orejuela derecha y seno coronario.

Estudios recientes?®??, han comprobado que pa-
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Figura 6. A) ECG que muestra una estlmulacmn auricular desde el nodulo sinusal. La morfologia y duraciéon
de las ondas P nativas y estimuladas, son practicamente idénticas. B) Doppler tisular color con volumen de
muestra situado en la pared lateral de la Al, justo por encima del anillo mitral, en plano apical cuatro camaras.
El tiempo de activacién auricular total (T'1 y T2 en la figura) se definen, como el intervalo desde el inicio de la
onda P en el ECG de supetficie hasta el pico de velocidad de la onda A’ en el trazado de velocidad auricular
con Doppler tisular. En la figura se observa que el T1=98ms (tiempo nativo, sin estimulacion auricular,) es
idéntico al T2=96ms (tiempo con estimulaciéon auricular desde el nddulo sinusal)

clentes con clinica de insuficiencia cardiaca y con
funcién ventricular izquierda preservada, lo que se
ha venido en llamar insuficiencia cardiaca diasto-
lica, que presenten trastornos de conducciéon in-
terauricular en el ECGC, y datos ecocardiograficos
de disfuncién electromecanica auricular, mejoran
clinica y hemodinamicamente, al aumentar el tiem-
po de llenado ventricular estimulando las auricu-
las, desde el seno coronario, lo que aconseja que
deberia valorarse mas la presencia de trastornos
de conduccitn interauricular, en pacientes con sin-
drome de insuficiencia cardiaca diastélica.

¢COMO ESTIMULAR PARA EVITAR
O CORREGIR LA ASINCRONIA
AURICULAR?

Como se ha comentado, los intentos de estimular
desde otros sitios distintos a la orejuela, se reali-
zaron, para prevenir los paroxismos de fibrilacion
auricular, en pacientes que no precisaban estimula-
cion. La literatura es tan amplia en este sentido, que
resulta tedioso citarla, pero es sabido que la esti-
mulacién auricular, en los denominados sitios alter-
nativos, fracaso en la consecucion de este objetivo.

El planteamiento actual es diferente y tiene dos
vertientes. Por un lado, dado que la estimulacion

en la orejuela, al aumentar el tiempo de conduc-
cién interauricular, puede ocasionar el sindrome
de disfuncién eletromecanica auricular. ¢Serla
razonable evitar la estimulacién auricular innece-
saria? Pero ;Doénde estimular cuando sea preci-
so? Por otro lado, si un paciente que presenta un
trastorno de conduccién interauricular, precisa
estimulacion definitiva por otras causas. ;Deberia
estimularse la auricula de alguna forma, que trate
de corregir dicho trastorno? Es evidente que estas
dos cuestiones, no tienen hoy por hoy respuesta,
pero en presencia de bradicardia sinusal con ne-
cesldad de estimulacién auricular, es razonable
pensar que la estimulacién en el nédulo sinusal o
sus proximidades, podria evitar la asincronia inte-
rauricular. En este sentido, Mark V. Zilberman?® en
un estudio agudo, encuentra que la estimulacion
en zonas proximas al nodulo sinusal, tiene patrones
ecocardiograficos y de doppler tisular, compara-
bles a los obtenidos en ritmo sinusal y mejores a
los obtenidos desde la pared libre, orejuela, haz de
Bachmann y seno coronario distal, sugiriendo que
esta zona, seria beneficiosa para la estimulacion
permanente. La estimulacién permanente desde
el noédulo sinusal, es posible empleando cables de
fijacion activa y previa localizacion, por técnicas
electrofisiolégicas, del citado nédulo sinusal. Figu-
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Figura 7. A) Muestra estimulacién auricular en el haz de Bachmann en paciente con bloqueo completo a ese
nivel, al que hace desaparecer. B) Doppler tisular color, del paciente anterior, con volumen de muestra situado
en la pared lateral de la Al, justo por encima del anillo mitral, en plano apical 4 camaras. El tiempo de activa-
cion auricular total (T1 y T2 enla figura) se definen como en la figura 6. Se observa que el T1=101ms (tiempo
entre la espicula de estimulacion auricular y el pico de velocidad A’), es normal y menor que T2=145ms
(tiempo entre el inicio de la onda P nativa patologica-indicativa de bloqueo de conduccién interauricular).

ra 6. Como alternativa al nddulo sinusal, podria uti-
lizarse la estimulacion del haz de Bachmann, que
produce una onda P de duracion practicamente
normal y sin evidencia de trastorno de conduccion
interauricular?®®,

Cuando existe un trastorno de conduccion inte-
rauricular, la estimulacién desde el ndédulo sinusal,
plerde interés, pero la efectuada desde el haz de
Bachmann, puede corregir dicho trastorno, acor-
tando dicho tiempo (Figura 4) y consiguiendo me-
jor llenado ventricular (Figura 7). Podria ser una al-
ternativa real, dado que la localizacién y ubicacion
del cable en la zona Bachmann es técnicamente
mas facil que en el area del nédulo sinusal.

Ofras alternativas, como la estimulacion dentro
del seno coronario, bifocal de auricula derecha y
biauricular, precisarian nuevos desarrollos de ca-
bles e incluso de generadores de impulsos con
“doble salida”, para la auricula, ademas de com-
plicar la técnica de implante. No obstante, en algu-
nos casos podria ser una buena estrategia para el
tratamiento de la insuficiencia cardiaca diastolica.

CONCLUSIONES.

La estimulaciéon desde la orejuela derecha se
desarrolld por razones de estabilidad del elec-
trodo, sin embargo provoca una despolarizacion
no fisiologica y puede ocasionar o exacerbar los
trastornos de conduccién en las auriculas, de con-
secuencias eléctricas y mecanicas negativas. La
estimulacion desde el nodulo sinusal o de la zona
del haz de Bachmann son tedricamente mejores,
cuando no existe trastorno de conduccién en las
auriculas, o si este se corrige con la estimulacién
en Bachmann. La estimulacién dentro del seno co-
ronario, puede mejorar la insuficiencia cardiaca
diastolica, en pacientes con disfuncién electrome-
céanica auricular.

No disponemos de suficientes evidencias para
recomendar estas nuevas ubicaciones, de forma
generalizada. Pero quizas seria razonable, evitar la
estimulacion auricular innecesaria, mientras esta
se haga desde la orejuela derecha.
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Técnicas de estimulacion no convencional en la
terapia de resincronizacion cardiaca

Paolo-Domenico Dallaglio; Ignasi Anguera; Elaine Nufiez; Xavier Sabaté

Unidad de Electrofisiologia y Arritmias, Area de Enfermedades del Corazén. Hospital Universitario de Bellvitge.

IDIBELL. Universidad de Barcelona. L Hospitalet de Ll Barcelona

INTRODUCCION

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC) ha
demostrado su eficacia en la mejora de la super-
vivencia, de la calidad de vida y en la reduccién
de la hospitalizacién de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca sintomatica y disfuncion severa
del ventriculo 1zquierdo (VI). Las ultimas guias de
la Socledad Europea de Cardiologia otorgan a la
terapia de resincronizacién una evidencia IA como
tratamiento de la insuficiencia cardiaca avanzada
tanto en clase funcional IIl y IV como en clase fun-
cional II de la NYHA, segun indicaciones especifi-
cas que dependen de la fraccidon de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) y de la anchura y mor-
fologia del complejo QRS'.

La TRC se lleva a cabo clasicamente mediante la
implantacion de un electrodo en una vena lateral
o posterolateral tributaria del seno coronario (SC),
ademas de un electrodo en dpex de ventriculo de-

recho (VD).

En los ultimos afios se han desarrollado técnicas
e instrumentaciones cada vez mas avanzadas para
el implante de los dispositivos de resincronizacion.
A pesar de esto los procedimientos de implante
pueden ser a veces extremadamente complejos
e Incluso no exitosos debido a varios motivos, en-
tre ellos la posicion o el recorrido no habitual del
SC, la ausencia de venas de suficiente calibre, la
tortuosidad o angulaciones de las venas, la inesta-
bilidad del electrodo de VI, los umbrales altos de
captura o la estimulacién frénica?.

En caso de no poderse implantar el electrodo en
el SC se ha recurrido histéricamente al implante
epicardico mediante toracotomia o toracoscopia®.
A pesar de la indiscutible utilidad de esta terapia y
de los altos porcentaje de éxito del implante, alre-
dedor del 30% de los receptores no presentan en
el seguimiento una respuesta adecuada y no obtie-
nen los beneficios clinicos esperables* ®.
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Mail: paoloddallaglio@hotmail.com

Se han dado varias explicaciones a la ausencia de
respuesta a la TRC como son: seleccién de pacien-
tes no Optima, incorrecta posicion del electrodo de
VI, presencia de zonas de cicatriz e incorrecta pro-
gramacion, entre otras®®,

Entre las causas de ausencia de respuesta a la
TRC, la posicion del electrodo de VI parece ser
una de las mas importantes. El mejor sitio de esti-
mulaciéon en VI es un dato altamente variable entre
los pacientes y que no puede ser definido a priori;
ademas a menudo la colocacién del electrodo vie-
ne determinada por la anatomia del SC.

Ultimamente se han propuesto alternativas a la
estimulacién clasica en venas tributarias del SC
con el objetivo de mejorar los porcentajes de res-
puesta a la TRC como son la estimulacién multisitio
con 2 electrodos en SC v la estimulacion desde el
endocardio del VI.

ESTIMULACION ENDOCARDICA DEL VI

Esta técnica se basa en la implantacién de un
electrodo de estimulaciéon en el endocardio del VI
sustituyendo al electrodo de SC.

En los estudios publicados en la literatura el nu-
mero total de implantes de un electrodo en endo-
cardio del VI es todavia bajo. Se trata de un pro-
cedimiento no estandarizado y con dificultades
técnicas relevantes, asi como con algunas limita-
ciones que se describiran mas adelante. A pesar
de esto, es creciente el numero de publicaciones
que informan de la superioridad a nivel hemodi-
namico y de la resincronizacién mas eficaz del im-
plante de un electrodo endocardico en VI respecto
al implante tradicional en SC.

Estudios en modelos animales

En 2009 Van Deursen et al.® estudiaron el efecto
de la estimulacién biventricular con un electrodo
de VI colocado por via transeptal en un modelo ca-
nino de bloqueo de rama izquierda experimental.
Valoraron la estimulacion desde ocho posiciones
diferentes del VI y en cada posicion compararon
un electrodo endocardico con uno epicardico. Ob-
servaron que la estimulacion biventricular endo-
cardica mejoraba los parametros de resincroniza-
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Figura 1. Reconstruccién tridimensional de la se-
cuencia de activacion de VD y VI en las diferentes
modalidades de estimulacién. Se aprecia la mayor
homogeneidad de la secuencia de activaciéon con
la estimulaciéon biventricular endocardica. Adapta-
do de Van Deursen et al.
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Figura 2. Mejora en el % de disminucion del tiem-
po de activacion de VI y en el aumento de dP/dt
max durante la estimulacion endocardica o epi-
cardica en BRI, BRI + infarto y BRI + insuficiencia
cardiaca. Las diferencias entre endocardio y epi-
cardio son significativas. Adaptado de Strik et al.!°.

cion eléctrica de forma significativa respecto a la
estimulacion tradicional (Fig.l). Especialmente se
observaba una disminucién significativa del tiem-
po de activacion del VI y del retraso septo-lateral
asi como de la anchura del QRS en las 8 posicio-

nes. Ademas el dP/dT maximo del VI también se
hallé aumentado de forma significativa en la es-
timulacién endocardica comparada con el sitio
equivalente epicardico y se acompand de un au-
mento significativo del trabajo sistolico.

La necesidad de obtener un modelo mas pareci-
do alas caracteristicas clinicas y electrofisioldgicas
de los pacientes con insuficiencia cardiaca llevo a
la realizacién del estudio de Strik et al.!°. Mediante
la creacion de un modelo animal de insuficiencia
cardiaca, tanto isquémica como no isquémica aso-
ciado a BRI, se compar? la estimulacion tradicional
biventricular con la estimulacion endocardica (con
ocho pares de electrodos endo/epi) y se observo
que los parametros de tiempo de activacién del
VI, retraso septo-lateral y dP/dT maximo mejora-
ban de forma significativa durante la estimulacion
endocardica respecto a la tradicional (Fig.2). Hay
que destacar que la superioridad mas evidente se
obtuvo en el modelo de remodelado concéntrico
del VI, correspondiente al modelo de cardiopatia
isquémica. La explicacién propuesta por este ha-
llazgo es que la estimulacion endocardica se be-
neficia de vias de conduccion de menor longitud
en endocardio que epicardio, situacién que es mas
evidente en caso de remodelado concéntrico.

En cuanto al sitio de estimulacién, Bordachar et
al.'' observaron en un modelo animal de insufi-
ciencia cardiaca izquierda isquemica con BRI que
la mejor localizacion, entendida como el sitio con
la mejor respuesta hemodinamica y eléctrica, es
altamente variable entre los animales y que por lo
general las localizaciones basales ofrecen mejores
resultados hemodinamicos tanto con la estimula-
cion endocardica como epicardica.

Los datos ofrecidos por los estudios preclinicos
parecen Indicar claramente que la estimulacién
endocardica es superior a la epicardica en cuan-
to a mejora de los parametros hemodinamicos y
eléctricos. Ademas es facil evaluar varios puntos
de estimulacién, sin las limitaciones de la anatomia
del 5C, lo que de esta forma permitiria una cierta
individualizacién de la TRC fundada sobre la posi-
bilidad de ofrecer una estimulacién con los mejo-
res parametros para cada paciente.

Estudios clinicos

La experiencia clinica en la estimulacion endo-
cardica del VI se inicia al principio de la primera
década de los 2000 cuando el grupo de Bordeaux
publica dos estudios!?!® en los cuales se evaltan
los parametros hemodinamicos y clinicos de pa-
cientes sometidos a implante de electrodos en
endocardio del VI. En un estudio monocentrico no
randomizado se implantd un sistema de resincro-
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Figura 3. Cambios en los parametros ecocardiograficos respecto al basal en TRC epicardica y endocardica.
La mejoria es mas evidente con la estimulacién endocardica. Los asteriscos indican diferencias significativas.

Adaptado de Garrigue et al.'®.

nizacién con electrodos endocardicos en VD y VI
a 11 pacientes con insuficiencia cardiaca avanza-
da sintomatica’®. El implante fue eficaz en todos
los pacientes y se observé una disminuciéon de la
anchura del QRS y una mejoria de la clase funcio-
nal asi como un aumento del gasto cardiaco y una
disminucion de la presion capilar pulmonar. Suce-
slvamente este mismo grupo publicd un estudio
detallado comparando 15 pacientes con terapia
de resincronizacién convencional con 8 pacientes
con electrodo endocardico en VI3, Respecto a la
estimulaciéon convencional epicardica observaron
que la estimulacion endocardica aumentaba signi-
ficativamente la fraccion de acortamiento del VI, la
Integral velocidad-tiempo adrtico y mitral (didstole
mas homogénea) y reducia el retraso electrome-
céanico septal y lateral del VI (Fig.3). El andlisis me-
diante doppler tisular mostrdé que el movimiento
sistélico septal y lateral del VI se encontraba cla-
ramente aumentado con la estimulacion endocar-
dica, reflejando este dato el efecto directo de la
estimulacion endocardica sobre la contractilidad
cardiaca.

Suceslvamente se han publicado algunas se-
ries de casos!*!'? en pacientes con implante falli-
do en SC. Los datos acumulativos de estos estu-
dios muestran elevados porcentajes de éxito del
implante con umbrales de estimulacion bajos n-
cluso en el seguimiento a medio plazo. Los datos
de eficacia clinica, a pesar del numero limitado
de casos, muestran mejoria de la clase funcional,
mantenida en el seguimiento, e incidencia baja de
complicaciones; entre ellas se informo de un caso
de accidente cerebral i1squémico transitorio y un

caso de dislocacion del electrodo que requirid una
nueva intervencion.

En un articulo reciente, Derval et al.'® evaluaron
el impacto del sitio de estimulacion del VI sobre
la respuesta hemodinamica. Se trataba de una po-
blacion de 35 pacientes con miocardiopatia dilata-
da no isquémica remitidos para implante de TRC.
Mediante ecocardiograma-doppler se estudiaron
la asincronia intraventricular y el area de activa-
cién mas tardia del VI. Los investigadores testaron
11 sitios diferentes de estimulacién, de los cuales
10 fueron endocardicos en el VI (basal, septal, an-
terior, inferior y lateral) y 1 epicardico en SC (co-
rrespondiente con el sitio endocardico lateral).
Por cada paciente y cada sitio de estimulacion se
midieron los valores de dP/dT maximo y medio, la
presiéon de pulso y la presion telediastélica en VI
durante la estimulacién DDD comparado con la si-
tuacién basal (AAI). En primer lugar encontraron
una gran varlabilidad intraindividual en cuanto al
sitio de estimulacién, en algunos casos incluso con
respuestas opuestas en el dP/dT maximo segun
se estimulara por ejemplo la base o el apex del
VI. En cuanto a la variabilidad interindividual, se
objetivd que ninguno de los sitios de estimulacion
tenia el mismo efecto hemodinamico en todos los
pacientes y que el mejor sitio se distribuia unifor
memente entre ellos (Fig.4). La estimulacion en
DDD desde el mejor sitio del VI (mayor aumento
del dP/dT maximo) fue significativamente superior
a la estimulaciéon desde SC, desde la pared lateral
o desde el area con activacidon mas tardia del VI. La
estimulacion desde SC fue asociada con el mayor
aumento del dP/dT maximo en tan solo 3 pacientes
de 35. El aumento del dP/dT maximo fue de media
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Figura 4. (A) Sitios de estimulacién endocardica y epicardica. La cavidad del VI fue dividida en 9 zonas (4
basal, 4 media y 1 apical). Un sitio fue epicardico en SC y uno endocardico transmural al sitio epicardico. (B)
Distribucién de los mejores sitios de estimulacion. En el 9% de los casos el mejor sitio de estimulacién se lo-
calizd en el SC, el resto se distribuyen en los sitios endocéardicos. Adaptado de Derval et al. *®,

un 30% estimulando desde el mejor sitio respec-
to al 15% estimulando desde SC. Derval et al. de-
mostraron que debido a la gran variabilidad intra
e Interindividual es imposible establecer a priori
un sitio de estimulacion de VI igual para todos los
pacientes vy que la estimulacién en la mejor loca-
lizacion del VI resulta en una mejoria clara de los
parametros hemodinamicos, tratandose en la ma-
yoria de los casos de un sitio distinto del habitual
en SC (Fig.4). Estos datos sugieren que la locali-
zaclion del sitio de estimulacion es fundamental en
la respuesta hemodinamica a la TRC y que podria
ser beneficioso tener la posibilidad de evaluar to-
dos los posibles sitios de estimulacion para ofrecer
un tratamiento individualizado y eficaz.

En un estudio publicado en 2012 Ginks et al.'
realizaron un andlisis de la eficacia de la terapia de
resincronizacién mediante electrodos endocardi-
cos en VI comparada con la estimulacién conven-
cilonal segun el tipo de cardiopatia subyacente y
el tipo de activacién del VI. Se habia descrito ante-
riormente que el patron de BRI con activacién tipo
[ (activacién septolateral lenta y homogénea) era
menos respondedor a la TRC respecto al BRI tipo II
(linea de bloqueo funcional en el VI, activacién en
“U")%. En este pequefio estudio se demostrd que
la estimulacion endocardica en VI es mas eficaz en
el aumento del dP/dT respecto a la convencional y
esta mejoria se observo sobretodo en caso de BRI
con patrén tipo [ y en caso de presencia de cica-
trices en zonas laterales en el contexto de cardio-
patia isquémica, es decir, la poblacién en general
menos respondedora a la TRC convencional.

Otro estudio reciente de Spragg et al.?! investigd

el impacto del sitio de estimulacion en VI sobre la
respuesta hemodinamica en pacientes con miocar
diopatia isquémica con BRI y disfuncién ventricular
severa que eran sometidos a ablacion de taquicar-
dias ventriculares del VI. Siete de los 11 pacientes
incluidos eran portadores de TRC convencional,
por lo cual en estos casos ademas se comparo el
efecto de la estimulacion endocardica con la TRC
previamente implantada. La estimulacién desde el
mejor sitio del endocardio del VI mejord el dP/dT
maximo en todos los pacientes, y 1o hizo también
en comparaciéon con la estimulacion epicardica
convencional en los pacientes ya portadores de
TRC. Es destacable que la estimulacion desde el
sitio endocardico transmural a la localizacién del
electrodo epicardico no ofrecid ninguna mejoria
respecto a éste, un dato que sugiere que la supe-
rioridad de la estimulacién endocardica se debe
probablemente mas que a la localizacién endocar-
dica en si, a la posibilidad de estimular desde el
sitio con la mejor respuesta hemodinamica.

Efectos sobre la repolarizacion

Es sabido que la estimulacion desde el epicar
dio provoca una inversion de la secuencia normal
de activacion transmural, seguida a su vez de una
repolarizacién que también se desarrolla en senti-
do contrario a la fisiolégica. Algunos estudios han
descrito que estas alteraciones inducidas por la
estimulacion epicardica pueden provocar alarga-
miento del QT y aumentar la dispersion de la re-
polarizacion transmural creando el sustrato para la
induccién de taquicardias ventriculares polimorfi-
cas, sobre todo en caso de predisposicidén previa,
como un alargamiento basal del QT?. El estudio ci-
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tado anteriormente de Van Deursen et al.® observo,
en el modelo animal de bloqueo de rama izquier-
da, que la estimulacién endocéardica conllevaba
una disminucién significativa de la dispersion de la
repolarizaciéon respecto a la estimulacion epicardi-
ca y que durante ésta la repolarizacion en epicar-
dio precedia la endocardica en > 40 ms, cosa que
no sucedia con la estimulacion endocardica. Scott
et al.?2® estudiaron esta problemaética comparando
un grupo de 7 pacientes con implante endocardi-
co transeptal con un grupo de pacientes con TRC
convencional y con uno con electrodo de VI epi-
cardico implantado por toracotomia. Encontraron
que la estimulacién endocéardica, respecto a las
otras dos, se asoclaba con una disminucion signifi-
cativa de la dispersion del QT y de la T(peak-end),
parametros cuyos cambios inducidos por la TRC
convencional se han asociado con arritmias ventri-
culares malignas y muerte subita

Ventajas de la estimulacion endocardica

Resumiendo lo descrito hasta ahora, podemos
encontrar una serie de ventajas que la estimula-
cién endocardica ofrece, al menos a nivel tedrico,
respecto a la estimulacion convencional.

1. El acceso transeptal permite elegir entre varios
sitios de estimulacién gracias a la mejor manio-
brabilidad del electrodo. De esta forma es posi-
ble colocar el electrodo alla donde se obtiene
el mejor umbral de estimulacidn, recolocandolo
hasta obtener una optimizacién del umbral. Es-
tas recolocaciones a menudo son dificiles con la
técnica tradicional ya que obligan a cambiar la
vena elegida con el riesgo de retirada de todo
el sistema de implante o incluso puede ser im-
posible una correcta optimizacion del umbral
por falta de venas aptas para la colocacién del
electrodo.

2. Desde el punto de vista hemodinamico se ha no-
tado que la estimulacion endocardica mejora €l
trabajo sistélico, el dP/dT maximo y disminuye el
retraso electromecanico. Casi todos los estudios
concuerdan en que casl cualquier sitio de esti-
mulacién endocardica ofrece parametros hemo-
dinamicos mejores que el epicardio.

3. Desde el punto de vista de la resincronizacion
hay que destacar que la estimulacién endocar-
dica muestra una mejor y mas rapida propaga-
cion del impulso slendo ésta mas fisiologica y
homogénea respecto a la estimulacion epicar-
dica. Como se ha comentado anteriormente el
sustrato electrofisiolégico endocardico permite
una conduccién mas rapida por vias de menor
longitud respecto al epicardio.

4. La estimulacion endocardica garantiza una repo-
larizacion mas fisioldgica y no causa aumento de
la dispersion de la repolarizacion, caracteristica
de la estimulacion epicardica que ha sido rela-
cionada con la presencia de un efecto proarrit-
mico mediante la induccién de TV polimoérficas.

5. En caso de colocacién endocardica no se pre-
senta el problema de la estimulacién frénica,
al evitar la pared miocardica el contacto con el
nervio frénico.

6. Se asegura una mayor estabilidad del electrodo
vy se reduce de forma importante el riesgo de
desplazamiento del mismo, al tratarse de elec-
trodos de fijacion activa y que no estan continua-
mente sometidos a las fuerzas de traccién que
se pueden generar en las tortuosidades del sis-
tema venoso cardiaco.

7. Teniendo en cuenta que la incidencia de no res-
pondedores a la TRC es de alrededor del 30%,
el tinico trabajo publicado que ha comparado la
TRC convencional con la endocardica ha mos-
trado un aumento mantenido a los 6 meses de
seguimiento de todos los parametros ecocar-
diograficos y hemodinamicos analizados a favor
de la técnica endocardica'®. Las conclusiones
de este estudio no son extrapolables al tratarse
de un trabajo no randomizado y de dimensiones
pequeiias pero parecen subrayar la eficacia de
la técnica endocardica.

Limitaciones de la estimulacion
endocardica del VI

El implante de un electrodo en VI conlleva un se-
rie de dificultades técnicas y problemas de segu-
ridad relevantes que, al tratarse de una técnica de
uso no muy extendido, han sido abordados solo
parcialmente.

1. El electrodo colocado por via transeptal atravie-
sa la valvula mitral y permanece en contacto con
ésta (Fig.5). Esta interaccion tedricamente po-
dria aumentar el grado de mnsuficlencia mitral,
una patologia a menudo ya presente en este tipo
de pacientes, aunque los casos publicados hasta
ahora no han reportado aumento del grado de la
valvulopatia mitral. En todo caso, el uso de elec-
trodos de pequefio calibre podria disminuir el
riesgo de dafio a la valvula.

2. Otro rlesgo relacionado con la posicion del
electrodo es el de favorecer el desarrollo de en-
docarditis mitral, con consecuencias mucho mas
graves que una endocarditls derecha. Ademas
en caso de necesitarlo, un eventual procedi-
miento de extracciéon resultaria extremadamen-
te complejo.
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Figura 5. Ejemplo de colocacién transeptal (fle-
cha) de un electrodo de VI que se dirige hacia la
pared lateral y su paso por la valvula mitral (estre-
lla verde). Adaptado de Bordachar et al.?.

3. La presencia en VI de un electrodo conlleva un
riesgo tromboembodlico (comun esto a las téc-
nicas de implante por via transapical o trans-
adrtica)® que obliga a iniciar un tratamiento an-
ticoagulante oral para el cual se han propuesto
valores de INR objetivo parecidos a las prétesis
valvulares (3,5-4,5), aunque no hay acuerdo
sobre cual sea el INR Optimo. Aunque el nume-
ro bajo de implantes realizados hasta ahora no
permite obtener conclusiones firmes, se han
descrito en la literatura dos casos de eventos
tromboembdlicos, ambos en el contexto de inte-
rrupcion del tratamiento anticoagulante %%,

4. No hay que olvidar que la presencia de una
puncion transeptal puede favorecer las embo-
lias paraddjicas, sobretodo en pacientes con
hipertension pulmonar. Para obviar a este posi-
ble problema se ha propuesto que haya maxima
concordancia entre el diametro del electrodo y
el de la puncién transeptal?’.

5. Durante el implante se tiene que administrar he-
parina, lo que aumenta el riesgo de hemorra-
glas periprocedimiento y obliga a una hemosta-
sia muy cuidadosa.

6. También hay que considerar que los pacientes
con terapia de resincronizacion son una pobla-
cioén con incidencia elevada de arritmias ventri-
culares, que en muchos casos pueden ser abor-
dadas mediante técnicas invasivas de ablacién
endocardica del VI. La presencia de un electro-
do en el VI colocado por via transeptal podria
dificultar el acceso a la cavidad y la movilizaciéon
del catéter de ablacion en la propia cavidad,

ademas del riesgo de provocar danos o disloca-
cién del electrodo de estimulacion.

Consideraciones técnicas

Para llegar a la cavidad del VI se han propuesto
fundamentalmente tres técnicas diferentes: el acce-
so retroadrtico, el transapical y el transeptal. La co-
locacién de un electrodo en VI por via retroadrtica
en humanos ha sido publicada solo como compli-
cacién del implante de un marcapasos?® mientras
que ha sido estudiada en un modelo animal?® ob-
teniendo el acceso por la arteria carétida derecha.
A pesar de los buenos resultados publicados en
cuanto a ausencia de complicaciones tromboem-
bdlicas y de dano a la valvula adértica, este tipo de
técnica de implante no se ha extendido. El acceso
transapical®® ha sido descrito recientemente y se
realiza mediante mini toracotomia e introduccion
del electrodo en VI con técnica de Seldinger a tra-
vés de una puncion apical. Posteriormente el elec-
trodo es tunelizado hasta el generador. Se evita de
esta manera el paso por la valvula mitral y sus con-
secuencias. Aunque los resultados en la poblacion
estudiada (20 pacientes) fueron buenos en cuanto
a éxito del implante y ausencia de complicaciones
relacionadas con el procedimiento, la factibilidad
real de esta técnica se tendria que analizar en es-
tudios de mayor tamafio. Actualmente la gran ma-
yoria de autores realizan el implante del electrodo
en endocardio del VI mediante técnica transeptal.
Esta técnica fue descrita por primera vez por el
grupo de Bordeaux® que la utilizé en los prime-
ros estudios publicados sobre la estimulacion en-
docardica. Se trataba de una tecnica mixta, con
acceso transeptal por via femoral, introduccién de
una guia en Al y posteriormente recuperacion de
la guia mediante un lazo colocado desde la vena
yugular. Con la guia en vena yugular derecha se
procedia entonces al implante del electrodo en en-
docardio del VI que finalmente se tunelizaba hasta
el generador. Ante la complejidad del acceso mix-
to este grupo de trabajo desarrolld una técnica de
acceso solo por via yugular, realizando la puncion
transeptal mediante una aguja disehada especifi-
camente para llegar desde la vena yugular dere-
cha a la fosa oval'? Tras el implante, el electrodo
era tunelizado hasta el generador. En este caso, la
ausencia de las referencias anatémicas tradicio-
nales para la puncién transeptal y la necesidad de
proceder a la tunelizacién del electrodo hacen esta
técnica poco viable.

En los dltimos afios se ha vuelto a tomar en con-
sideracién la técnica mixta gracias a la mejora de
la instrumentacion disponible. Morgan et al.!’ rea-
lizan el implante del electrodo en VI mediante una
puncion transeptal con técnica tradicional por via
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Figura 6. Imagen radioscopica en postero-anterior de implante de electrodo endocardico segun la técnica
descrita por Morgan. Izquierda: puncién transeptal por via femoral derecha, guia en Al (flechas blancas) e
introductor/dilatador que desde la punciéon subclavia se dirige hacia el septum interauricular (flecha negra).
Electrodo de estimulacion en VI. Derecha: posicion final del electrodo de VI (flecha negra). Adaptado de Mor-

gan etal.'”.

femoral dejando una guia en Al; posteriormente
con un introductor deflectable alcanzan la zona de
la punciéon desde la localizacion habitual en sub-
clavia izquierda y utilizando una guia de 0.035’
atraviesan la puncién transeptal realizada previa-
mente. Finalmente avanzan el introductor deflec-
table hasta el VI y proceden al implante (Fig.6). La
técnica descrita por van Gelder!® también se inicia
con una puncién transeptal convencional, pero en
este caso se realiza el implante del electrodo en VI
desde la via femoral y posteriormente, mediante
un lazo y un intercambio de introductores, se ex-
terioriza el extremo proximal del electrodo por
la puncién de la vena subclavia izquierda, proce-
diendo luego a la conexidn al generador como en
un implante tradicional. Todos los trabajos presen-
tes en la literatura reportan tasas de éxito elevadas
del implante,asi como la estabilidad de la posicion
vy del umbral del electrodo en el sequimiento. Pro-
bablemente la técnica descrita por Morgan et al.
tenga la ventaja de ser de realizacion mas senci-
lla y ademas, al haber un solo campo operatorio
(todos los electrodos se introducen por subclavia),
podria tener menor riesgo de infeccién.

ESTIMULACION MULTISITIO O
“TRIPLE-SITE STIMULATION”

Otra alternativa para resincronizar de forma mas
eficaz el VI es la estimulacidon multisitio. En este
caso se trata de colocar dos electrodos en venas
tributarias del SC, a poder ser lo mas separados
posible uno del otro. La conexién al generador
puede realizarse con un adaptador en’Y o como

alternativa conectando uno de los dos electrodos a
la salida auricular (en pacientes en fibrilacion au-
ricular).

Estudios iniciales

La estimulacién multisitio fue descrita por prime-
ra vez en el ano 2000 por Pappone et al.*?. En 15
pacientes receptores de TRC se compararon los
efectos sobre la resincronizacién eléctrica y sobre
los parametros hemodinamicos de la estimulacién
en posicién basal, lateral o estimulando los dos si-
tios simultaneamente. Los investigadores encontra-
ron que la estimulacion posterobasal y la doble es-
timulacién eran superiores a la lateral en mejorar
la presién de pulso y el dP/dT maximo, siendo la
estimulacion simultanea superior a la posterobasal
de forma significativa en el aumento de este ultimo
parametro. Encontraron ademas que la estimula-
cién simultanea fue superior a las otras dos en la
reduccién de la anchura del QRS.

Un interesante trabajo de Padeletti et al** com-
pard la estimulacién multisitio con la estimulacion
convencional tanto en vena posterolateral como en
vena anterior. Se trataba de 12 pacientes someti-
dos a implante de DAI tricameral con dos electro-
dos en SC conectados al generador mediante un
conector enY, en los cuales se analiz6 el efecto de
la estimulacion ventricular sobre las curvas pre-
sion/volumen del VI, el volumen-latido y las pre-
siones telediastolica y telesistdlica. El analisis se
realizé midiendo todos los valores citados durante
la estimulacién en DDD con 4 diferentes intervalos
AV. Los investigadores encontraron que la estimu-
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Figura 7. Imagen radioldgica en proyeccion obli-
cua anterior izquierda que muestra la posicion fi-
nal de los electrodos en un paciente portador de
un marcapasos con estimulacion triple. Los elec-
trodos epicardicos de VI se localizan en una vena
anterolateral (flecha negra) y en una vena poste-
rolateral (flecha blanca). Adaptado de Lenarczyk
etal.®s.

lacién multisitio fue superior a la convencional en
cuanto a volumern/latido y volumen telediastolico y
telesistolico estimulando con intervalos AV inter-
medios, mientras que los intervalos AV minimos
y maximos no producian efectos hemodinamicas
beneficiosos en ninguna de las configuraciones de
estimulacion analizadas. Es destacable que si se
comparaba en cada paciente la estimulaciéon mul-
tisitio con la estimulacién convencional ajustando
el intervalo AV para obtener el maximo volumen-
latido no se encontraban diferencias entre las dos
modalidades. Los autores concluyen que la estimu-
lacion multisitio ofrece una mejor resincronizacion
gracias a la activacién simultanea de 2 sitios dife-
rentes del VI, pero que a pesar de esta superiori-
dad la optimizaciéon de los intervalos AV permite
obtener mejorias hemodinamicas similares con la
estimulacion convencional.

Estudios clinicos

El primer estudio randomizado sobre esta téc-
nica fue publicado en 2008 por Leclercq et al.**
que compararon los efectos de la estimulacion
multisitio (2 en VI y 1 en VD) respecto a la estimu-
lacién convencional en 40 pacientes candidatos a
TRC con BRI y FA permanente. Los electrodos de
VI se colocaron en dos venas separadas, uno en
posicion posterobasal o posterolateral y el otro en
posicion anterior o anterolateral. Uno de los elec-

trodos de VI se conectd a la entrada auricular de
un generador DDD. El implante de 2 electrodos
en VI fue exitoso en 34 de los 40 pacientes. Tras
3 meses de estimulacion convencional los pacien-
tes fueron randomizados a un periodo de 3 meses
de estimulacion multisitio o convencional y pos-
terlormente se realizd crossover durante otros 3
meses a la configuracién alternativa. Observaron
que en la estimulaciéon multisitio la FEVI aumento
(27+11% vs. 35+ 11%; p=0.001) y que el volu-
men telesistdlico (187 £69 cm?® vs. 134 £ 75 cm?,
P =0.02) y el diametro telediastélico (57 = 12 mm
vs. 54+ 10mm; p=0.02) disminuyeron de forma
significativa respecto a la estimulacién convencio-
nal. Ademas los respondedores pasaron del 67% al
18% con la estimulacion multisitio (p =0.15).

A pesar de los buenos resultados de la estimula-
cién multisitio v su efecto beneficioso sobre el re-
modelado inverso del VI hay que recordar que en
este estudio se analizaron pacientes en FA perma-
nente y que solo fueron analizados los datos de 26
de los 40 iniciales debido a implante no exitoso del
segundo electrodo o a abandono del estudio por
fallecimiento u otras causas. Finalmente el hecho
de conectar el segundo electrodo de VI a la sali-
da auricular obligaba a programar el marcapasos
en DDD (obteniendo en realidad una estimulacion
en VVI) con el retraso AV minimo permitido por el
generador que era de 25 ms; de esta manera, la
estimulacion de los dos electrodos de VI se vela
separada por 25 ms, cosa que podria haber afec-
tado a los resultados.

En 2009 Lenarczy et al.* analizaron de forma
retrospectiva un grupo de 54 pacientes con dis-
funciéon severa del VI, clase funcional III-IV y BRI
que habian recibido TRC con 2 electrodos en VI
(n=27) o bien TRC convencional (n=27). La téc-
nica de implante de los dos electrodos en VI fue
similar a la descrita por Leclercq pero en este caso
se decidi6 utilizar la conexién enY al generador,
en los dos electrodos de VI (Fig.7). El implante del
segundo electrodo fue exitoso en el 85% de pa-
cientes (23 de 27) y el tiempo de procedimiento
fue significativamente mas largo (casi 1 hora mas)
respecto al grupo de TRC convencional. Todos los
dispositivos se programaron en DDD a 60 lpm y
los retrasos AV e interventriculares se optimizaron
mediante ecocardiografia doppler. Se produjeron
tres casos de disecciéon del SC y dos de disloca-
cién del electrodo, igualmente distribuidos en los
dos grupos. Los parametros de los electrodos de
VI mostraron que en el grupo de estimulacién tri-
ple habia impedancias mas bajas y mayor consu-
mo de corriente, mientras los umbrales de estimu-
laciéon no diferian. Al final del seguimiento, que fue
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Figura 8. Parametros ecocardiograficos y clinicos en situaciéon basal (baseline), estimulacion biventricular
tradicional (BiV) y estimulacién biventricular con 2 electrodos epicardicos en SC (TriV). VID: volumen tele-
diastoélico; VT'S: volumen telesistélico; FEVI: fraccién de eyeccion. Adaptado de Rogers et el. 6,

de 3 meses, los pacientes con estimulacion triple
mostraron mayor reduccion de la clase funcional y
mayor incremento del consumo de oxigeno y de la
distancia en el test de 6 min (incremento de 51.6m
vs. 98.7m, p<0.05). Asimismo la FEVI al final del
estudio fue mas alta en los pacientes con estimu-
lacion triple (35,7% vs 26,5%, p <0.001) y el volu-
men telesistélico fue menor (147.4mlvs. 198.3 ml,
p <0.05). Tras tres meses de seguimiento la TRC
convencional presentaba un 63% de respondedo-
res vs el 96% de la estimulacion triple (p=0.002).

El estudio mas reciente sobre la estimulacion
multisitio ha sido publicado en febrero 2012 por
Rogers et al.*¢. En este estudio prospectivo se eva-
luaron 43 pacientes con disfuncion severa del VI,
clase funcional II-IV de la NYHA y QRS > 150 ms e
implante de TRC con estimulacién triple. Se ana-
lizaron dos grupos: 23 pacientes con implante de
dos electrodos en SC y 20 con el tercer electrodo
en posicion septal alta del VD. La colocacion de un
segundo electrodo en SC fue imposible técnica-
mente en 14 de los 20 pacientes del segundo gru-
PO, en los restantes 6 se trataba de portadores de
MCP previo remitidos para implante de DAI por lo
cual para evitar implantar 4 electrodos en los ven-
triculos se coloco el tercer electrodo en VD. Los
dispositivos se programaron en DDD con AV de
120 ms y VV de 0 ms. Se programaron diferentes
modalidades de estimulacion ventricular en cada
grupo: biventricular convencional, triventricular (2
electrodos de SC o0 2 de' VD), solo VI (o solo VD). Al

final de cada periodo de tres meses se analizaron
los parametros clinicos y ecocardiograficos y se
pasoé a la programacion sucesiva. El orden de las
programaciones para cada paciente fue decidido
de forma randomizada. Se observo una mejoria
significativa respecto al basal con la TRC conven-
cional en el test de 6 min, la calidad de vida, el con-
sumo de oxigeno y los parametros ecocardiografi-
cos (volumen telesistolico y telediastodlico y FEVI).
Con la estimulacién triple con dos electrodos en
VI se obtuvo un aumento significativo ulterior de la
FEVI, del consumo de oxigeno, del test de 6 min,
una mejora del test de calidad de vida y una mayor
proporcién de pacientes que pasaron a una clase
funcional inferior (Fig.8). Con la estimulacion triple
enVllos respondedores fueron el 81% y esta fue la
modalidad en que la mayoria de pacientes presen-
t6 mejoria clinica.

En este trabajo destaca el bajo porcentaje de éxi-
to del implante de los dos electrodos en SC, segun
los autores probablemente marcado por la inten-
cién de no canalizar venas anteriores (localizacion
aceptada en los estudios anteriores) sino intentar
posicionar los dos electrodos en venas laterales,
posterolaterales o inferiores. A pesar de las dificul-
tades técnicas comentadas, éste es el primer es-
tudio prospectivo y controlado que demuestra la
superioridad de la estimulacién triple sobre la TRC
clasica en los parametros de remodelado ventricu-
lar y en la respuesta clinica con diferencias signifi-
cativas ya a los tres meses del implante.
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Dado el buen resultado de los estudios hasta aho-
ra realizados se han disenado otros trabajos para
evaluar la eficacia de la estimulacion multisitio. Se
trata de estudios prospectivos, multicéntricos®? y
randomizados® que todavia estan en marcha y cu-
yos resultados podran definir con mas seguridad
los beneficios esperables de esta técnica.

Ventajas de la estimulacion multisitio

Los estudios comentados muestran que la estimu-
lacion multisitio, al tratarse de una evolucion de la
resincronizacién convencional, presenta una serie
de ventajas sobre ésta y sobre la estimulacién en-
docardica que la hacen una alternativa muy atrac-
tiva a la TRC convencional. Las tasas de éxito del
implante son moderadas y la incidencia de com-
plicaciones no es mas alta respecto al implante de
un solo electrodo. La mejoria de los parametros
hemodinamicos, ecocardiograficos y sobre todo
clinicos es constante en todos los estudios anali-
zados. Se usan todas las instrumentaciones habi-
tuales ya desarrolladas para la colocaciéon de un
electrodo en SC vy la técnica de implante es fun-
damentalmente la misma, no necesitando de una
curva de aprendizaje especial. La colocacién de
electrodos bipolares, y en un futuro multipolares,
permite muchas configuraciones de programa-
cién para optimizar la resincronizacion, escoger
los mejores umbrales y eliminar la estimulacién
frénica. Respecto a la estimulacion endocardica no
necesita punciéon transeptal ni anticoagulacion.

Limitaciones de la estimulacion
multisitio

Los estudios presentados ponen de manifiesto
que se trata de una técnica que aumenta el tiem-
po de procedimiento y de escopia. El éxito del im-
plante es inferior a la TRC convencional por varias
razones: la anatomia del propio SC a veces impide
el paso de dos electrodos, puede ser dificil en-
contrar dos venas aptas para el implante y la co-
locacion del segundo electrodo puede favorecer
la dislocacién del previamente implantado y final-
mente, en caso de ser un upgrade, la presencia de
zonas de estenosis y fibrosis a nivel de todo el eje
venoso atravesado (vena axilar, subclavia, tronco
Innominado y vena cava superior) pueden ser un
obstaculo para la colocacion de un segundo elec-
trodo en SC. Al haber dos electrodos, hay también
mas probabilidad de estimulacién frénica, aunque
la utilizacién de electrodos multipolares podria
disminulr esta complicacion. La conexién al gene-
rador es por el momento un problema no resuelto
ya que la conexion enY aumenta notablemente el
consumo de bateria y la conexion al canal auricu-
lar es viable solo en pacientes en FA con la limita-

cion relativa al intervalo AV minimo programable.
Sl los estudios que estan en marcha consiguieran
demostrar definitivamente la utilidad de esta alter-
nativa, en el futuro se podrian fabricar generado-
res con dos conexiones para €l VI. En tal caso se
solventaria parcialmente el mayor gasto de bateria
que conlleva la estimulacion triple.

CONCLUSIONES

Hemos descrito aqui las dos principales alterna-
tivas a la TRC convencional, revisando los datos
de la literatura que las soportan, las ventajas que
cada una de ellas ofrece y sus limitaciones. Se trata
de dos técnicas todavia no estandarizadas y con
una experiencia relativamente pequefia pero que
han demostrado su eficacia y su factibilidad por lo
cual constituyen una alternativa muy razonable a la
hora de planificar el implante de un dispositivo de
resincronizacion. De hecho hasta ahora se han in-
tentado definir, sin gran €xito, parametros capaces
de prever la buena respuesta a la TRC con el ob-
jetivo ideal de poder conocer con antelacion qué
tipo de pacientes seran no respondendores y en
ese caso no implantar la terapia.

La presencia de una alternativa eficaz y viable
permite una actitud mas “positiva”’, para superar
las limitaciones de la TRC convencional y poder
ofrecer esta terapia a un mayor numero de pacien-
tes. Sin embargo, en el proceso de decisiéon no hay
que olvidar que ambas técnicas afiaden compleji-
dad, riesgos y son de mayor coste que un implante
tradicional. En el momento actual probablemente
la estimulacion multisitio colocando dos electrodos
en SC es mas factible de la estimulacion endocar-
dica, tiene menos limitaciones y es la tinica de las
dos que ha demostrado mejorias clinicas respecto
a la TRC convencional. La posibilidad de disponer
de ambas alternativas, junto con otros avances tec-
nologicos que se estan desarrollando, permitira en
el futuro poder individualizar la terapia de resin-
cronizacion y obtener una respuesta mas favorable
en un mayor porcentaje de pacientes.
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INTRODUCCION

El nimero de pacientes que reciben un disposi-
tivo de estimulacién cardiaca y que se encuentran
bajo tratamiento anticoagulante ha aumentado en
los ultimos afios. Las dos razones principales que
explican este hecho son el aumento del numero
total de implantes, fundamentalmente a expensas
de desfibriladores automaticos implantables (DAI)
con o sin terapia de resincronizacién cardiaca
(TRC), y la ampliacién de los criterios de anticoa-
gulacion oral (ACO) en pacientes con fibrilacion
auricular (FA). En nuestro centro hospitalario apro-
ximadamente un 23% de los pacientes sometidos
al implante de un marcapasos (MP) o DAI se en-
cuentran bajo tratamiento anticoagulante'. El ma-
nejo perioperatorio de la ACO en este contexto
resulta de capital importancia ya que se debe en-
contrar un equilibrio entre la proteccion frente a los
posibles eventos tromboembdlicos (TE) asociados
a su Interrupcion momentanea pero evitando al
mismo tiempo la aparicién de complicaciones he-
morragicas. A lo largo de este articulo de revision
se repasaran las principales estrategias de manejo
perioperatorio de la ACO evaluando sus ventajas e
Inconvenientes.

MANE]JO CLASICO DE LA
ANTICOAGULACION ORAL

EN PACIENTES SOMETIDOS A
PROCEDIMIENTOS INVASIVOS O
INTERVENCIONES QUIRURGICAS

Clasicamente, los pacientes anticoagulados que
van a ser sometidos a una intervencion quirtrgica
0 procedimiento invasivo suspenden la ACO entre
3-5 dias antes de la intervencion y reciben trata-
miento puente con heparina antes y/o después
del procedimiento dependiendo de su riesgo TE.
Esta estrategia clasica conocida como “heparina
puente” no se encuentra sustentada por ninguna
evidencia cientifica s¢lida sino que esta basada en
estimaciones del riesgo TE esperable en pacien-
tes con FA, protesis valvular mecanica o TVP que
no reciben ACO de forma crénica. El inico modo
de decidir la estrategia perioperatoria mas ade-

cuada para el manejo de la ACO seria establecer
los riesgos de eventos TE y de complicaciones he-
morragicas en cada caso y esto no se ha realizado
en ningun estudio. Kearon y Hirsch? realizaron una
estimacion de los riesgos TE y hemorragicos en
pacientes bajo ACO que iban a ser sometidos a
un procedimiento quirurgico. En primer lugar rea-
lizaron una estimaciéon del riesgo de TE asociado a
varias indicaciones clasicas de ACO (FA, protesis
valvular o TVP) asi como la reduccién del riesgo
relacionada con la administracion de tratamiento
anticoagulante. Por ejemplo, estimaron que el ries-
go anual de TE en pacientes con FA no valvular era
del 4,5 % y que el tratamiento mediante ACO lo
reduciria en un 66%.

Posteriormente realizaron una estimacion muy
Interesante de los eventos adversos causados O
prevenidos por la administracién pre y/o postope-
ratoria de heparina 1.v. en funciéon de la indicacion
de ACO. Cabe destacar que el balance global de la
estimacion era claramente favorable a la utilizacion
de “heparina puente” cuando la indicaciéon de la
ACO era un tromboembolismo venoso agudo rela-
tivamente reciente (< 1 mes) con una reduccion de
559 eventos por cada 10.000 pacientes tratados.
Sin embargo, cuando la indicaciéon era una FA (val-
vular o no) o la presencia de una protesis valvular
mecanica el beneficio neto era negativo debido al
aumento de las complicaciones hemorragicas.

RIESGO TROMBOEMBOLICO
ASOCIADO A LA INTERRUPCION
BREVE DE LA ACO

La estrategia clasica de interrupcién de la ACO
y administracién de ‘“heparina puente” implica
en cualquier caso que el paciente no va a estar
anticoagulado durante un rango variable de ho-
ras antes y despues del procedimiento invasivo o
quirurgico. Teniendo en cuenta esta circunstancia
parece l6gico pensar que la administracion de
“heparina puente” deberia resultar en un benefi-
clo claro en cuanto a la disminucién de las compli-
caciones TE. Sin embargo, este beneficio ha sido
cuestionado por los datos de la literatura y no ha
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sido hasta recientemente cuando se ha podido de-
mostrar con claridad. Las dudas a este respecto
estan fundamentadas en una revision sistematica
de la literatura publicada en el afio 2003, que inclu-
vO a 31 estudios sobre tratamiento perioperatorio
con “heparina puente” realizados entre los afos
1966-2001°. Este estudio puso en evidencia una
tasa de complicaciones TE similar en pacientes a
los que se administraba “heparina puente” y en los
en los que se suspendia por completo la ACO sin
administrarles ningun tipo de heparina (1.6% vs.
0.6%, respectivamente, P > 0.05). Sin embargo, los
resultados de esta revision sistematica deben ser
Interpretados con mucha cautela ya que se inclu-
yeron estudios heterogéneos, con poco rigor me-
todoldgico y en los que la estrategia de manejo de
la ACO no se detallaba lo suficiente en la mayoria
de los casos. Posteriormente, han sido multiples
los estudios que han empleado metodologias mas
precisas, con tamanos muestrales amplios y con
protocolos de manejo perioperatorio de la ACO
perfectamente detallados*!°. Estos estudios han
incluido a 7.169 pacientes que iban a ser interve-
nidos quirtrgicamente de forma electiva, en los
que se evalud el manejo perioperatorio de la ACO
v en los que se consiguid comprobar el beneficio
de la terapia “heparina puente” en relacion con su
grado deriesgo TE. Mas recientemente, un estudio
retrospectivo de cohortes realizado en Dinamarca
ha analizado el riesgo TE asociado a las interrup-
ciones del tratamiento con ACO en 35.396 pacien-
tes con fibrilacién auricular y su forma de pre-
sentaciéon temporal. Se estudiaron los eventos TE
ocurridos en diferentes franjas temporales (0-90
dias tras la interrupcién, 91-180 dias, 181-270 dias,
271-360 dias) observandose que la interrupcién
de la ACO se asociaba a un incremento del riesgo
TE a corto plazo (durante los primeros 90 dias tras
la interrupcién) !,

RECOMENDACIONES ACTUALES DE
LAS GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN
PACIENTES QUE VAN A RECIBIR UN
MP/DAI

En el caso de pacientes a los que se les va a im-
plantar un MP/DAI no existen recomendaciones
especificas sobre el manejo perioperatorio de la
ACO. Unicamente y de forma indirecta, las guias
de manejo de pacientes con FA y de valvulopatias
hacen referencia al modo en que se deberia ma-
nejar la ACO en estos pacientes en el caso de que
deban ser sometidos a un procedimiento quirur-
gico. De este modo, en las guias de la American
Heart Association/American College of Cardiolo-
gy (AHA/ACC) sobre manejo de la FA del 2006
se recomienda sustituir la ACO por heparinas no

fraccionadas (HNF) o heparinas de bajo peso mo-
lecular (HBPM) en pacientes portadores de prote-
sis valvulares mecanicas aundque sin hacer ninguna
referencia especifica de cuando tiempo antes sus-
pender la ACO ni cuando empezar y terminar la
terapia puente!?. En los pacientes con bajo riesgo
TE se recomienda suspender la ACO durante una
semana. En el caso de las guias de la AHA/ACC
sobre manejo de la enfermedad valvular del 2006
existen unas Indicaciones mas detalladas sobre
coémo se debe manejar la ACO en pacientes por-
tadores de protesis valvulares mecanicas que van
a ser sometidos a procedimientos invasivos'®. De
este modo, los pacientes portadores de una pro-
tesis mecanica en posicién mitral o una protesis
adrtica mecanica con algun factor de riesgo (FA,
disfuncion ventricular izquierda, tromboembolis-
mo previo, estados de hipercoagulacion, prétesis
valvulares antiguas especialmente trombogeénicas,
protesis mecanica en posicion tricuspide, o mas
de una protesis mecanica) son considerados como
de alto riesgo TE recomendandose la administra-
cién de heparinas no fraccionadas cuando el INR
cae por debajo de 2 hasta 4-6 horas antes de la ci-
rugia y reiniciandose tan pronto como se asegure
la hemostasia tras la misma (recomendacion clase
I, nivel de evidencia B). En los pacientes de bajo
riesgo TE (protesis mecéanica adrtica bivalva sin
otros factores de riesgo) se recomienda suspen-
derla ACO 48-72 h antes de la cirugia y reiniciarla
en las primeras 24 h tras el procedimiento sin que
se considere necesaria la administracion de hepa-
rina (recomendacién clase I, nivel de evidencia B).
La utilizacién de HBPM en estos pacientes también
se contempla en los pacientes que lo requieran
pero con una recomendacion clase IIB.

Recientemente, el American College of Chest
Physicians ha publicado sus guias de practica cli-
nica basadas en la evidencia para el manejo pe-
rioperatorio del tratamiento antitrombético'. Estas
recomendaciones son de caracter genérico y tam-
poco se refieren especificamente al implante de
dispositivos de estimulacion cardiaca. Nuevamen-
te, estan basadas en una clasificacion previa de los
pacientes segun su riesgo TE (Tabla I). En resu-
men, en pacientes bajo tratamiento con ACO que
van a ser sometidos a un procedimiento electivo,
recomiendan suspender el farmaco 5 dias antes
del procedimiento y utilizar la estrategia “heparina
puente” sélo en aquellos pacientes portadores de
una protesis valvular mecanica, FA o TVPE al consi-
derarlos como pacientes de alto riesgo TE (grado
2C). En el resto de pacientes, considerados como
de bajo riesgo TE, no se considera necesario uti-
lizar perioperatoriamente “heparina puente” (gra-
do 2C), recomendandose reiniciar la ACO a las
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Tabla I Estratificacién del riesgo de tromboembolismo (modificado de Douketis JD et al**)

Riesgo TE Indicacién ACO
Protesis valvular mecanica Fibrilacién auricular Trombosis venosa profunda
Alto » Cualquier protesis mitral * CHADS2 = 5-6 » TVP reciente (< 3 meses)
* Prétesis adrticas tipo * ACV ¢ AIT reciente (<3 » Trombofilia severa (defi-
“cage-ball” 6 "tilting disc” meses) ciencia proteina C, pro-
« ACV 6 AIT reciente (<6 « Enfermedad valvular teina S o antitrombina; anti-
L cuerpos antifosfolipidicos;
meses) reumatica e .
multiples anomalias)
Moderado » Protesis adrtica bidisco « CHADS2 =3-4 * TVP enlos 3-12 meses

con >1 factor de riesgo

previos

+ Trombofilia no severa
(Factor V Leiden en hete-
rocigosis, mutacion en el
gen de la protrombina)

» TVP recurrente

» Neoplasia activa (tratada
en los 6 meses previos o
tratamiento paliativo)

» Protesis adrtica bidisco sin
FA y sin otros factores de
riesgo

Bajo

* CHADS2 =0-2 (sin ACV ni
AlIT previo)

VP > 12 meses sin otros
factores de riesgo

12-24h de la cirugia y siempre dependiendo de
las condiciones de hemostasia de cada paciente.
En los pacientes con protesis valvular mecanica,
FA o TVP considerados de riesgo TE intermedio
la decision de utilizar “heparina puente” o no sera
individualizada dependiendo de las caracteristi-
cas del paciente y de la cirugia a la que va a ser
sometido.

NUEVAS ESTRATEGIAS EN EL. MANE]JO
PERIOPERATORIO DE LA ACO

Como acabamos de ver, a pesar de la falta de evi-
dencia cientifica sélida que avale la utilizacion de
la estrategia clasica de la “heparina puente”’, dicha
estrategia ha sido utilizada durante décadas y to-
davia hoy sigue siendo la estrategia recomendada
en las guias de préactica clinica.

Sin embargo, durante los ultimos anos numerosas
publicaciones han investigado una nueva estrate-
gla alternativa consistente en el mantenimiento de
la ACO activa en pacientes de alto riesgo TE. Los
resultados de los principales estudios se encuen-
tran resumidos en la Tabla II'%2!, Una de las prime-
ras aportaciones al respecto fue la realizada por
Goldstein et al'®, que disenaron en 1998 una nueva
estrategia perioperatoria consistente en el mante-
nimiento del tratamiento con warfarina en pacien-
tes que iban a recibir un marcapasos y que a prio-

r1 presentaban un alto riesgo de complicaciones
tromboembdlicas. A lo largo de 4 anos realizaron
37 implantes de MP en pacientes con ACO activa
encontrando que la tasa de complicaciones totales
de estos pacientes era completamente compara-
ble a la de los pacientes que no recibian ningun
tipo de tratamiento antiagregante o anticoagulante
(8.1 vs 5.3%). Ademas, en los 37 implantes realiza-
dos bajo ACO activa (INR medio 2.53£0.2) el im-
plante se pudo realizar de forma ambulatoria.

Posteriormente, esta nueva estrategia de mante-
nimiento de la ACO activa durante el implante de
dispositivos de estimulacién cardiaca ha sido am-
pliamente estudiada. En la mayoria de los casos se
ha utilizado como grupo control a pacientes con
ACO en los que se utilizaba la estrategia clasica
de la “heparina puente”’. Ahmed et al'? realizaron
un estudio retrospectivo que incluyé a 459 pacien-
tes consecutivos con ACO a los que se les implan-
t6 un MP o DAL En 222 pacientes el implante se
realizé manteniendo la ACO con INR terapeuticos
(2.5740.49) mientras que en 123 se suspendid la
ACO vy se administrd “heparina puente”. Finalmen-
te en otros 114 pacientes se suspendi6 la ACO sin
administrar ninguna terapia puente. Los pacientes
en los que se utilizd la estrategia de la “heparina
puente” tuvieron un porcentaje mayor de hema-
tomas en la bolsa del generador comparados con
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Tabla II Principales estudios comparativos de las distintas estrategias de manejo perioperatorio

de la ACO en pacientes que reciben un MP o DAI

Aleatorizado Estrategia Muestra INR Hematomas EvreFrEltos

; Puente heparina 51 1.1+02 7.8% 0
21

Tolosana JM et al St ACO 50 2403 8% 0
Puente heparina 38 1.1+£02 23.1% 0
Tischenko A et al® Si ACO 117 22+104 1.7% 0
Controles 117 NA 4.3% 0
Puente heparina 29 1.35+0.27 20.7% NA
ChanbariHetal'® No ACO 20 2.39 £0.29 5% NA
Controles 74 1.12+0.14 4.05% NA
Puente heparina 123 1.33+£0.20 5.7% 0.8%
Ahmed]I et al? No ACO 222 2.57 £0.49 0.45% 0
Controles 114 1.35 £0.32 1.75% 3.5%
19 , ACO 50 22108 0 0
Cheng A etal St ACO suspendida 50 13503 4% 2%
18 Puente heparina 129 2.55+0.62 2.3% 0
Camno O etal No ACO 62 132+ 0.24 17.7% 0
Birnie DH et al si Puente heparina 343 2.3 (2.0-2.6) 3.5% 0.3%
(Bruise Control) % ACO 338 1.2 (1.1-1.3) 16% 0

los pacientes en los que el implante se realizd sin
suspender la ACO (5.7% vs. 0.45%, p=0.004). A
destacar también, entre los resultados que la tasa
de accidentes isquémicos transitorios fue signi-
ficativamente mayor entre el grupo de pacientes
en los que se suspendid por completo la ACO sin
administrar ninguna terapia puente (3.5% vs. 0,
p=0.01). Ademas, las estancias hospitalarias tam-
bién se vieron reducidas en aquellos pacientes en
los que el implante se realiz6 bajo ACO activa.

Nuestro grupo ha publicado recientemente!® los
resultados de un estudio en el que comparamos la
estrategia clasica de la “heparina puente” con un
nuevo protocolo estandarizado para el manejo de
la ACO en pacientes que iban a recibir un dispo-
sitivo de estimulacién cardiaca. Este nuevo proto-
colo consiste en la clasificacién preoperatoria del
riesgo TE en base a unos criterios mas estrictos
que los tradicionales (Tabla III) de tal modo que
enlos pacientes considerados de alto riesgo TE no
se suspende la ACO mientras que en los pacientes
considerados de bajo riesgo TE la ACO se suspen-
de por completo tres dias antes del procedimiento
v se reintroduce la misma tarde del mismo sin que
se llegue a administrar ningun tipo de “heparina
puente”. Ademas, nuestro protocolo incluye la rea-
lizacion de los implantes bajo ACO activa de forma
ambulatoria siempre que las caracteristicas de los
pacientes lo permitan. Se incluyeron 419 pacien-
tes de los cuales 211 fueron tratados con la nueva

estrategia (129 pacientes considerados como de
alto riesgo TE y 82 pacientes de bajo riesgo TE).
Estos pacientes fueron comparados con una co-
horte retrospectiva de 208 pacientes manejados
con la estrategia clasica de la “heparina puente”
(62 pacientes considerados de alto riesgo TE y
146 pacientes considerados de bajo riesgo TE).
Los resultados obtenidos son acordes con las pu-
blicaciones previas. Los pacientes manejados con
la estrategia clasica tuvieron un mayor porcentaje
de hematomas en la bolsa del generador (17.7%
vs. 2.3% en el grupo de alto riesgo TE). Ademas, la
nueva estrategia consiguié reducir una media de
3.41 dias la estancia hospitalaria de los pacientes.

Estos mismos resultados se han visto confirma-
dos en varios estudios aleatorizados!??!. Cheng et
al'? aleatorizaron a 100 pacientes con ACO e indi-
cacion de MP/DAI a recibir el implante bajo ACO
activa (n=50) o a interrupciéon de la ACO (n=50).
El estudio utilizé un endpoint combinado que in-
cluia la apariciéon de complicaciones TE, compli-
caciones asocladas a la anticoagulacion y compli-
caclones hemorragicas. Ninguno de los pacientes
asignados al grupo de ACO mantenida alcanzo el
endpoint primario vs. 5 pacientes en el grupo de
ACO suspendida (p=0.56). Aunque no se alcanza-
ron diferencias estadisticamente significativas, el
mantenimiento de la ACO activa se asocio a una
tendencia a desarrollar menores complicaciones
respecto a la estrategia clasica. Otros dos estudios
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Tabla III Clasificacion del riesgo
tromboembdlico utilizada en nuestro
Hospital

Riesgo de eventos TE moderado-alto

» Protesis valvular mecanica en cualquier posicion

e Fibrilacién auricular asociada a:

- AIT o ictus previo
- Estenosis mitral

- CHADSZ2 =2

- Neoplasia activa

* Trombo intracavitario

* Trombosis venosa profunda reciente (<3 meses)

Riesgo de eventos TE bajo

e Pacientes con indicacién de ACO no incluidos
en apartado anterior

aleatorizados?*?! han comparado la utilizacién de
la “heparina puente” frente al mantenimiento de la
ACO activa en pacientes sometidos al implante de
dispositivos de estimulacién cardiaca y considera-
dos de alto riesgo TE. En ambos casos se demos-
tré que el implante bajo ACO activa era seguro y
en el caso del trabajo de Tischenko et al?, la ad-
ministracién de heparina i.v (dalteparina) antes y
después del procedimiento mostrd unas tasas de
hematoma significativamente mayores respecto a
los pacientes en los que no se suspendid la ACO
(23. 1% vs. 7.7%, p=0.012).

Por ultimo y mas recientemente se han publicado
los resultados del estudio Bruise Control??. Este es-
tudio aleatorizo pacientes de alto riesgo TE (defi-
nido como un riesgo de TE anual del 5%) a recibir
el MP/DAI bajo ACO activa (n=343) o bajo trata-
miento con “‘heparina puente” (n=338). El estudio
fue detenido por el comité de seguridad del mis-
mo tras el segundo analisis interno de los datos. La
tasa de hematomas en la bolsa del generador fue
significativamente mayor en los pacientes tratados
con "heparina puente” vs. pacientes con ACO acti-
va (16% vs. 3.5%).

COMPLICACIONES GRAVES
ASOCIADAS A AMBAS ESTRATEGIAS

En general, la tasa de complicaciones asociadas
al implante de dispositivos de estimulacion cardia-
ca es baja. Sin embargo, en pacientes bajo ACO
dichas complicaciones potenciales podrian aso-
clarse a consecuenclas particularmente graves.
Esto podria ser especialmente cierto a priori en
el caso del taponamiento cardiaco desarrollado en
pacientes sometidos al implante bajo ACO activa.

Afortunadamente, el numero de casos de tapo-
namiento cardiaco en pacientes bajo ACO activa
descritos en la literatura es muy bajo. De cualquier
modo, en todos los casos el taponamiento pudo
resolverse sin mayores complicaciones de forma
convencional. En este sentido, recientemente Lat-
chamsetti et al?® han publicado una serie de 40 pa-
cientes sometidos a un procedimiento de ablacién
de fibrilacion auricular que desarrollaron un tapo-
namiento cardiaco, 17 de ellos con INR > 2. El ma-
nejo del taponamiento en los pacientes con INR > 2
incluy6 la administracién de protamina, plasma
fresco y el drenaje percutaneo del derrame sin
mayores consecuencias para los pacientes. Extra-
polando los resultados de este estudio al implante
de MP/DAI podriamos decir que el taponamiento
en pacientes con ACO activa no tiene por qué ser
ni mas severo ni mas dificil de manejar que en los
pacientes con INR subterapéuticos.

Otro de los hallazgos consistentes en los distin-
tos estudios sobre ACO durante el implante de
dispositivos es el hecho de que los hematomas en
la bolsa del generador desarrollados en pacientes
tratados con “heparina puente’ se asocian a un
porcentaje significativamente mayor de necesidad
de evacuacion quirurgica del hematoma respecto
a los hematomas desarrollados en pacientes bajo
ACOQO activa. En la Figura 1 podemos ver un hema-
toma a tensién desarrollado en una paciente con
alto riesgo TE a la que se implantd un marcapasos
vy en la que se suspendi6 la ACO administrando
heparina de bajo peso molecular (HBPM) antes y
después del procedimiento. Dicho hematoma tuvo
que ser evacuado quirurgicamente lo que prolon-
g6 significativamente la estancia hospitalaria.

CONCLUSIONESY CONSIDERACIONES
FINALES

Podemos extraer varias conclusiones claras de
los estudios que comparan la estrategia clasica
de la administracién de “heparina puente” con la
realizacion de los implantes bajo ACO activa: en
primer lugar, que el implante de MP y DAI bajo
ACO activa es seguro; y en segundo lugar que el
tratamiento con ‘“heparina puente” se asocia, en
general, a tasas significativamente mas altas de
complicaciones hemorragicas, fundamentalmente
a expensas de hematomas en la bolsa del gene-
rador. Dicha tasa oscila entre un 5,7 a un 23,7%
dependiendo de las series. Ademas, el implante
de MP/DAI bajo ACO activa se ha asociado a una
reduccién de las estancias hospitalarias respecto a
la estrategia clasica de la “heparina puente”.

Teniendo en cuenta estas evidencias y nuestra
propia experiencia, creemos que el manejo pe-
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Figura 1. A: Hematoma a tensién dearrollado en una paciente bajo tratamiento con ACO y con alto riesgo TE
tras el implante de un marcapasos. Previo al implante se habia suspendido la ACO y administrado HBPM antes
y después del mismo. B: Tras drenaje quirtrgico del hematoma.

rioperatorio de los pacientes bajo ACO que van
a recibir un dispositivo de estimulacién cardiaca
debe estar basado en una valoracion minuciosa
e Individualizada del riesgo TE y de sangrado. En
cualquier caso parece que la estrategia clasica del
tratamiento con ‘“heparina puente” deberia ser
progresivamente abandonada a favor de la rea-
lizacién de los implantes bajo ACO activa en pa-
clentes de alto riesgo TE. Dado que el riesgo de
complicaciones hemorragicas asociadas a la rea-
lizacién de los implantes bajo ACO activa es muy
bajo entendemos que se deberia dar prioridad a
la proteccién frente a las complicaciones TE. Esto
implicaria por una parte la utilizacién de criterios

menos estrictos a la hora de considerar a un pa-
clente como de alto riesgo TE e incluso la realiza-
cién sistematica de los procedimientos con menor
riesgo de sangrado sin interrupcion de la ACO e
independientemente del riesgo TE, por ejemplo
en el caso de los recambios de generador.

Finalmente parece claro que tras la publicaciéon
de los resultados del estudio Bruise Control?' se
hace necesaria la elaboracién de unas nuevas re-
comendaciones actualizadas sobre el manejo pe-
rioperatorio de la ACO en todos los ambitos.
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INTRODUCCION

Varén de 56 afios de edad que acudié a nuestra
consulta por palpitaciones frecuentes. Entre sus an-
tecedentes personales destacaba historia de fibri-
lacién auricular persistente desde 2004, por la que
se realizd, en otro centro, ablacién de venas pulmo-
nares en 2006. Se realizo una estrategia de ablacion
anatdmica, persiguiendo reduccién de voltajes en
elinterior de las areas ablacionadas, sin comproba-
cién del aislamiento de venas pulmonares.

El paciente no presentaba factores de riesgo car-
diovascular excepto tabaquismo hace diez afios y
en el ecocardiograma se objetivd una funcién ven-
tricular conservada y un tamafno normal de la au-
ricula izquierda.

Tras estar cinco afios completamente asintoma-
tico vy sin evidencia de recurrencias, referia en los
ultimos tres meses, episodios de palpitaciones re-
gulares, que se desencadenan con €l ejercicio, con
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frecuencia semanal y de duraciéon alrededor de
una hora. Tras presentar un episodio mas prolon-
gado decidi6 acudir a Urgencias documentandose
el ECG de superficie mostrado en la figura 1.

En Urgencias se inici¢ infusiéon de amiodarona in-
travenosa, pasando el paciente a ritmo sinusal. A
pesar de que se inicid tratamiento profilactico con
amiodarona, el paclente siguid refiriendo episo-
dios cada vez mas frecuentes y mas largos por 1o
que se decidio la realizacién de un estudio elec-
trofisiolégico y ablacion con la sospecha de taqui-
cardia auricular 1zquierda, debido a la morfologia
de la onda P durante taquicardia. (Positiva en V1,
negativa en dly aVL)

El dia anterior al procedimiento se realizd un eco-
cardiograma transesofagico que descartd la pre-
sencila de trombos en la orejuela izquierda.

Inicialmente se posiciond un catéter de 24 polos
ORBITER® (Bard Electrophysiology) alrededor del
anillo trictspide y un catéter Marinr® (Medtronic
Inc, USA) en el interior del seno coronario. Se reali-
zaron ciclos de retorno desde pared lateral de au-
ricula derecha y desde regiéon septal de auricula
derecha, siendo éstos muy largos. (Figura 2 y 3)
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Figura 1. Taquicardia auricular conducida 2:1 al ventriculo, con P positiva en cara inferior, de V1 a V4, negativa

en dl y avL e isoeléctrica o ligeramente negativa en V6
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HAL 10

Figura 2. Encarrilamiento con fusién manifiesta desde cara lateral de auricula derecha. El ciclo de retorno es
muy largo, excluyendo dicha localizacién como parte del circuito de la taquicardia. I, Il y Il ECG de superficie.
Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 bipolos situados alrededor del anillo tricuspide.

Figura 3. Encarrilamiento desde region septal de auricula derecha. Aunque mas corto que anteriormente, el
ciclo de retorno sigue siendo largo. . I, Il y Il ECG de superficie. Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12
bipolos situados alrededor del anillo trictuspide. MAPd y MAPp catéter de mapeo (no conectado todavia). CSd
y CS 3-4. Catéter en seno coronario distal y proximal respectivamente.

Posteriormente se realizaron ciclos de retorno
desde seno coronario, obteniendo los mejores re-
sultados hasta el momento (Figura 4), sugiriendo
un origen izquierdo de la taquicardia.

Se realizo doble puncidn transeptal, segun técnica
convencional y se posiciont el catéter ORBITER®
(Bard Electrophysiology) alrededor del anillo mitral
y un catéter irrigado de ablacion THERMOCOOL®
SF (Biosense Webster, Diamond Bar, CA) en auri-
cula izquierda. Se realizd un mapa de activacion
auricular izquierda mediante sistema de mapeo
electroanatémico CARTOS3® (Biosense Webster),
observando que la zona de mayor precocidad se
encontraba en la base de la orejuela, con activacion
centrifuga al resto de la cavidad (Figuras 5y 6).

o1 bien el mapa de activacion sugiere un origen
focal de la taquicardia, en el punto de maxima
precocidad se observaba una Imagen de triples

potenciales (Figura 7), con actividad diastdlica,
ocupando el 75% de la longitud de ciclo de la ta-
quicardia, sugiriendo como primera posibilidad
diagnostica, la presencia de una microrrentrada a
dicho nivel. Ademas el encarrilamiento de la taqui-
cardia desde este punto mostré un ciclo de retorno
exacto con fusion oculta. (Figura 8)

Se decidio aplicar radiofrecuencia en dicho pun-
to (30 watios), cortandose la taquicardia a los 3,8
s desde el inicio (Figuras 9 v 10) que no fue indu-
cible a pesar de protocolo agresivo de induccion
con hasta tres extraestimulos y bajo infusién de 1so-
proterenol.

La imagen radiologica del catéter en el punto de
ablacion se muestra en la figura 11.

Tras tres meses de seguimiento, el paciente no ha
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Figura 4. Ciclo de retorno desde seno coronario distal. Aunque no exacto, los mejores ciclos de retorno se
obtuvieron desde seno coronario, lo que sugeria un origen izquierdo de la taquicardia. . [, Il y IIIl ECG de
superficie. Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 bipolos situados alrededor del anillo trictispide. MAPd
vy MAPp catéter de mapeo (no conectado todavia). CSd y CS 3-4. Catéter en seno coronario distal y proximal
respectivamente.

Figura 5. Mapa de activacion de auricula izquierda, donde observamos regiéon de mayor precocidad situada
en base de orejuela izquierda (codificada en color 10jo) y activacion centrifuga al resto de la auricula (codifi-
cada en colores amarillo, verde, azul y morado)

Figura 6. Mismo mapa que figura 5. Vista craneal.
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Figura 7. Senal intracavitaria en el punto de mayor precocidad (122 msec hasta el inicio de onda P). Se regis-
tran potenciales triples, ocupando el 75% de la longitud de ciclo de la taquicardia, sugiriendo la presencia
de una microreentrada como causa de su taquicardia. I, Il y IIl ECG de superficie . Halo 1-2 hasta Halo 23-24
representan 12 bipolos situados alrededor del anillo mitral. MAPd y MAPp catéter de mapeo distal y proximal.
MAP monopolar senal monopolar. CSd y CS 3-4. Catéter en seno coronario distal y proximal respectivamente.

Figura 8. Encarrilamiento con fusién oculta y ciclo de retorno exacto desde la base de la orejuela. [, I y ITECG
de superficie. Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 bipolos situados alrededor del anillo mitral. MAPd y
MAPp catéter de mapeo distal y proximal. MAP monopolar sefial monopolar. CSd y CS 3-4. Catéter en seno

coronario distal y proximal respectivamente.

vuelto presentar palpitaciones y el ECG muestra
ritmo sinusal. (Figura 12)

La taquicardia auricular de orejuela izquierda no
es comun. En un estudio de taquicardias auricula-
res focales!, tan sélo se daba en 14 de una serie de
668 pacientes consecutivos.

Su Incidencia aumenta tras un procedimiento de
ablacion de fibrilacién auricular. En un estudio del
grupo de Haisaguerre?, se observaron 142 taqui-
cardias auriculares en 74 pacientes a los que se
realiz6 ablaciéon de fibrilacion auricular siendo 78
de ellas, focales y 15 se originaban en la base de
la orejuela izquierda (19%).

El ECG de superficie del paciente es indicativo
del origen izquierdo de la taquicardia. Existen di-
ferentes algoritmos de localizacion de taquicardia
auricular en funcién de la morfologia de la onda P
En el estudio de Quian®, las derivaciones mas sen-
sibles para predecir el origen izquierdo o derecho
de la taquicardia fueron aVL y V1. La presencia de
P positiva en aVL se asocid con una sensibilidad
del 91% para origen derecho de la taquicardia. Al
contrario, una P positiva en V1 se asocio con una
sensibilidad del 95% para origen izquierdo. Sin
embargo la especificidad no es tan alta (79% y
64% respectivamente). En el ECG de nuestro pa-
clente (figura 1), la onda P es muy positiva enV1 y
negativa en aVL, concordante con origen lzquier-
do de la taquicardia. Para taquicardias con foco en
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Figura 10. Interrupcién de la taquicardia a los 3,8 segundos desde el inicio de la aplicacion. [, I y III ECG

de superficie. Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 bipolos situados alrededor del anillo mitral. MAPd y
MAPp catéter de mapeo distal y proximal. MAP monopolar sefial monopolar. CSd y CS 3-4. Catéter en seno

coronario distal y proximal respectivamente.

Figura 11. Catéter de ablacién situado en base de
orejuela izquierda.

region lateral izquierda (orejuela izquierda, venas
pulmonares izquierdas, anillo mitral superior) la
derivacién dl es también negativa®, tal como suce-
dia en nuestro caso.

En el caso concreto de las taquicardias con ori-
gen en orejuela izquierda!, cuando se analizd la
morfologia de la onda P en 14 pacientes, se obser-
v que la onda P fue negativa en dly aVL en todos
los pacientes. La amplitud fue mas negativa en aVL
que en dl yla amplitud de la onda P fue mayor en
dlll que en aVF y en dll. La onda P era muy positiva
y ancha en derivacion V1 y las derivaciones V2-V6
mostraron un componente isoeléctrico en 12 de los
14 pacientes. Todas las caracteristicas descritas en
dicho estudio se cumplieron en la taquicardia de
nuestro paciente (ver ECG figura 1)

La mayoria de las taquicardias auriculares 1z-
quierdas postablacion de fibrilacién auricular
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Figura 12. ECG en consulta tres meses tras procedimiento. Ritmo sinusal.

obedecen a un mecanismo de macroreentrada
(88% en el estudio de Chae* et al), fundamental-
mente cuando se han realizado lineas de ablacién.
La mayoria de taquicardias por macroreentrada
presentaban el istmo critico en una linea previa de
ablacién, consistente con un mecanismo de gap.
Por dicho motivo, es importante que la realizacion
de lineas de ablacidn sea en pacientes que lo ne-
cesiten realmente y siempre con comprobacién de
bloqueo de las mismas. El porcentaje de taquicar-
dias focales es mas elevado en otras series® 54%
en el estudio de Jais, en el que al 87% de los pa-
cientes se les realizaron lineas durante el procedi-
miento de ablacion de fibrilacion auricular.

Existe una tercera clase de taquicardias, ademas
de las macroreentradas y las focales. Son las deno-
minadas taquicardias por microreentrada. Ocurren
frecuentemente tras ablacion de fibrilacion auricu-
lar y tienen varias caracteristicas que sugieren re-
entrada como mecanismo:

1. Son inducibles por estimulacién programada.
2. Se encarrilan.
3. No son sensibles a adenosina.

4. Los electrogramas locales ocupan al menos el
15% del ciclo de la taquicardia.

5. Las senales locales suelen ser de baja amplitud.

Aunque el mecanismo electrofisiolégico difiere
de una taquicardia focal, ambas muestran un patrén
de activacion centrifuga en un mapa de latencia.

Por tanto, desde un punto de vista practico, el ma-
peo consiste en la localizacién de la regién mas
precoz en relaciéon a la onda P

La localizacién mas comun de las microreentra-
das se encuentra en zonas en las que se ha reali-
zado ablacién previa, principalmente el ostium de
las venas pulmonares, €l septo interauricular o la
entrada de la orejuela izquierda.

La mayoria de las taquicardias focales postabla-
cion de fibrilacion auricular en el estudio de Jais®
(95 de 129) correspondian a un mecanismo de
microreentrada que se definié por los siguientes
criterios.

1. Duracion de electrogramas locales cubriendo >
75% del ciclo de la taquicardia en un area que
Incluya uno o dos segmentos adyacentes.

2. Ciclo de retorno < 30 ms en el sitio.
3. Identificacién de una zona de conduccion lenta
4. Activacion centrifuga del resto de la auricula

Todos los criterios se cumplian en la taquicardia
de nuestro paciente, por lo que se llegé al diag-
nostico de taquicardia auricular por microreentra-
da postablacién de fibrilacién auricular, localizada
en base de orejuela izquierda.

Como se ha comentado previamente, la orejuela
1zquierda es una fuente importante de microreen-
trada en pacientes con ablacién previa de fibrila-
cion auricular. La ablacion con radiofrecuencia en
la zona con electrogramas fraccionados o medio-
diastélicos es altamente efectiva? de forma aguda
y a medio plazo con baja tasa de recurrencia aun
sin tratamiento antiarritmico (87% de pacientes
permanecieron en ritmo sinusal sin farmacos anti-
arritmicos con una media de seguimiento de 18+7
meses).

CONCLUSIONES

Se describe un caso de taquicardia auricular por
microreentrada localizada en la base de la orejue-
la izquierda, en un paciente con antecedentes de
ablacion de fibrilacion auricular, con ablacion exi-
tosa con tan sélo una aplicacion y buen prondstico
a medio plazo.



Taquicardia auricular tras ablacion de fibrilacion auricular. 59

BIBLIOGRAFIA

Yang O, Ma ], Zhang S et al. Focal atrial tachycardia originating
from the distal portion of the left atrial appendage: characteristics
and long term outcomes of radiofrequency ablation. Europace
2012; 14:254-260

Hocini M, Shah A, Nault [, et al. Localized reentry within the left
atrial appendage: arrhythmogenic role in patients undergoing
ablation of persistent atrial fibrillation. Heart Rhythm 2011;8:1853-
1861

3.

4.

Quian Z, Feng Hou X, Xu D, et al. An algorithm to predict the site of
origin of focal atrial tachycardia. Pace 2011;34:414-421

Chae S, Oral H, Good E, et al. Atrial tachycardia after circumferen-
tial pulmonary vein ablation of atrial fibrillation. ] Am Coll Cardiol
2007;50:1781-1787

Jais B Matsuo S, Knecht, et al. A deductive mapping strategy for
atrial tachycardia following atrial fibrillation ablation: Importance
of localized reentry. ] Cardiovasc Electrophysiol 2009;20:480-491)



Simply Cool

Our next generation Cryoballoon with improved cooling uniformity
is designed to help you isolate the pulmonary veins with less effort.

If you haven’t tried Cryo lately, you simply must.

Arctic Front Advance

with Achieve® Mapping Catheter

P

Medironic

served. Printed in Europe

nic 2012. All Rights Re:

UC201301003 EE © Medtro



61

Implante ecoguiado de electrodo en el septum

Interventricular

Inmaculada Lara de la Fuente, José M. Masero-Carretero, Ana Loza-Vazquez*, Dolores Garcia-
Medina, Rocio Picon Heras, Ricardo Pavén Jiménez, Juan Leal del Ojo-Gonzalez, Luis Pastor-Torres.

Servicio de Cardiologia y Unidad de Cuidados Intensivos *, Hospital Universitario de Valme. Sevilla, Espania.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 23 anos, sin antecedentes familiares ni
personales relevantes, salvo embarazo de 3 me-
ses de evolucién, que ingresd en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) tras parada cardiaca
domiciliaria recuperada. El primer registro elec-
trocardiografico obtenido durante su asistencia ex-
trahospitalaria mostraba una fibrilacion ventricular
que requirié 5 choques de 300 Julios, recuperando
ritmo sinusal antes de su traslado al hospital.

A su llegada al hospital la paciente permanecia
bajo los efectos de la sedo-analgesia con intuba-
clén orotraqueal y ventilacidn mecanica, con situa-
ci6én hemodindmica estable sin necesidad de far-
macos lonotropicos. La presién arterial era 110/60
mmHg, y se observaba en el monitor ritmo sinusal
estable a 73 latidos por minuto. En la UCI se ini-
ci6 hipotermia terapéutica, y se solicitaron deter-
minaciones analiticas de sangre y orina que no
mostraron alteraciones significativas, salvo la con-
firmacion de un test de embarazo positivo. El elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivaciones que se
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realizé al ingreso mostrd ritmo sinusal a 73 latidos
por minuto, con intervalo PR de 200 milisegundos
(ms), gje electrico a 60° e intervalo QT corregido
de 579 ms (Fig.1).

A las 24 horas de ingreso se comenzo el recalen-
tamiento y se retir6 la sedaciéon, recuperando la pa-
clente la conciencia, con un Clasgow de 15 puntos
y sin que se objetivara focalidad neuroldgica. En
ese momento, en normotermia, el ECG continuaba
mostrando un QT corregido de 550 ms y de forma
esporadica presentaba extrasistoles ventriculares
aisladas que desencadenaron una taquicardia heli-
coidal autolimitada, por lo que se inicid tratamiento
con propranolol 60 mg/6 horas, para control de las
alteraciones del ritmo.

Con el diagnostico de QT largo congénito se in-
dico la implantaciéon de un desfibrilador automa-
tico implantable (DAI). El procedimiento de im-
plante se realizd bajo sedacién con midazolam y
propofol, protegiendo el abdomen de la paciente
con un delantal plomado. La implantacion del ca-
ble de fijacion activa se efectud¢ a través de pun-
cién de vena subclavia izquierda, y su colocacion
en el septum interventricular (F1g.2)) se completd
sin uso de rayos X, controlandose el procedimiento
mediante ecocardiografia transesofagica.
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Figura 2. Electrodo implantado en septum Interventricular

.—f” b

Figura 3. Electrograma intracavitario. Corriente de
lesion

La presencia de corriente de lesién en el EGM
bipolar registrado a traves del electrodo se consi-
derd un signo de una adecuada fljacion en el en-
docardio (Fig.3). Tras comprobar la estabilidad del
electrodo, se midieron umbrales de deteccién y
estimulacion que mostraron valores dentro de los
limites habituales (umbral de estimulacién ventri-
cular 0.5V para una duracién del impulso de 0.5
ms, onda R medida de 12.3 mV e impedancia de
980 Q). No se realizo test de umbral de desfibrila-
ciéon. Una vez conectado el dispositivo se compro-
bo correcto funcionamiento del dispositivo (Fig 4).

Sels meses después, la paciente se encontraba
asintomatica, bajo tratamiento con propranolol y no
habia presentado ningun evento arritmico.

DISCUSION

Se presenta el caso de una paclente joven, em-
barazada, con QT largo congénito (desconocido
hasta este momento) y fibrilacién ventricular recu-
perada en su domicilio.

Recientemente se ha demostrado la posible rela-
cién entre las hormonas femeninas y el riesgo de
eventos arritmicos en pacientes con sindrome del
QT largo congénito, de modo que existe un signi-
ficativo incremento de eventos cardiacos en el pe-
riodo después de la adolescencia, en el embarazo
y en los 9 meses postparto’.

El tratamiento médico de eleccidén en pacientes
con QT largo congénito son los farmacos beta-blo-
queantes, contraindicados de forma generalizada
durante el embarazo, salvo el propranolol, que se
ha demostrado que no cruza la barrera placenta-
ria.

Los riesgos derivados del implante de un marca-
pasos/desfibrilador durante el embarazo son ge-
neralmente bajos, considerandose un proceso se-
guro sl el feto tiene mas de 8 semanas. Por ello, en
pacientes que presentan riesgo de muerte subita,
la implantacién de un DAI durante el embarazo, no
esta contraindicada®.

El método convencional utilizado en la implanta-
cién de dispositivos requiere vision fluoroscépica
cardiaca, pudiendo tener en la mujer embaraza-
da consecuencias indeseables para el feto, motivo
por el que hay que evitar su utilizacion sobre todo,
en las fases tempranas del embarazo. Son varias
las posibilidades para el implante de dispositivos
sin usar rayos X; Antonelli D y col.*y Abello M y
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Figura 4. Electrocardiograma estimulando en septum inteventricular

col.* describen la implantacién de marcapasos/
desfibriladores utilizando ecocardiografia transe-
sofagica y confirman la adecuada posicion de los
electrodos mediante fluoroscopia de corta dura-
cion.

En nuestro caso, no hemos utilizado vision fluo-
roscopica en ningin momento, controlando el pro-
cedimiento mediante ecocardiografia transeso-
fagica y se confirmo¢ la implantacion correcta del
electrodo mediante la presencia de corriente de
lesién en el electrograma intracardiaco, registrado
a través del cable y su evolucién aguda en los mi-
nutos siguientes a la fijacion.

Tuzcu V y col.’ efectuaron la implantaciéon de un
DAI en una paciente embarazada utilizando el sis-
tema de navegacion (NavX TM) que permite vi-
sualizar la navegacion de los electrodos a través
de las estructuras cardiacas y valoraron la fijacién
de los mismos mediante la presencia de corriente
de lesion en el electrograma intracardiaco.

Mas recientemente la aparicién de un desfibrila-
dor enteramente subcutaneo, que permite su im-
plantacion sin necesidad de fluoroscopia, basan-
dose exclusivamente en referencias anatdmicas,
puede constituir una buena opcidén para algunas
de estas pacientes®.
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RESUMEN

La estimulacién antitaquicardia en los desfibrila-
dores automaticos implantables permite tratar de
manera eficacia un alto porcentaje de las arritmias
ventriculares que presentan los pacientes. Disena-
mos un algoritmo automatico para predecir el éxi-
to de la estimulacion antitaquicardia, basado en la
similitud morfolégica de los complejos QRS de la
arritmia. El objetivo de nuestro estudio fue compro-
bar retrospectivamente la efectividad de este algo-
ritmo. Tras implementarlo en un simulador, analiza-
mos mediante un software de analisis de sefial los
episodios tratados con estimulacién almacenados
en nuestro sistema de monitorizacion remota. De
84 pacientes incluidos en el sistema, 9 tuvieron 169
episodios tratados con estimulacién. Los episodios
con una puntuacién mas alta del algoritmo y que
por lo tanto presentaban electrogramas mas simi-
lares durante el episodio, mostraron un porcentaje
mayor de terminaciéon con la primera secuencia de
estimulacion antitaquicardia (44% si la puntuacion
era <60%, 718% si era 60-80% y 90% si era >80%,
p=0,002). El porcentaje de episodios que requi-
rieron choque fue menor en aquellos episodios
con mayores puntuaciones del algoritmo (38% si
era <60%, 11% si era 60-80%, y 0% si era >80%,
p<0,001). El algoritmo fue capaz de identificar
aquellos episodios con mayor probabilidad de ser
terminados con estimulacion, en una simulacién
retrospectiva.

INTRODUCCION

La terapia con Desfibrilador Automatico Implan-
table (DAI) ha demostrado reducir la mortalidad
total y stibita tanto en prevencién primaria’? como
secundaria®. Los DAIs pueden terminar una arrit-
mia por medio de un choque o descarga de alta
energla o mediante estimulacion antitaquicardia
(EAT). Mientras que los choques han sido asocia-

dos con efectos negativos en términos de calidad
de vida* o supervivencia del paciente?®, las terapias
EAT no parecen afectar negativamente el pronos-
tico del paciente®. En los ultimos anos, se han rea-
lizado muchos esfuerzos para optimizar la terapia
de EAT™! y para conseguir su aplicacién en ta-
quicardias ventriculares rapidas sin comprometer
el tiempo de entrega del choque sl es necesario,
implementandose terapias durante la carga'!. Los
DAls actualmente en el mercado deciden qué tra-
tamiento aplicar en cada episodio basandose prin-
cipalmente en la longitud de ciclo de la arritmia'?.
Nuestra hipotesis es que un algoritmo automatico
de comparacién morfolégica de los electrogramas
(EGM) intracavitarios durante una taquicardia ven-
tricular podria predecir la eficacia de la EAT iden-
tificando aquellos episodios con mas oportunida-
des de ser terminados con EAT.

METODO.

Diseiio del algoritmo de morfologia
intra-episodio

Un algoritmo basado en el analisis de la morfo-
logia de los ORS ha sido utilizado satisfactoria-
mente!® en los DAIs de la mayoria de fabricantes
para discriminar los ritmos supraventriculares de
los ventriculares. En ese caso, la sefial de un QRS
basal guardado como patrén se compara con cada
uno de los QRS del episodio analizado. Dado que
el patréon se almacena durante un periodo de ritmo
supraventricular, el origen de la arritmia, ventri-
cular o supraventricular, puede ser determinado
comparando los QRS actuales con los del patron.

El algoritmo que proponemos utiliza el mismo
meétodo de procesamiento y analisis de sefial del
caso anterlior, basado en la transformada “wave-
let”, pero nuestra propuesta realiza una compara-
cion de los QRS del episodio entre ellos mismos,
vy no con un patrén. El algoritmo utiliza los tltimos
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1 2 3 4 5 6 7 8

QRS 1 55% 13% 54%
27% 37%
36%

QRS 7

50% 67% 80% 32%
23% 38% 63% 20%
28% 35% 20% 39%
73% 74% 58% 66%
74% 56% 56%

71% 63%

43%

PUNTUACION DEL ALGORITMO=MEDIA TOTAL=48%

Figura 1. Ejemplo de un episodio analizado por el algoritmo. Los QRS de la arritmia se comparan entre ellos
para posteriormente, promediar todos los resultados, dando el resultado final del algoritmo.

8 complejos ventriculares previos a la deteccion
para el analisis, de tal forma que cada ORS sera
comparado con los otros siete. Un ejemplo puede
verse en la Figura 1.

Una vez que todos los complejos han sido com-
parados entre ellos, el algoritmo calcula un por
centaje de similitud o puntuacion como la media
de todas las comparaciones individuales del epi-
sodio (48% en el ejemplo de la Figura 1).

Disefio y poblacion del estudio

Este es un estudio monocéntrico, observacional y
retrospectivo. La cohorte de pacientes del estudio
conslistio en todos aquellos sujetos de nuestro cen-
tro, incluidos en la red de monitorizacién remota
Medtronic CarelLink (Medtronic, Inc, EEUU). Todos
los pacientes tenian implantado un DAI Medtro-
nic y habian firmado un consentimiento informa-
do para ser incluidos en la red y dar acceso a los
datos almacenados en su dispositivo. Los pacien-
tes con episodios tratados con EAT firmaron un
consentimiento informado adicional que permitia
a los investigadores analizar los EGM de dichos
episodios. El estudio fue aprobado por el Comi-
té Etico de nuestro centro. Medtronic dio acceso
a los investigadores a todos los datos en bruto de
las transmisiones de la red Carelink analizadas. El
algoritmo propuesto fue implementado median-
te un software de procesamiento digital de sefial
(Matlab 7.1, The Mathworks, Inc, EEUU). Todos los
episodios de nuestro sistema, que correspondian

a arritmias ventriculares, con tratamiento de EAT
fueron analizados por el algoritmo.

Implementacion del algoritmo intra-
episodio para el analisis retrospectivo

El algoritmo realiza una comparacion entre los
complejos QRS de una arritmia ventricular para
obtener una puntuaciéon de similitud entre ellos.
Para obtener dicha puntuacién, se siguen los si-
gulentes pasos:

1.Identificacion de los ultimos 8 EGM:

Utilizando el canal de marcas almacenado en el
DAI, se detectan los puntos de deteccion de los ulti-
mos 8 latidos arritmicos previos a la entrega de EAT.

2.Deteccién del pico del EGM y alineamiento de
complejos:

Se busca el pico de cada EGM —positivo 0 negati-
vo- en una ventana de 150 ms tras la deteccion de
cada latido. Dicho pico se utiliza para alinear los
EGM antes de compararlos.

3.Célculo de los coeficientes de la transformada
“wavelet”:

Los coeficientes “wavelet” para cada ECGM, que
definen la morfologia de cada complejo, son obte-
nidos de acuerdo al método descrito previamente
por C. Swerdlow et al.'*, que esta implementado
actualmente en los DAIs de Medtronic en el discri-
minador de patrén de onda.

4.Comparacién entre cada par de EGM:
Los coeficientes “wavelet” de cada par de EGM
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permiten obtener la puntuacién de similitud de di-
cho par, de acuerdo a la siguiente expresion:

1-2i=1...48(cEGM1,i - cEGM2,i)
Puntuacion =

21=1...48 (cEGM1 1)

Donde cEGML1,1 es el coeficiente 1 de uno de los
EGM y cEGMZ,1 es el coeficiente 1 del otro. Ya que
la expresion anterior no da el mismo resultado si
cambiamos ECMI1 por ECM2, debemos calcular
la puntuacién del par dos veces —una para cada
combinacién- y promediar ambos resultados.

5.Céalculo de la puntuacién del algoritmo:

Para cada episodio, se calcula la media de todas
las puntuaciones de cada par. El resultado es la
puntuacion del algoritmo para ese episodio.

Fuente de EGM

Los DAIs Medtronic almacenan dos EGM de cada
episodio. En los dispositivos monocamerales se
almacena por defecto un electrograma de campo
lejano (carcasa a bobina de ventriculo derecho)
v uno de campo cercano (punta a anillo ventricu-
lar). En DAls doble y triple camara, se almacenan
de manera nominal dos sefales (punta a anillo de
ventriculo y auricula). Nuestra intencion era anali-
zar los canales de campo lejano y cercano de ma-
nera independiente, pero el pequeno numero de
pacientes con EGM de campo lejano disponible
(n=2) nos forzd a analizar el campo cercano ven-
tricular inicamente.

Episodios

Se clasificaron todos los episodios disponibles
v solo las taquiarritmias ventriculares verdaderas
fueron incluidas en el analisis. Se consider6 la EAT
como exitosa sl la arritmia termind iInmediatamen-
te después de su entrega o sl el nimero de inter-
valos arritmicos posteriores no llegd a causar una
redeteccién en el DAI antes de finalizar.

Analisis de los datos

Cada episodio tratado con EAT fue procesado
por el algoritmo y se obtuvo la puntuacion corres-
pondiente. Los episodios fueron agrupados de
acuerdo a la puntuacién obtenida y se relacionaron
con los sigulentes parametros:

- Porcentaje de episodios cuya primera secuencia
de EAT fue exitosa.

- Porcentaje de episodios que necesitaron una te-
rapia de alta energia —choque o cardioversion-
para finalizar.

- Numero de secuencias de EAT por episodio.

Con el objetivo de comprobar el rendimiento del

algoritmo en zonas de frecuencia altas de mane-
ra independiente, cada analisis se repitid para los
episodios con longitud de ciclo menor o igual a
320 ms.

Analisis estadistico

Se realizd un test y® para probar las diferencias
entre grupos en los dos primeros analisis del apar-
tado anterior, mientras que se uso6 el test de t de
Student en el tercer caso. Todos los tests estadisti-
cos fueron realizados con un intervalo de confian-
za del 95%. Un valor de p menor de 0,05 se con-
sider¢ estadisticamente significativo. Los célculos
estadisticos se hicieron utilizando Microsoft Excel
2010 (Microsoft Corporation, EEUU).

RESULTADOS
Caracteristicas basales de los pacientes

En el momento del analisis, 84 pacientes porta-
dores de DAI estaban incluidos en la red de moni-
torizacion remota Medtronic CareLink. De ellos, 9
pacientes presentaron 169 taquiarritmias ventricu-
lares. La tabla I muestra las caracteristicas basales
de la poblacién general del estudio y las caracte-
risticas de aquellos pacientes con episodios trata-
dos con EAT y cuyos ECM fueron analizados.

Exito de la primera secuencia de EAT

En el total de pacientes, la primera secuencia
de EAT fue exitosa en el 77% de los episodios
(n=169). El éxito de la primera secuencia de EAT
fue mucho mayor en los episodios con mayor pun-
tuaciéon del algoritmo (p=0,002). Para episodios
con puntuacion < 60%, la primera secuencia ter-
mino la arritmia en el 44% de los casos (n=16),
mientras que el porcentaje de episodios termina-
dos subio6 al 78% y al 90% cuando la puntuacion
era del 60-80% y >80% respectivamente (n=123y
n=30). Ver figura 2.

Al analizar los episodios con longitudes de ciclo <
320ms (n=119), los resultados obtenidos fueron si-
milares. En este caso, el éxito general de la prime-
ra secuencia de EAT fue el 80%. En episodios con
puntuacion <60%, el 45% de los episodios finali-
zaron con el primer EAT (n=11). En los episodios
con puntuaciones en el rango 60-80%, la primera
EAT fue exitosa en el 86% de los casos (n=87);
mientras que el porcentaje de éxito fue del 82%
en los episodios con puntuaciéon >80% (n=11). Las
diferencias entre grupos fueron estadisticamente
significativas (p=0,002). En la figura 3 se observan
los resultados detallados.
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Episodios terminados por cardioversion
o choque de desfibrilacion

El porcentaje total de episodios que necesitd una
terapia de alta energia fue del 12%. Los episodios
con una puntuacién mas alta fueron terminados en
mayor medida por terapias EAT y, por tanto, reci-
bieron menos choques de alta energia (p<0,001).
Cuando la puntuacion era < 60%, el 38% de los epi-
sodios tuvo que ser tratado con un choque. El por-
centaje disminuyo al 11% en el rango entre 60% vy
80% vy no hubo ningin choque en los episodios con
puntuaciones por encima del 80% (ver figura 2).

En el subgrupo de episodios con longitud de ci-

Pacientes incluidos en la red

Carelink

clo < 320 ms, el 8% de los episodios necesité un
choque para terminar. Igual que en el caso gene-
ral, las taquicardias rapidas necesitaron mas cho-
ques en aquellos episodios con una puntuaciéon del
algoritmo menor. El 27%, 7% y 0% de episodios
necesitaron un choque en los tres rangos de pun-
tuacion del algoritmo estudiados (<60%, 60-80%
v >80%) respectivamente (p=0,04). Los resultados
para este subgrupo se pueden ver en detalle en la
figura 3.

Numero de secuencias de EAT
entregadas

El nimero medio por episodio de terapias EAT

Pacientes con episodios
tratados con EAT

Total 84

9 (10,7% de 84)

Mujeres 14 (16,7%)

2 (22,2%)

Edad en el implante 67,1+13,8

(mediat+DE¥)

65,2+13,1

Tipo de dispositivo
*  Monocameral
e Bicameral
« TRCTY

26 (31%)
8 (9,5%)
50 (59,5%)

1(11,1%)
2 (22,2%)
6 (66,6%)

Indicacién
* Prevencion primaria
* Prevencién secundaria

47 (56%)
37 (44%)

3 (33,3%)
6 (66,6%)

Fracciéon de eyeccién
< 30%
31-35%
36-40%
41-458%
>45%

44 (52,4%)
12 (14,3%)
6 (7,1%)

5 (6%)

17 (20,2%)

5 (55,6%)
0

1(11,1%)
1(11,1%)
2 (22,2%)

Clase funcional NYHA
o 1
e 1II
o III
e IV

21 (25%)
24 (29,8%)
37 (44%)
2 (2,4%)

3 (33,3%)
3 (33,3%)
3 (33,3%)
0

Cardiopatia
* Isquémica
Dilatada no isquémica
Valvular

41 (48,8%)
25 (29,8%)
4 (4,8%)

6 (7,1%)

2 (2,3%)
1(1,2%)

5 (6%)

Hipertréfica
Brugada
DAVD #

Ninguna

6 (66,6%)
3 (33,3%)
0
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Figura 2. Exito de la EAT comparado con la puntuacién del algoritmo. El eje Y representa el porcentaje de
episodios tratados satisfactoriamente con la primera secuencia de estimulacion antitaquicardia (linea azul con
diamantes) v el porcentaje de episodios que necesitaron un choque de desfibrilacién o cardioversion para
terminar (linea roja con cuadrados). El eje X agrupa los episodios por la puntuaciéon del algoritmo.
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Figura 3. Exito de la estimulacién antitaquicardia comparado con la puntuacién del algoritmo en episodios
con longitud de ciclo <320ms. El eje Y representa el porcentaje de episodios tratados satisfactoriamente con
la primera secuencia de estimulacion antitaquicardia (linea azul con diamantes) y el porcentaje de episodios
que necesitaron un choque de desfibrilacion o cardioversion para terminar (linea roja con cuadrados). El eje
X agrupa los episodios por la puntuacién del algoritmo. Solo se representan los episodios con longitud de

ciclo menor o igual a 320 ms.

fue 1,33; con una desviacién tipica de 0,8. No hubo
diferencias significativas entre los grupos de epi-
sodios con diferente puntuaciéon (p>0,05 para cual-
quier combinacién), aunque si una tendencia ha-
cla un numero ligeramente menor de terapias EAT
en episodios con puntuaciones altas. Se entrega-
ron 1,6 £ 0,8 secuencias de EAT (media *+ desvia-
cién tipica) en aquellos episodios con puntuacion
<60%, 1,3 £ 0,8 para episodios con puntuaciones

en el rango 60-80% v 1,2 £ 0,6 si la puntuacion era
>80%.

Como en el caso general, no hubo diferencias
significativas entre grupos en los episodios con
longitud de ciclo <320ms. En este subgrupo, el
numero medio de terapias EAT por episodio fue
de 1,2, con una desviacién tipica de 0,5. Se entre-
garon 1,4 £ 0,5 secuencias de EAT sl la puntuacién
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Figura 4. Puntuacion del algoritmo y longitud de ciclo de las arritmias. Cada punto representa la longitud de
ciclo de la arritmia (eje X) y el resultado del algoritmo (ejeY) para cada episodio

era <60%, 1,2 £ 0,5 sila puntuacién era del 60-80%
v 1,2 + 0,4 para puntuaciones >80%.

DISCUSION

Estudios clinicos, como el PainFree RX II, han de-
mostrado que la terapia EAT es efectiva en un alto
porcentaje de casos (72%, muy similar al resultado
en nuestra cohorte) de episodios con frecuencias
mayores de 188 latidos por minuto?. Las estrate-
gias de programacion actuales buscan tratar es-
tas taquicardias rapidas con EAT preferentemente
ya que una reducciéon en el numero de choques
recibidos por un paciente se ha asociado con un
mejor pronodstico en términos de supervivencia y
calidad de vida*®'®. Los dispositivos actuales per-
miten programar diferentes estrategias de terapia
empleando Unicamente un criterio de frecuencia.
Presentamos un algoritmo que fue capaz de distin-
guir aquellos episodios con mayores oportunida-
des de ser terminados mediante EAT, en contraste
con aquellos donde el EAT es menos efectivo. La
Figura 4 muestra la relacién entre la longitud de
ciclo de la arritmia y la puntuacion del algoritmo
para cada episodio. Se puede observar que la dis-
persién de los episodios en cuanto a similitud de
morfologia (puntuaciéon del algoritmo) es mayor en
las zonas de frecuencia mas altas. Este hecho apo-
ya que la seleccién de la terapia se haga basando-
se no solo en la longitud de ciclo, sino también en
el grado de similitud de los ORS de la arritmia, es-
pecialmente al tratar episodios de frecuencia alta.
Esta informaciéon podria ser utilizada en el dispo-
sitivo para aumentar el numero de secuencias de
EAT en aquellos episodios con una alta puntuacion
del algoritmo, minimizando el numero de choques
entregados. Por otra parte, una puntuacion muy
baja en un episodio indicaria que es mas adecua-

do entregar un numero pequeno de terapias EAT,
o incluso saltar directamente al choque, especial-
mente en zonas de frecuencia altas donde la ter-
minacion temprana de la arritmia podria reducir la
sintomatologia durante el episodio y eventualmen-
te evitar la aparicion de episodios sincopales.

Los DAls actuales ya integran algoritmos capaces
de cambiar la programacién en respuesta al resul-
tado anterior de las terapias EAT en el paciente.
Concretamente, un algoritmo permite al dispositi-
vo desactivar una terapia EAT que no ha sido efecti-
va en un numero consecutivo de episodios (‘‘Smart
Mode” en dispositivos Medtronic). Otro algoritmo
incluido en los DAIs de la misma compania puede
cambiar la EAT durante la carga a EAT antes de
la carga, en respuesta a un numero de episodios
exitosos consecutivos en la zona de FV evitando
cargas innecesarlas de los condensadores con €l
consiguiente ahorro de energia (“Ahorrador de
carga’). La gran limitacién de estos algoritmos
es que pueden cambiar los valores programados
teniendo en cuenta los resultados de las terapias
EAT en diferentes tipos de arritmia. Por ejemplo,
varios intentos fallidos de cortar una TV polimorfa
con EAT pueden llevar a desactivar esas terapias,
llevando al DAI a entregar choques directamente
en futuras TV monomorfas. En ese caso, el algorit-
mo descrito identificaria el nuevo tipo de taquia-
rritmia y podria reactivar las terapias EAT para ese
episodio.

El analisis de sefial utilizado en este algoritmo se
utiliza actualmente en los DAIs comercializados por
la compania Medtronic de una forma similar, para
discriminar las taquicardias supraventriculares de
las ventriculares. Asi pues, la inclusion de este algo-
ritmo en un DAI deberia ser factible y fiable!?,
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Ademas de los usos descritos hasta ahora, el algo-
ritmo puede ser una herramienta muy potente en la
clasificaciéon o adjudicacion de episodios de gran-
des estudios clinicos. En el estudio Altitude, la dis-
criminacion entre '‘arritmia no sostenida, taquicar-
dia ventricular monomorfa y polimorfa resulté en
el mayor grado de adjudicacién discordante entre
revisores” !®, Es, en este tltimo punto, donde contar
con el grado de similitud de los ORS medidos de
manera automatica puede resultar de gran ayuda.

Nuestro trabajo tiene una serie de limitaciones
debido al numero relativamente bajo de pacientes
tratados con EAT en nuestra muestra. En primer
lugar, nuestros pacientes no tenfan una programa-
cién estandarizada y no pudimos hacer un analisis
iIndependiente para cada tipo de EAT, rafagas ver-
sus rampas, por ejemplo. Ademas, un analisis de
los electrogramas de campo lejano hubiera sido
deseable, ya que este EGM suele ser mas ade-
cuado cuando se estudian caracteristicas morfolo-
gicas de la sefial, pero solo dos pacientes tenian
ECM analizables de este tipo. Como se ha de-
mostrado recientemente en el estudio MADIT-RIT,
es posible que parte de las terapias EAT estudia-
das en nuestro trabajo se hubieran convertido en
Innecesarias si los tiempos de deteccion del DAI

hubiesen sido alargados'?, pero este extremo es
imposible de confirmar en nuestra poblacion de
manera retrospectiva.

No hemos analizado otras variables que han sido
estudiadas y que pueden influir en la eficacia de la
EAT como el punto de estimulacion y de salida del
circuito de la taquicardia'®, variaciones del ciclo
de la taquicardia intraepisodio!?, tipo de esquemas
utilizados® o el tratamiento betabloqueante?!. Por
ultimo, la inclusién de un algoritmo como el des-
crito en un DAI requerirfa un estudio prospectivo
previo, que confirmara los hallazgos de nuestro es-
tudio retrospectivo.

CONCLUSIONES

Hemos descrito un algoritmo automatico basado
en el analisis de los EGM intracavitarios durante
los episodios de arritmias ventriculares. En una si-
mulacion retrospectiva del funcionamiento del al-
goritmo, éste fue capaz de identificar aquellos epi-
sodios con mayor probabilidad de ser terminados
con EAT. El algoritmo podria permitir la programa-
cion de diferentes esquemas de terapias basadas
tanto enlalongitud de ciclo como en las similitudes
morfolégicas de los complejos QRS de la arritmia.
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PRESENTACION DEL CASO

Varéon de 73 afios con antecedentes de cardio-
patia hipertensiva, como Unico antecedente de in-
terés, que acudid a nuestro centro por un cuadro
de cuatro dias de evolucion de mareo, debilidad y
disnea de moderados esfuerzos. A la exploracion
fisica destaco la presencia de bradicardia a 37 lati-
dos por minuto. En el electrocardiograma de doce
derivaciones se evidencid un flutter auricular no
comun con conduccién 4-5:1 (Figura 1). La anali-
tica y la radiografia de térax no mostraron altera-
clones significativas. Aportaba un holter realizado
el mes anterior, en el que se observaba bloqueo
auriculoventricular de primer grado, bradicardia
sinusal y pausas diurnas y nocturnas, la maxima
de 2,2 segundos.

Con la idea de una futura cardioversion eléctrica
tras tres semanas de correcta anticoagulacion, in-
gres6 en cardiologia para implante de un marca-
pasos bicameral.

El dia del implante, tras puncion percutanea de
vena subclavia izquierda, se avanzo una gula que
se dirigid reiteradamente hacia el lado 1zquierdo,
hasta alcanzar la posicion del seno coronario. Se
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realizé una venografia 1zquierda, que confirmo la
presencia de una vena cava superior izqulerda
(figura 2A). Ante este hallazgo, se decidio la pun-
ciéon de la vena subclavia derecha, comprobando-
se que de nuevo la guia se dirigia insistentemente
hacia el lado izquierdo, llegando nuevamente al
seno coronarlo. Se realizaron distintas maniobras
para intentar reorientar la guia, sin conseguir avan-
zarla por el lado derecho. Dada esta situacion se
realizdé venografia derecha inyectando contraste
yodado por una via venosa periférica derecha que
demostré drenaje hacia la vena cava izquierda por
la vena innominada con ausencia de vena cava su-
perior derecha (Figura 2B). Por el lado izquierdo
se comprobo permeabilidad de la vena subclavia,
Con vena cava superior izquierda y un seno coro-
nario muy dilatado. Se decidié aplazar el implante
de marcapasos a un segundo tiempo.

Al dia siguiente, se canalizé la vena subclavia 1z-
quierda con técnica de Seldinger modificada, y
se Introdujeron dos guias a través de la vena cava
1zquierda, que tras pasar hasta el seno coronario,
se dejaron en la auricula derecha. Se avanzod so-
bre una guia un introductor de 6F y se introdujo en
primer lugar el cable de ventriculo derecho con
ayuda de una guia deflectable de 58 cm sin que
fuera posible introducir el cable en el ventriculo
derecho. Se intentd también con estiletes estan-
dares, con diferentes curvas, lograndose avanzar
dicho cable mediante una guia preformada en J,

Figura 1. ECG. Flutter auricular no comun con conduccion 4-5:1
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Subclavia
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Figura 2. Venografia izquierda (A). Venografia derecha (B). Se aprecia ausencia de vena cava superior derecha.

Figura 3. Radiografia de térax PA tras implante de
marcapasos. Trayecto de los electrodos de marca-
pasos (flecha) a través de la vena cava superior
1zquierda hasta llegar al seno coronario.

al ventriculo derecho donde se alojé en tracto de
salida en la regiéon septal media, con umbrales de
deteccién y captura adecuados. A continuacion se
implanto el otro cable en auricula derecha, lo que
se logro sin dificultad con ayuda de una guia recta.
Se objetivé buena deteccidn de ondas auriculares
(de flutter) y buenos umbrales de captura. Se rea-
lizaron nuevas comprobaciones tras fijar los cables
y se conect6 el generador. Se finalizo el procedi-
miento sin complicaciones. (Figura 3)

DISCUSION

La vena cava superior izquierda persistente es
una anomalia congénita relativamente rara que
ocurre aproximadamente entre el 0,3-0,5% de la

poblacion general. Es un 10% mas frecuente en
pacientes con malformaciones cardiacas congé-
nitas'. La presencia de una vena cava superior iz-
quierda con agenesia de la derecha es mucho mas
rara y supone entre el 0,07 y el 0,13% de las mal-
formaciones cardiovasculares congénitas®.

En la cuarta semana de gestacion el retorno ve-
noso de la mitad superior del cuerpo se realiza
a través de las venas cardinales anteriores. Exis-
te una anastomosis entre ellas a través del tronco
braquiocefalico izquierdo (vena innominada de
Pirogoff). Posteriormente, se produce la oblitera-
cién de la vena cardinal anterior izquierda en su
porcioén inferior a la vena innominada consecuen-
cia de la compresién producida por la auricula y
el pulmoén izquierdos, que da lugar al ligamento
de Marshall. La ausencia de obliteracion resulta en
una vena cava superior izquierda persistente. Esta
puede aparecer junto con una vena cava derecha,
que es lo mas frecuente, o sin ella?.

De 121 casos estudiados por Bartram, con age-
nesia de la vena cava superior derecha, todos se
asociaron con persistencia de la vena cava supe-
rior izquierda que drenaba en la auricula dere-
cha a traves del seno coronario y una vena acigos
izquierda que drenaba en la vena cava superior
izquierda. Se asociaron también, aunque menos
frecuentemente, otras malformaciones cardiovas-
culares en un 46% de los casos, los mas frecuentes
defectos del septo interauricular, y anomalias del
ritmo cardiaco en un 36% normalmente asociadas
con la edad?®. En la mayor parte de los pacientes la
agenesia de la vena cava superior derecha cursa
de forma asintomatica.

El diagnéstico puede hacerse de forma sencilla
mediante venografia, que es una técnica amplia-
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mente disponible y de bajo coste. Otras técnicas
como la tomografia computarizada y la resonancia
magnetica pueden confirmar el diagnoéstico. En la
ecocardiografia se apreciara un seno coronario di-
latado que se rellena antes que la auricula dere-
cha al infundir suero salino agitado a través de una
via venosa periférica, Esta técnica es, también, de
utilidad para el diagnostico de otras cardiopatias
congénitas!?,

Esta anomalia debe tenerse en cuenta puesto que
puede complicar procedimientos como el implan-
te de marcapasos por técnica endocavitaria, la
colocacion de un catéter de Swan-Ganz en arteria
pulmonar, o la canulacion venosa para circulacion
extracorpoérea, asi como la realizacion de biopsias
endomiocardicas v el trasplante cardiaco?.

En presencia de una vena cava superior 1zquier-
da existen distintas posibilidades para el implante
de un marcapasos:

1. El abordaje epicardico seria una de ellas, pero
requiere anestesia general, lo que conlleva una
mayor morbimortalidad y suele obtener unos
umbrales de estimulacién mayores, que reper-
cuten en una menor longevidad del dispositivo*.

2. El abordaje transfemoral, ha sido empleado en
la serie de Garcia Guerrero et al. con buenos
resultados, baja tasa de dislocacién e infeccién y
evitaria los inconvenientes del abordaje epicar-
dico en cuanto a morbimortalidad, anestesia ge-
neral y umbrales elevados®. No obstante, requie-
re un entrenamiento especifico en la técnica.

3. Finalmente nos decantamos por el abordaje a
través de vena subclavia izquierda debido a que
evita los inconvenientes del abordaje epicardico
V a nuestra mayor experiencia por esta via de
acceso que por la via transfemoral. En este caso
el empleo de cables para el ventriculo derecho
de mayor longitud y de fijacion activa y el uso de
estiletes curvos ayuda a salvar las dificultades
de acceso®.

CONCLUSION.

Presentamos un caso complejo de implante de
marcapasos, por ausencia de vena cava superior
derecha y presencia de vena cava superior iz-
quierda, drenando a seno coronario, en el cual se
pudo realizar implante de un marcapasos bicame-
ral con cables a través de seno coronario.
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RESUMEN

Se presenta el caso de un varén de 72 afios con
diagnostico de miocardiopatia dilatada no isqué-
mica, disfuncién ventricular severa y bloqueo de
rama izquierda del haz de His (BRIHH) con indi-
cacién de terapla de resincronizacién cardiaca
(CRT). El paciente acudi¢ a Urgencias por presen-
tar cuadro presincopal, documentandose episo-
dios de taquicardia no sostenida, de QRS ancho a
160 latidos por minuto, con BRIHH y eje superior
1zquierdo, recurrentes con periodos Incesantes.
Mediante un estudio electrofisioldgico se estable-
ci6 el diagnéstico diferencial. Se decidid la abla-
cién de TV rama-rama segun sus criterios diag-
noésticos y las limitaciones del estudio (no fueron
posibles maniobras de encarrilamiento). Dado el
riesgo de bloqueo AV completo, tras implantar un
sistema desfibriladorresincronizador (DAI-CRT),
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se aplicod radiofrecuencia en punto de registro de
rama derecha, 40 ms retrasado respecto al His dis-
tal observandose el cese de los episodios de TV,
objetivandose posteriormente BAV 2:1 (bloqueo
Infrahisiano) con BRDHH y HV 180 ms.

INTRODUCCION

La taquicardia ventricular rama-rama es un tipo
de taquicardia por macroreentrada en la que el
frente de despolarizacion utiliza una de las ramas
del haz de His en sentido anterdgrado y su rama
contralateral en sentido retrogrado para retornar a
la bifurcacién del haz de His, o de forma alternati-
va, los fasciculos anterior y posterior de la rama iz-
quierda del haz de His en cuyo caso, se denomina
reentrada interfascicular!

PRESENTACION DEL CASO

Varén de 72 afios con diagnoéstico de miocardio-
patia dilatada no isquémica, disfuncién ventricular
severa y BRIHH en el electrocardiograma basal,
programado para implante de DAI-CRT. El pacien-
te acude a Urgencias por presentar cuadro presin-
copal, documentandose episodios de taquicardia
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Figura 1: Izquierda: ECG basal antes de ablacién (estimulacion con resincronizador cardiaco). Derecha: ECG

durante TV
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Figura 2: Trazados en TV (arriba) y localizacion del sitio de ablacion en la rama derecha (abajo).

no sostenida, de QRS ancho a 160 latidos por minu-
to, con BRIHH vy eje superior izquierdo, recurrentes
con periodos incesantes. Se observé un episodio
aislado de bloqueo AV de segundo grado.

Se realizé un estudio electrofisioldégico por pro-
cedimiento de cuadruple puncién venosa femoral
derecha bajo anestesia local, con tres catéteres
tretapolares colocados en la auricula derecha, re-
gion del haz de His y apex de ventriculo derecho
(VD). Las medidas basales previas al estudio, en
ritmo sinusal: PR de 200 ms, QRS de 160 ms, AH
de 109 ms, HV de 80 ms. Se procedi¢ a la estimu-
lacion ventricular programada (desde apex de
VD) con trenes de 600, 500 y 400 ms y hasta tres
extraestimulos sin conseguir induccién de taqui-
cardia sostenida. A continuacion se realizd estimu-
lacion ventricular continua decreciente hasta 300
ms sin induccidn de taquicardia. Posteriormente se
realizaron protocolos de estimulacién corto-largo-
corto sin éxito. Se realizd estimulacion programa-
da a nivel auricular con trenes y extraestimulos sin
induccion de taquicardia y sin observar datos de
preexcitacion ni fisiologia de doble via nodal, con

punto de Wenckebach anterégrado de 410 ms y
periodo refractario efectivo anterogrado del nodo
AV de 600 -440 ms. Se nici6 perfusion de isopro-
terenol y se repiti6 el protocolo de estimulacion sin
conseguir inducir taquicardia sostenida. Durante
el procedimiento, el paciente presentd, de forma
espontanea, rachas de taquicardia de QRS ancho a
165 latidos por minuto, con BRIHH y eje izquierdo
(practicamente idéntico al QRS en ritmo sinusal),
no sostenidas. Dada la brevedad de los episodios
no se pudieron realizar técnicas de encarrilamien-
to. La TV con BRIHH vy eje izdo. en la MCD, es muy
sugestiva de reentrada rama-rama. Durante los
episodios se observd actividad hisiana precedien-
do a cada ventriculograma con oscilaciones de ci-
clo espontaneas en VV precedidas de oscilaciones
en HH. E1 HV durante taquicardia era de 84 ms. Se
objetivo el inicio de actividad en el ventriculogra-
ma de apex de ventriculo derecho 6 ms antes del
inicio del QRS. Ademas durante los episodios se
observd potencial o actividad de rama derecha
posterior al registro de His en 30 ms. Durante las
taquicardias se objetivo disociacion AV.
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Figura 3: Imagen de escopia durante el estudio (arriba). ECG durante ablacién de la rama derecha (abajo). Ob-
sérvese la morfologia de bloqueo de rama derecha del primer complejo tras la ablacion.

Ante la elevada sospecha de taquicardia ventri-
cular rama-rama se realizé puncién de arteria fe-
moral derecha para obtener el registro de la rama
1zquierda. Se coloco un catéter de ablacion de 4
mm via adrtica retréograda sin conseguir penetrar
en el ventriculo por importante elongacion adrtica
que dificulté el manejo del catéter. A pesar de no
conseguirse la inducciéon de taquicardia sostenida
que permitiese la realizacién de maniobras diag-
noésticas, con los datos anteriormente expuestos se
estableci6 el diagnéstico de taquicardia ventricu-
lar por reentrada rama-rama, sin haberse podido
excluir los sigulentes: taquicardia por reentrada
nodal con bloqueo en via final comun (disoclacion
AV) o ritmo hisiano automatico.

Se decidié la ablacién de taquicardia ventricular
rama-rama en un segundo tiempo, después de ha-
ber implantado un desfibriladorresincronizador
dado el alto riesgo de bloqueo AV completo.

Bajo anestesia local se procedit a triple puncién

de vena femoral derecha. Se colocaron dos catéte-
res tetrapolares, uno en auricula derecha y otro en
apex de ventriculo derecho. Se ascendi6 un caté-
ter de ablacién de 4 mm hasta la zona de registro
de la rama derecha.

Se reprogramo el dispositivo en modo de estimula-
ci6n VVI a 30 latidos por minuto observandose tras
ello un aumento de la frecuencia y la duracién de
los episodios de TVMNS evidenciando durante las
mismas nuevamente ventriculograma siempre pre-
cedido de registro de His, secuencia de activacion
His-rama derecha, intervalo ventriculograma en
apex de VD-mnicio del QRS negativo y finalizacion
de las TVINS con ventriculograma sin His posterior,

Se aplico radiofrecuencia en el punto de registro
de rama derecha, 40 ms retrasado respecto a His
distal observando el cese de los episodios de TV
y prolongaciéon del HV (150 ms) con persistencia
de morfologia de BRIHH. Se aplicé de nuevo ra-
diofrecuencia en dicha zona presentando BAV 2:1
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(bloqueo infrahisiano) con BRDHH y HV 180 ms sin
recurrencia de extrasistoles ventriculares ni rachas
de TVMNS por lo que se dio por finalizado el pro-
cedimiento sin complicaciones.

Tras el procedimiento se comprob¢ el correcto
funcionamiento del dispositivo DAI-CRT que se
programé en DDD a 80 latidos por minuto con QRS
estimulado de 115-120 ms.

DISCUSION

Los pacientes que presentan este tipo de taqui-
cardia a menudo presentan intervalo PR largo y
bloqueo de rama completo o incompleto, asociado
a un clerto grado de cardiopatia estructural. Aun-
que su prevalencia es relativamente infrecuente en
comparacion conlasTV de reentrada sobre cicatriz
miocardica, supone aproximadamente un tercio de
las TV inducibles en pacientes con miocardiopa-
tia dilatada no isquémica o cirugia valvular previa,
siendo la TV mas frecuente en los pacientes con
distrofia mioténica?. Su manifestacion clinica resul-
ta en compromiso hemodinamico, presentandose
habitualmente en forma de sincope o presincope.
Los criterios diagnosticos de la TV por reentrada
rama-rama son los siguientes:

1. Durante la taquicardia, el QRS presenta morfolo-
gia de bloqueo de rama (con mayor frecuencia
BRIHH) v es similar al QRS basal

2. El inicio de la despolarizacion ventricular es
siempre precedido por potenciales en el haz o
ramas del haz de His

3. Precocidad del apex del ventriculo derecho con
respecto al inicio del QRS

4. Las variaciones espontaneas del intervalo HH
preceden a las variaciones en €l intervalo VV.

Estos criterios clasicos tienen limitaciones, siendo
necesaria la realizacion de maniobras diagnoésticas
(encarrilamiento y medida del intervalo posesti-
mulo) para establecer el diagnostico de certeza de
taquicardia ventricular rama-rama?®. En el caso que

nos ocupa, al tratarse de episodios de TVMNS no
fue posible realizar las maniobras citadas y pese a
ello, se establecio el diagndstico de sospecha por
tratarse de un paciente con cardiopatia estructural
(miocardiopatia dilatada no isquémica) con BRIHH
en el ECG basal y HV prolongado, y HH que pre-
cedia al VV durante las taquicardias.

La ablacién mediante radiofrecuencia, habitual-
mente de la rama derecha del haz de His, presen-
ta muy altas tasas de éxito y es el tratamiento de
elecciéon una vez determinado el mecanismo de la
taquicardia. Su asociacién con trastornos de con-
duccion auriculoventricular infrahisianos hace fre-
cuente que tras el procedimiento de ablacién sea
necesario el implante de marcapasos definitivo,
mas frecuentemente en los casos con bloqueo an-
terébgrado de la rama izquierda“.

En nuestro caso, la indicacion de DAI-CRT se es-
tablecid previamente al procedimiento de abla-
Cion; tras la ablacion de la rama derecha (figura 3)
se observo bloqueo AV de tercer grado con esca-
pe ventricular con morfologia de BRDHH, debido
a que el BRIHH basal todavia presentaba conduc-
cion.

CONCLUSION

La TV por reentrada rama-rama representa una
patologia infrecuente en los laboratorios de elec-
trofisiologia. Sin embargo, el sustrato mas frecuen-
te sobre el que asienta esta taquicardia, la miocar
diopatia dilatada, esta presente en una elevada
proporcién de los pacientes de nuestras unidades.
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INTRODUCCION

Las terapias de estimulacién antitaquicardia (ATP)
han mostrado su eficacia en la terminacion indolo-
ra de las taquicardias ventriculares sostenidas'®,
Los desfibriladores implantables (DAI) permiten
la programacién de varias secuencias de estimu-
lacion en forma de rafagas y rampas, seguidas de
descargas de cardioversion para aquellos casos
en que la estimulacion antitaquicardia se muestra
ineficaz.

Algunos DAI disponen de modos “inteligentes”
en la administracion de las secuencias de ATP, de
forma que promueven aquellas que muestran ma-
yor eficacia o desactivan aquellas que no lo hacen.

Exponemos aqui un caso ilustrativo del funcio-
namiento de uno de estos algoritmos en el que la
programacion mas beneficiosa para el paciente
plantea un reto para el clinico.

PRESENTACION DEL CASO.-

Varén de 76 afios con miocardiopatia isquémica
v baja FEVI. Infarto de miocardio inferior en 1999.

Tras un ingreso en el 2005 por taquicardia ventri-
cular (TV) monoforma se le implantd un DAI mo-
nocameral que en Junio de 2007 se actualizé a un
dispositivo TRC mediante cables en auricula y en

seno coronario, que se recambid por agotamiento
de la bateria por un modelo Medtronic Protecta XT
CRTD en Octubre de 2011.

Durante su posterior evolucién presentd varios
episodios de TV con frecuencias entre 160 y 220
lpm. Ocasionalmente las terapias del DAI acelera-
ban la taquicardia a zona de FV, con aparicion in-
mediata de sincope que fue tratada con descarga
de alta energia. (Figura 1)

En al menos dos ocasiones ingreso por sincope
de posible perfil cardiogénico sin que se eviden-
claran arritmias en la memoria del DAI por lo que
fueron interpretados como iatrégenos por terapia
diurética-hipotensora.

En 2010 ante la persistencia de episodios de TV
pese a tratamiento con Amiodarona se practico
ablacién por radiofrecuencia dirigida por mapeo
de voltajes mediante navegador NavX, consiguien-
do la desaparicion de arritmias hasta el ingreso
actual.

En Octubre de 2012, el ecocardiograma mostro
dilatacion severa de VI con aquinesia posteroinfe-
rior y FE del 29 %.

En Mayo de 2013 acudi¢ a Urgencias por episo-
dios sincopales en los cuatro ultimos dias, sin sen-
sacién de descargas. Aunque durante su estancia

Lista de episodios de arritmia: 30-Ene-2013 17.45:08 a 07-May-2013 13:23.07

Solo se muestran abajo los episodios especificados

- e e e i
Tipe ;I: Descarga Efectiva N°ID  Fecha h:on::: :::T,:J:s Meﬁmm' “";rvmx' ml::i:::. -
v 0 3w Si 15 06-May-2013 18:34 15 417154 —I158 Activo
v 4 35 Si 14 06-May-2013 17.15 38 44154 —/261 Activo
v 2 A si 13 06-May-2013 0&:54 27 431 1261 Activo
v 2 W Si 12 05-May-2013 1841 28 41154 —1250 Activo
v 4 35 si 11 03-May-2013 15:54 43 118158 118/240 Activo
v 4 3B Si 9 30-Abr-2013  18:23 40 511150 —261 Activo
v 5 si 8 30-Abr-2013  17.06 44 66/162 —162 Activo
v 7 B Si 7 30-Abr-2013  17:05 01:03  38/146 200 Activo

e [JItima sesi0n del programador 30-Ene-2013

(No se interrogaron los datos anteriores a la ultima sesion. )

Figura 1. Listado de episodios de TV obtenida a traves del programador desde la tltima sesior. Se observan
8 episodios, 7 de los cuales han requerido terapia de alta energia. El mas reciente cronolégicamente es el
primero de la lista. Se aprecia que en 5 de ellos se acelerd la arritmia desde los 150 lpm en el momento de

la deteccién hasta mas de 250 Ipm.
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Deteccion de TVIFV

Intervalo V. (frec.) Inicial Redetec.

FV activ.  270oms (222min) 1824 12716 ||z 0 s
TVR  ViaTV 370 ms (162 min-") 70 ms
v Activ. 460 ms (130 min-") 16 12 B 50 s
Monitor Desac 450 ms (133 min-') 20
Figura 2. Programacién de las tres zonas de deteccién
Too 47" bescars Eecha D rena o Durcn Medamin’ Mo mis. Actud o
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Figura 3. Grafico del dltimo episodio. Tras la deteccién de una TV a 154 Ipm, el dispositivo administra inmedia-
tamente descarga de cardioversion al estar desactivadas las terapias de ATP revirtiendo la taquicardia.

Terapias de TV Rx1 Rx2

Rx3 Rx4 Rx5 Rx6

Estado terapia TV Des-SM Des-SM
Tipo de terapia

Energia

Configuracion

N* inicial de impulsos
Intervalo R-51={%R-R)
S152(Rampa+)=(%R-R)
S2SN(Rampa+)=(%R-R)
Decr. intervalo

N? secuencias

Modo "Smarf

Activ
cv
35
B>AX

Activ. Activ Activ
cv
354

B=AX

354
AX>B

354
AX>B

Figura 4. Terapias programadas en la zona de TV lenta. Las terapias Rx1 y Rx2 programadas previamente ya
no figuran, en su lugar aparece la leyenda “Des-SM" (desactivadas por Smart Mode)

en el Departamento de Urgencias sufrié una des-
carga desde el DAL

COMENTARIO DEL CASO

Una vez interrogado el dispositivo, se observo
que se habian producido 8 episodios de TV sos-
tenida en la ultima semana, 7 de ellos terminados
por descarga del DAI, y uno sélo por terapia de
sobreestimulacion ATP La ultima descarga se ha-
bia liberado en Urgencias mientras el paciente se
encontraba consciente. Las 6 previas quizas se
habian producido tras la pérdida de consciencia.
(Figura 1)

El dispositivo tenia programadas tres zonas de
deteccién: Dos zonas de TV, una lenta desde 130
lpm, vy otra rapida a partir de 162 lpm y hasta 222
lpm, comienzo de la zona de FV (figura 2). Ambas
zonas de TV tenian programadas terapias de ATP
en forma de rafagas y rampas seguidas de cardio-
version, vy la zona de FV, terapias de maxima ener-
gia. La programaciéon de teraplas en zona de TV
lenta se basaba en las TVs previas documentadas,

monomorfas y de frecuencias entre 140 y 150 lpm,
muy mal toleradas por el paciente.

La figura 3 muestra el registro del ultimo episodio,
cuando el paciente se encontraba ya en Urgencias
del Hospital, en el que sorprende que tras la de-
teccion de una TV lenta, el dispositivo administra
iInmediatamente terapia de cardioversién, a pesar
de estar programadas varias secuencias de rafa-
gas y rampas.

La explicacion a este comportamiento del dis-
positivo la encontramos ya en la pantalla de inicio
durante la interrogaciéon, donde se indicaba en la
ventana de observaciones que “‘Las terapias TV' y
TV? estan desactivadas por el modo “Smart”.

Los dispositivos de Medtronic disponen de un al-
goritmo programable denominado modo “Smart”
para las terapias de ATP Este algoritmo desactiva
una terapia de ATP si ésta se ha mostrado ineficaz
en el tratamiento de la TV durante cuatro episodios
consecutivos. Este comportamiento permite que el



Terapias ATP y “Modo Smart”: a propdésito de un caso 83

Episodio N*S: 30-Abr-2013 18:23:21

Deteccion de TVIFV inicial
Inhibida por

Ninguna

Resumen de episodios

Tipo nicial TV (espontinea)
Duracion 40 seg

Frec. AfV max Descon f261 man-*
Mediana V. 134 min-* (390 ms)
Estabilidad V. Oms-10ms

Actividad alinicie  Activo, Sensor = 91 min-*
Uttima terapia FV Rx1: Desfib, Comecta
Episodio acelerado a FV

Terapias Administrada Carga
TV Rx 1 Rataga Sec. 1

Ohmios  Energia

TVRRx | Rifaga Sec laSec 3
FV Rx 1 Desfib 34564 791seg Sdohmios 00-35J

Finalzacién

Episodio N*11: 03-May-2013 15:54:0T7

Deteccion de TV/FV inicial
Inhibida por
Ninguna

Resumen de episodios

Tipo inicial TV (espontanea)
Duracion 43 seg

Frec. ATV max. 118 min-'/240 min-"
Mediana V. 158 min-* (380 ms)
Estabilidaq V. 10ms-20ms

Actividad al inicio  Activo, Sensor = B8 min-*
Uttima terapia FV Rx1: Desfib, Comecta
Episodio acelerado a FV.

Teraplas Ohmios
TV Rx 2 Rampa
TVR Rx l] Rafaga
FVRx1 lDesflb 4.7
Finallzatli)n

ada  Carga Energia

Sec. 1aSec. 2

Sec 1aSec2

B859seg SSohmics 00-35J

Figura 5. En el episodio del 3 de Mayo a las 15:54, la primera terapia aplicada es la Rx2, lo que signi-
fica que Rx1 ya habia sido desactivada por el modo “Smart”. En el episodio inmediatamente anterior,
del 30 de abril, la terapia Rx1 ain se encontraba activa, lo que indica que fue en este episodio cuando
se cumplio el criterio de 4 terapias ineficaces consecutivas.

dispositivo administre la terapla siguiente progra-
mada sin perder tiempo ni acelerar la TV existente.

Al revisar la programacion de las terapias de TV
lenta se observa efectivamente que las secuencias
de rafagas y rampas se habian desactivado de for-
ma automatica. (Figura 4)

En el caso que nos ocupa, el dispositivo habia
desactivado la tltima terapia de ATP disponible en
la zona de TV lenta en el penultimo episodio, por lo
que se administré inmediatamente cardioversion
tras la deteccién. Esto explica que el paciente solo
fuera consciente Unicamente de esta descarga, ya
que en las anteriores la aceleracion de la taquicar-
dia habia provocado el sincope.

En el episodio del 3 de Mayo a las 15h54, la pri-
mera terapia administrada es Rx2, siendo asi que
en el episodio anterior la primera fue Rx1, lo que
nos indica que en ese momento Rx1 fue desacti-
vada por ineficacia en los 4 episodios anteriores.

(Figura 5)

Con posterioridad, en el episodio del 16 de Mayo
alas 17:15, el algoritmo “Smart” desactivd también

las terapias Rx2, por lo que en el ultimo episodio
no se administré ATP y se aplicé directamente la
descarga de cardioversion.

Noétese que en ambos episodios las primeras se-
cuencias de ATP aceleran la taquicardia a la zona
de TV rapida (TVR), y posteriormente a la de FV,
por lo que no se agotan todas las terapias de cada
zona en cada episodio.

NOTA: los episodios no son correlativos al existir
entre ellos un episodio (el 10) de FA

Todos los episodios se iniciaban a una frecuen-
cia de 154-158 Ipm v se aceleraban cuando el pa-
ciente recibia la primera rafaga de ATE, cambiando
completamente de morfologia, siendo redetec-
tados por el dispositivo en la zona de TV rapida,
donde se administraba una nueva rafaga que ace-
leraba la frecuencia a 260 lpm, donde el dispositi-
vo administraba una descarga de rescate exitosa
en todos los episodios. Uno solo de los episodios
responde al tratamiento con ATP. En las figuras 6,
7y 8 se muestran los trazados correspondientes.

EGhEY ﬁ:ara\_’n a8 An

R, !
TVRRiSec ) |

Figura 6. Unico episodio tratado con éxito con ATP en la zona de TV rapida, posteriormente a acelerarse por

las terapias de ATP en zona de TV lenta.
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Figura 7. Aceleracion de un episodio de TV lenta después de tratarse con la primera rafaga de ATP programada.

Figura 8. Continuacién del episodio anterior. Las sucesivas terapias de ATP habian acelerado la TV hasta al-
canzar los 260 lpm. La deteccién en zona de FV provoca la administracién de una descarga de alta energia,

que revierte la taquicardia.

EVOLUCION

Tres dias despues del ingreso en urgencias y tras

ajuste de la medicacion, en el seguimiento poste-
rior, el paciente no presentado nuevos episodios
de arritmia.

CONCLUSION

La programacién de este algoritmo, en nuestro
caso, ha permitido evitar el sincope, administran-
do cardioversion cuando la situacién lo requiere.
Este caso es ilustrativo de la importancia de una
programacion adaptada a cada caso, no sélo en el
tratamiento de las TVs rapidas o FVs, sino también
en caso de TVs lentas mal toleradas.
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