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Editorial

Antonio Asso

Editorial

La inmensa mayoria de los individuos que sufren
una muerte subita padecen una cardiopatia estruc-
tural. En términos absolutos, la enfermedad coro-
naria —conocida o no- es la patologia subyacente de
un gran porcentaje de tales muertes subitas en la
poblacion general, mientras que diversas miocar-
diopatias son las responsables en proporcion va-
riable pero significativa dependiendo del grupo de
edad y otros factores. En aproximadamente el 5 %
de las muertes subitas no se logra identificar nin-
guna anomalia estructural cardiaca, imputando la
muerte a un defecto primario de la electrofisiologia
cardiaca.A lo largo de las Gltimas décadas se han
descrito una serie de sindromes clinico-electrocar-
diogréaficos cada vez mejor conaocidos. El sindrome
del QT largo y sus subtipos, el sindrome de Bru-
gada, las taquicardias ventriculares polimorfas ca-
tecolaminérgicas, entre otros, se caracterizan por
la ausencia de cardiopatia estructural y su predis-
posicion al desarrollo de arritmias ventriculares de
potencial compromiso vital. Uno de los ultimos sin-
dromes incorporados a este subgrupo es el del QT
corto, siendo en el afio 2000 cuando se identifica
como entidad clinica diferenciada la presencia de un
intervalo QT corregido < 330 ms y la muerte subita
cardiaca®. El nexo entre un intervalo QT corto y la
fibrilacion ventricular ha sido investigado posterior-
mente por Viskin et al.2, quienes hallaron que un in-
tervalo QT corto (371 + 22 ms) se encontraba mas
frecuentemente en pacientes varones con fibrilacién
ventricular idiopatica que en su grupo control.

En los ultimos afios, los avances en genética mole-
cular estan contribuyendo decisivamente a determi-
nar las alteraciones que subyacen en estos trastor-
nos. Hasta la fecha, se han identificado mutaciones
en 5 genes que causan sindrome QT corto. Las tres
primeras descritas se asocian con una ganancia de
funcién en 3 canales de potasio distintos (KCNH2,
KCNQ1, KCNJ2). Mas recientemente, se han co-
municado mutaciones genéticas que madifican la
funcién (en este caso en sentido de pérdida) del ca-
nal de calcio tipo L y que ocasionaban acortamiento
del intervalo QT, muerte subita, fibrilacion auricular
y el patran electrocardiografico clasico del sindrome
de Brugada.? La consecuencia final comdn a esta
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serie de disfunciones en los distintos canales es un
marcado acortamiento de los periodos refractarios
efectivos en auricula y ventriculo, con su consiguien-
te vulnerabilidad eléctrica que a nivel auricular justi-
ficaria la alta prevalencia de fibrilacion auricular en
estos pacientes y a nivel ventricular pudiese facilitar
el desarrollo de fibrilacion ventricular.

Desde el punto de vista terapéutico la heterogenei-
dad genética del sindrome implica riesgos dificilmen-
te ponderables en el enfoque farmacolégico. Como
se menciona en la revision del Dr Moreno y cols.5,
mientras que el sotalol no produjo el efecto busca-
do de prolongar el intervalo QT en estos pacientes,
otras sustancias como la disopiramida maostraron
un alargamiento del QT y consiguiente aumento de
la estabilidad eléctrica ventricular ensayado median-
te estimulacion programada. En cualquier caso, el
Unico tratamiento de garantia en la prevencion pri-
maria y secundaria de estos pacientes es el implante
de un desfibrilador automatico, cuya programacion
debe ajustarse para evitar descaragas inapropiadas
por sobresensado de ondas T.

En resumen, el clinico debe tener presente que
ante el raro hallazgo de un intervalo QT corto debe
investigarse una posible incidencia familiar, y si se
asocia con episodios de fibrilacion auricular, palpita-
ciones, sincope o historia familiar de muerte subita
considerar el diagnoéstico de sindrome QT corto y
sus implicaciones terapéuticas.

A igual que el sindrome de Wolff-Parkinson-White
contribuyé decisivamente al entendimiento de la
electrofisiologia cardiaca clinica y sus métodos diag-
nosticos y terapéuticos en las Ultimas décadas del
siglo XX, el estudio de los sindromes clinico-electro-
cardiograficos asociados con trastornos eléctricos
primarios y causantes de muerte subita cardiaca
son decisivos para entender la fisiopatologia de
los canales i6nicos y vislumbrar a medio plazo po-
sibilidades terapéuticas farmacolégicas. En ambos
ejemplos, y dada su baja prevalencia, la importancia
trasciende el ambito asistencial. Sin embargo, de-
bemos recordar que sélo se “reconoce” lo que se
“conoce”, y en este sentido la completa revision del
sindrome de QT corto realizada por los Drs More-
no, Hernandez-Madrid, y Moro permitird al lector
“conocer” y/0 actualizarse en este sindrome.
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INTRODUCCION

La relacion entre la repolarizacion ventricular, ex-
presada electrocardiograficamente en el intervalo
QT, vy las arritmias cardiacas letales ha sido clara-
mente reconocida y aceptada desde la Ultima mitad
del siglo pasado. En primer lugar se evidencio la
asociacion entre el intervalo QT prolongado y el sin-
cope, la muerte subita abortada, y su nexo con las
arritmias ventriculares, tales como las Taquicardias
Ventriculares Polimérficas (Torsade de Pointes) y la
Fibrilacion Ventricular (FV]12.

Posteriormente, en 1.993, cuando Algra et al.
comunican por primera vez la asociacion entre
muerte subita e intervalo QT < 400 ms3, se inicia
el estudio de una nueva entidad en relacion a los
trastornos arritmicos. El Sindrome de QT corto
(SQTC) fue propuesto por primera vez formalmente
por Gussak et al. en el afio 2000 como una nueva
patologia cardiolégica congénita, y fue enfatizada su
naturaleza familiar por Gaita et al® en el afio 2003
cuando reportaron la presencia de SATC en seis
pacientes de dos familias europeas no relacionadas
gue presentaban sincope, palpitaciones, parada car-
diaca abortada e historia familiar de muerte subita.
Y finalmente, Brugada et al® fueron los primeros en
describir las mutaciones genéticas asociadas.

Actualmente se conocen muchas patologias rela-
cionadas con los trastornos de los canales ionicos,
llamadas “canalopatias”, las cuales deben ser con-
sideradas miocardiopatias primarias ya que se ajus-
tan a la nueva definicién propuesta por el Comité de
Cardiologia Clinica, Insuficiencia Cardiaca y Trans-
plante de la American Heart Association” que define
como Miocardiopatia a un grupo heterogéneo de
enfermedades del miocardio asociadas con disfun-
cién mecanica y/o eléctrica que usualmente (pero
no invariablemente) exhiben dilatacién o hipertrofia
ventricular inapropiada y son debidas a una variedad
de causas que frecuentemente son genéticas.

EI SQTC representa una enfermedad del miocardio
gue genera disfuncion eléctrica, y por tanto, puede
ser considerado una miocardiopatia, y deberia ser
estudiado, estratificado, y tratado como tal.

DIAGNOSTICO

Diagnosticar el SATC no resulta una tarea sencilla,
teniendo en cuenta que no fue facil desde el punto
de vista cientifico, determinar el limite inferior para
considerar una repolarizacion acortada asociada a
mayor riesgo de arritmias ventriculares letales.

Varios articulos publicados sobre SQATC basaron
su diagnéstico en un intervalo QT corregido (QTc)
menor de 300 milisegundos (ms) con una frecuen-
cia cardiaca normal®. Desde el afio 2.000 se pro-
puso considerar un intervalo QTc corto cuando era
menor a 350 ms, es decir, 2 desvios estandar por
debajo del valor medio establecido como normal, y
se considerd intervalo QTc corto anormal cuando
era inferior a 320 ms (<80 % del valor medio nor-
mal), por debajo del cual debe considerarse fuerte-
mente la presencia del SATC®.

Teniendo en cuenta las nuevas definiciones
y clasificaciones de las cardiomiopatias propuestas
por Maron et al, definiriamos al SATC con las si-
guientes caracteristicas clinico-electrocardiogra-
ficas: intervalo QT menor de 330 milisegundos,
presencia de ondas T picudas, y elevado riesgo de
muerte subita’.

La frecuencia cardiaca modifica minimamente o
no modifica el intervalo QT de los pacientes con
SQTC, pero se debe considerar que para el diag-
noéstico de intervalo QT corto, la frecuencia cardiaca
del paciente en cuestién debe ser menor de 130 la-
tidos por minuto, y preferiblemente, menor de 100
latidos por minuto. Esto es de suma importancia en
los nifios, ya que normalmente, su frecuencia car-
diaca es alta incluso en reposo, y el SQTC es una
posible causa de Muerte Subita infantil'®

Siempre se deben descartar causas secundarias
de acortamiento de la repolarizacion, como son la
acidosis, el tratamiento con digitalicos, la hiperter-
mia, y los trastornos hidroelectroliticos como la hi-
percalcemia e hipercalemia. También las catecola-
minas y la acetilcolina pueden acortar el intervalo
QT. Todas estas causas deben descartarse antes
de pensar en un SATC congénito.
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Otras caracteristicas electrocardiogréaficas de la
repolarizacién que acompafan al intervalo QT corto
son: un segmento ST muy corto e incluso ausente
y unas ondas T angostas, picudas, de gran volta-
je, y simétricas en derivaciones precordiales. Tam-
bién es posible observar una falta de adaptacion
(acortamiento) del intervalo QT con el aumento de
la frecuencia cardiaca, y paraddjicamente, en dos
pacientes sintomaticos se observo acortamiento
del intervalo QT con la disminucién de la frecuen-
cia cardiaca. El mecanismo fisiopatolégico de estos
cambios aln no esta aclarado’’.

ASPECTOS GENETICOS

El SQTC es una entidad hereditaria autosémica
dominante, y cuya primera alteracion genética fue
detectada por Brugada et al'2. La primera mutacion
hallada consistio en el reemplazo de un aminoacido
(N588K] en la region loop S5-P del canal de potasio
Ilkr HERG (KCNH2). Esta mutacion incrementa enor-
memente el nimero de canales lkr, generando una
abreviacion heterogenea de la duracion del potencial
de accion y de la refractariedad, y a la vez, reduce la
afinidad de los canales a los bloqueantes Ikr.

Posteriormente Bellocq et al demostraron que
esta alteracion era genéticamente heterogéenea vy
podia ser causada también por una mutacion en
el gen KCNQ1'° En este trabajo identificaron una
sustitucion de g919c en el gen KCNQ1 que codifica
para canales de potasio que afectan los canales de
repolarizacion lks.

Tanto la mutacion del gen KCNH1 como la del
KCNQ@2 son la imagen en espejo del sindrome de
QT prolongado 1y 2.

Por ultimo fue detectada por Priori et al., una
tercera mutacion asociada al SQTC, ligada a la
mutacion del gen KCNJ2, el cual codifica para la
proteina responsable del canal Ikl."® La simulacion
experimental de esta mutacion muestra a nivel de la
morfologia del potencial de accion, una aceleracion
de la parte final de la repolarizacién4.

También fue hallada una asociacion entre la Fibri-
lacion Auricular (FA) y el SQTC, incluso el primer
paciente con dicho sindrome fue descubierto debido
a los multiples episodios de fibrilacién auricular que
presentaba“. La FA puede ser el primer sintoma del
SQTC, motivo por el cual, siempre sera importante
considerarlo en presencia de pacientes con FA so-
litaria. El acortamiento de los periodos refractarios
junto al incremento de la dispersion de la repolariza-
cion conforman el sustrato del mecanismo de reen-
trada, el cual conduce en el tejido auricular a la FA,
y en el ventricular a la FV y muerte subita descritas
en este sindrome de etiologia genética®.

ESPECTRO CLINICO

Como en la mayoria de los trastornos arritmicos
de etiologia genetica, el cuadro clinico de presen-
tacion puede ir desde ser un hallazgo en pacien-
tes asintomaticos, hasta incluso presentarse como
muerte subita.

Los pacientes con SQTC, al presentar una repo-
larizacion acortada y una dispersion de la misma,
estan expuestos a taquiarritmias que pueden ge-
nerar desde simplemente palpitaciones, disnea, y
mareos, como en el caso de la FA, hasta el sincope
y/0 muerte subita, como ocurre con la taquicardia
ventricular y la fibrilacién ventricular. Tanto los episo-
dios de FA como los episodios de sincope y/0 muer-
te suUbita, pueden presentarse a cualquier edad,
incluso representan una de las causas de muerte
subita del recién nacido™" 5.

Schimpf et al, resumen las caracteristicas clinicas
de 15 pacientes con SQATC, y destacan que la pre-
sentacion de episodios sincopales, muerte subita
abortada, y muerte subita, de dichos pacientes se
produjo a una edad media de 35 afios.""

Es de destacar la elevada incidencia de FA en pa-
cientes con SATC, ya que considerando tanto la FA
paroxistica como la persistente, su incidencia al-
canza el 70%, y dicha taquiarritmia representa el
53% de los sintomas de presentacién del cuadro
clinico."®

Tabla 1.
SQTCy su correlacién genética
Proteinay Anormalidad
SINDROME LOCUS GEN Subunidad funcional
SQTC1 7935 KCNH2 Kvll.la Ikr 1 HERG
SQTC2 11p15.5 KCNQ1 Kv7.1a Tks 1 KvLQT1
SQTC3 17423 KCNJ2 Kir2.1a Tk1 1
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones con las alteraciones tipicas del SQTC: intervalo QT < 330ms, ausencia de segmento ST,

ondas T picudas y altas.

EL ELECTROCARDIOGRAMA DEL SQGTC

El electrocardiograma es la piedra fundamental en
el diagnéstico del SQTC y presenta ciertas caracte-
risticas que deben ser tenidas en cuenta.

En primer lugar, debemos recordar que hablamos
de intervalo QT corto absoluto cuando es menor a
300 milisegundos, e intervalo QT corto corregido
por la formula de Bazett cuando es menor de 330
milisegundos. Hay que considerar la frecuencia car-
diaca del paciente a la hora de corregir el intervalo
QT medido, ya que para realizar una medicién ade-
cuada su frecuencia cardiaca debe ser menor de
100 latidos por minuto, y preferentemente, menor
de 80 latidos por minuto.

Ademas del intervalo QT corto, también se ha
comprobado que la presencia de ondas T picudas,
altas, y simétricas es un hallazgo habitual, aunque
no se evidencie en todos los pacientes®. Respecto
a la onda T, se ha observado que existe una relativa
prolongacién entre el pico y el final de la onda T,
lo que representaria el incremento en la dispersion
de la repolarizacién transmural, mecanismo fisiopa-
tolégico que facilitaria las arritmias por reentrada
intramural, como se ha demostrado en un modelo
animal experimental’”

También hay que destacar el reducido segmen-
to ST e inclusive su ausencia en los pacientes con
SQTC. Y por ultimo, la falta de adaptacién del inter-
valo QT a la frecuencia cardiaca, ya que en indivi-
duos normales, el intervalo QT disminuye con el in-
cremento de la frecuencia cardiaca, fenémeno que
no ocurre en los pacientes con SATC, y que puede
formar parte de las herramientas diagnosticas.

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

La valoracién invasiva en los pacientes con SQTC,
intenta demostrar la vulnerabilidad eléctrica a la que

estan expuestos, por presentar una repolarizacion
acortada. Los trabajos en los que se realizo estudio
electrofisiologico, demostraron periodos refracta-
rios efectivos muy cortos, tanto en la auricula como
en el ventriculo, con valores medios de 143 y 148
milisegundos respectivamente. En este grupo de pa-
cientes, la inducibilidad de Taquicardia Ventricular y
Fibrilacion Ventricular fue del 91 %"". También que-
do evidenciada en el mismo estudio, la alta vulnera-
bilidad ventricular para la induccion mecanica (con
catéteres) de TV/FV.

Otro estudio que valoré la inducibilidad de FV,
comprobo que el 61 % de los pacientes con SATC
presentaron facil induccion de dicha arritmia ventri-
cular. En el mismo trabajo de investigacion, se evi-
denciod una sensibilidad del estudio electrofisiolégico
del 50 % para predecir FV'8.

El periodo refractario del nodo auriculo-ventricular
(AV) también ha sido estudiado, obteniéndose valo-
res entre 210 y 440 milisegundos®.

OPCIONES TERAPEUTICA DISPONIBLES

Teniendo en cuenta el bajo nimero de pacientes
con diagnostico de Sindrome de QT corto, es poca
la evidencia cientifica en relacién a sus opciones
terapéuticas. El Cardiodesfibrilador Implantable es
la terapia con mayores posibilidades de reducir la
incidencia de Muerte Subita a la que estan expues-
tos estos pacientes'®, sin embargo, debe tenerse
en cuenta su correcta programacion para evitar las
descargas inapropiadas por sobredeteccion de las
ondas T altas y picudas, y por la elevada incidencia
de FA.

En un ndmero importante de pacientes, tales
como los recién nacidos, infantes, o en pacientes
sin accesibilidad a un dispositivo como el DAI, o en
aquellos pacientes con repetidos choques por re-
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currencia de TV/FV, se deben valorar las opciones
farmacologicas.

Gaita et al®® publicaron un trabajo comparativo
de diferentes drogas antiarritmicas en pacientes
con SQATC, valorando entre ellas, flecainida, sotalol,
ibutilida, y quinidina. La flecainida gener6 una leve
prolongacion del intervalo QT pero principalmente a
expensas de un ensanchamiento del complejo GRS.
La Ibutilida no madificé el intervalo QT asi como el
Sotalol, que ademas fue el peor tolerado. Respecto
a la hidroquinidina, fue el farmaco que obtuvo me-
jores resultados, tanto en lograr la normalizacion
y reduccion de la dispersion del intervalo QT y de
las ondas T, como en la reduccion de la induccion
de TV/FV, por lo que se propone como una opcion
terapéutica en pacientes con SATC e imposibilidad
de implante de Cardiodesfibrilador.

Wolpert et al?!, estudiaron el mecanismo de accion
de este farmaco en pacientes con SATC cuya altera-
cién genética estaba presente en el gen KCNH2. En
estos pacientes, observaron que la efectividad de
este farmaco antiarritmico de clase IA podia depen-
der de la interaccion con dos de los bloqueadores
Ikr y los diferentes estados de los canales HERG. La
diferente afinidad de las drogas antiarritmicas blo-
queadoras de canales ionicos depende del estado
de estos canales. Tanto el sotalol como la quinidi-
na interactlan con el estado abierto de los canales
HERG, vy la interaccion receptor-droga se cree esta-
bilizada por la inactivacion del canal. La gran afinidad
de la quinidina por el estado abierto de los canales
representa uno de los mecanismos responsables
de accion de la misma. Por otra parte, su habilidad
para bloguear los canales rectificadores tardios de
activacion lenta lks, favorece la normalizacién de la
repolarizacion ventricular, prolongando el intervalo
QT. Pero la disminucion de la inducibilidad de TV/FV
por parte de la quinidina se debe principalmente a
la homogeinizacion de la repolarizacion evitando asi
la reentrada intramural.

El mismo grupo de investigadores publicaron en el
2007, un estudio realizado en pacientes con SATC
asociado a trastornos en los canales HERG, valora-
ron la utilidad de la diisopiramida, y sus observacio-
nes sugieren que puede ser una alternativa en el
tratamiento farmacolégico de estos pacientes, ya
gue evidenciaron la prolongacion del intervalo QT y
la no inducibilidad de TV/FV por prolongacion del
periodo refractario?.

CONCLUSIONES

El Sindrome de QT Corto es una nueva entidad
genetica heterogénea caracterizada por una repo-
larizacion ventricular acortada por el incremento de

la funcion de los canales de potasio, con una alta
incidencia de fibrilacion auricular, sincope, y predis-
posicion a muerte subita por fibrilacién ventricular
debido al acortamiento de los periodos refractarios
efectivos del musculo ventricular.

Para su diagnostico debemos descartar las cau-
sas secundarias de acortamiento de la repolariza-
cion e interrogar sobre antecedentes familiares de
muerte sUbita. Electrocardiograficamente se pre-
senta con un intervalo QTc < 330 ms con frecuen-
cias cardiacas entre 60 y 100 latidos por minuto,
con segmento ST acortado o ausente y ondas T
picudas y altas.

La valoracion electrofisiologica determina el perio-
do refractario tanto del miocardio auricular como
del ventricular, y de esta manera, evalla el riesgo de
desarrollar fibrilacion auricular y muerte subita por
fibrilacién ventricular.

En relacion a la terapéutica disponible, no cabe
duda que el cardiodesfibrilador automatico implan-
table es la mejor opcion a la hora de prevenir la
muerte subita, pero debe ser correctamente pro-
gramado para evitar descargas inapropiadas por
sobredeteccion. Por el momento, los farmacos an-
tiarritmicos disponibles en pacientes en quienes no
es posible el implante de DAl y/o presentan un alto
numero de choques por recurrencia de TV/FV, son
la quinidina y la disopiramida, las cuales prolongan
el intervalo QT y el periodo refractario efectivo re-
duciendo de esta manera la dispersion de la repo-
larizacion, y por ende las reentradas intramurales,
mecanismo fisiopatolégico de las TV/FV a las que
estan predispuestos los pacientes con SQATC.

Sin duda, es necesario continuar investigando en-
torno a esta nueva entidad.
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INTRODUCCION

Las guias clinicas sobre Marcapasos y dispositi-
vos antitaquicardia publicadas conjuntamente por
las sociedades americanas de Cardiologia (Ameri-
can Heart Association, American College of Cardio-
logy y Heart Rhythm Society) en mayo de 2008" han
aportado novedades significativas con respecto a las
previas de 20022, especialmente en el terreno de la
terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) y en las
indicaciones de desfibrilador automatico implantable
(DAI). Estas novedades las hemos agrupado para su
analisis en los siguientes apartados:

1. Estimulacion cardiaca convencional.

2. Estimulacién en insuficiencia cardiaca.

3. Elimplante de DAl como prevencion primaria de
muerte subita (MS) en pacientes con disfuncion
severa de ventriculo izquierdo (VI) post-infarto
de miocardio.

4. Prevencion primaria de MS con DAl en mio-
cardiopatia dilatada (tanto de origen isquémico
COmMo Nno isquemico).

9. Otras indicaciones de DAI: miocardiopatia hi-
pertrofica, sindrome de Brugada, etc...

6. Consideraciones especiales en los pacientes an-
cianos y/o pluripatologicos.

7. Manejo de dispositivos en
terminales.

ESTIMULACION CARDIACA CONVENCIONAL.

los enfermos

En el campo de la estimulacion cardiaca conven-
cional, no hay grandes cambios desde 2002 en lo
referente a las indicaciones clasicas de marcapa-
sos. Sin embargo, existen dos temas en auge en
este terreno que aparecen por primera vez en un
documento de este tipo y que conviene comentar:

La importancia de la reduccion de la
estimulacion ventricular innecesaria:

Desde el afio 2002 hasta la actualidad se han
acumulado evidencias sobre los efectos deletéreos
de la estimulacion ventricular derecha en los pa-
cientes con marcapasos o0 desfibriladores. Destaca

entre ellas el estudio MOST®, que demostrd como
el porcentaje de estimulacion ventricular se correla-
cionaba de forma directa con el nUmero de ingresos
por insuficiencia cardiaca y con el de nuevos episo-
dios de fibrilacion auricular (FA).

Investigadores daneses® centraron sus estudios en
la estimulacion cardiaca en la enfermedad del nodu-
lo sinusal, randomizando a estos pacientes en tres
grupos diferentes en funcién del modo de estimula-
cion utilizado: AAIR, DDDR con intervalo AV corto y
DDDR con intervalo AV prolongado. Sus resultados
tras un seguimiento de 2,9 afios demostraron, en
primer lugar, que el intervalo AV prolongado en los
DDD disminuia el porcentaje de estimulacion ven-
tricular (17 %) frente a los DDD con AV mas corto
(90 %) vy, en segundo lugar, que la incidencia de FA
aumentaba conforme lo hacia el porcentaje de esti-
mulacion ventricular, que fue del 7,4 % en el grupo
de AAIR (obviamente sin estimulacién ventricular),
del 17,5 % en los portadores de DDDR con interva-
lo AV prolongado y de hasta el 23,3 % en aquellos
pacientes asignados a DDDR con AV corto.

De acuerdo con estos resultados, se han introdu-
cido recientemente distintos algoritmos que tienen
como objetivo evitar la estimulacion ventricular dere-
cha salvo en los momentos de alto grado de bloqueo
AV. Dichos algoritmos han demostrado ser capaces
de disminuir el porcentaje de estimulacion ventricular
hasta el 9 %, frente al 99 % de los dispositivos con
AV fijo, con la consiguiente reduccion de un 40 % en
el riesgo relativo de presentar FA persistente®.

En conclusiéon, en pacientes con enfermedad del
nodulo sinusal debe seleccionarse el modo marca-
pasos AAI/AAIR (siempre gue se descarte bloqueo
de rama y punto de WWenchebach por debajo de 120
Ipm]. En caso de implantar un modelo DDD, seran
de eleccion aquellos que incorporen algoritmos en-
caminados a disminuir el porcentaje de estimulacion
ventricular. Estan en desarrollo ensayos dirigidos,
por un lado, a estudiar si el efecto deletéreo de la
estimulacion ventricular derecha es exclusivo de los
cables-electrodos en apex o bien ocurre también en
la estimulacion septal o en tracto de salida y, por
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otro lado, a conocer el grado de beneficio clinico de
los nuevos algoritmos encaminados a disminuir el
porcentaje de estimulacion ventricular.

Monitorizacion domiciliaria:

En la monitorizacion domiciliaria actual, se exige ha-
bitualmente la recogida de la siguiente informacion:

- Detalle de todos los parametros programados

- Revision de los eventos almacenados (cam-
bios de modo, histogramas de frecuencia,
electrogramas...)

La periodicidad de las revisiones en el centro de
referencia de los pacientes portadores de marca-
pasos dotados de monitorizacion transtelefénica no
esta aun establecida en estas guias clinicas, aunque
si se recomienda revisar al paciente de forma pre-
sencial en los siguientes supuestos:

- Aparicion de sintomas que puedan ser conse-
cuencia de alteraciones en el ritmo cardiaco o
de disfuncién del marcapasos

- Informacioén facilitada por la monitorizacién do-
miciliaria relativa a parametros o eventos que
hagan necesaria la reprogramacion.

En el resto de casos, se deja a eleccion del centro
la periodicidad de los seguimientos presenciales.

ESTIMULACION EN LA INSUFICIENCIA
CARDIACA.

Desde el afio 2002 se han publicado varios es-
tudios multicéntricos que han contribuido a aclarar
el papel de la terapia de resincronizacion cardiaca
(TRC) en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca.

A la capacidad de la TRC para modificar el retraso
electromecanico en la activacion de determinadas
zonas del miocardio, revertir el remodelado pato-
légico, disminuir el grado de regurgitacion mitral y
mejorar la clase funcional de los pacientes, se ha
unido recientemente la capacidad para aumentar la
supervivencia sin necesidad de asociar un DAI, de-
mostrada en el estudio multicéntrico CARE-HFE.

No obstante, los criterios de seleccion de pacien-
tes utilizados en los ensayos clinicos, hacen dificil
extrapolar sus resultados a la poblacion general, ya
gue se incluyeron casi exclusivamente pacientes en
ritmo sinusal y con bloqueo de rama izquierda. Por
ello, existen grupos de pacientes en los que no esta
establecido, con similar grado de evidencia, el posi-
ble beneficio de la TRC, como son aquellos que se en-
cuentran en fibrilacién auricular, los que tienen QRS
anchos a expensas de bloqueo de rama derecha o
de estimulacion ventricular derecha tradicional.

En cuanto a la clase funcional de los pacientes can-
didatos a TRC, la experiencia actual se centra en los
gue se encuentran en clase lll de la New York Health
Assaociation (NYHA) con insuficiencia cardiaca y frac-
cion de eyeccion (FE) de VI < 35 %. Como novedad
destacada en estas guias clinicas se encuentra la
necesidad de haber mantenido, durante al menos los
3 meses previos, un tratamiento médico 6ptimo (que
incluya diuréeticos, en caso de que sean necesarios
para mantener al paciente euvolémico) como requisi-
to imprescindible para plantear la TRC.

Por el contrario, los pacientes con sintomas de cla-
se IV de la NYHA sélo suponen el 10 % del total en
los ensayos de TRC, siendo ademas un subgrupo es-
pecial, que es sometido a tratamiento médico inten-
sivo con el objetivo de mejorar su clase funcional, con
el fin de permitir su manejo en el medio ambulatorio,
sin necesidad de soporte inotropico intravenoso.

En cuanto a los pacientes en clase | o Il con sinto-
mas de insuficiencia cardiaca y criterios de asincro-
nia, no esta bien establecido el papel de la TRC en
caso de que sean candidatos a estimulacion cardia-
ca convencional por otro motivo (existen numerosos
estudios en marcha sobre este tema).

Reuniendo esta informacion, los autores formulan
las siguientes recomendaciones:

Clase | (“debe utilizarse”):

1. En pacientes con FEVI < 35%, duracion del
GRS > 0,12 s y ritmo sinusal, la TRC con o sin
DAl esta indicada para el tratamiento de los sin-
tomas de clase funcional Il de la NYHA o la
clase IV ambulatoria, bajo tratamiento médico
optimo. (Nivel de evidencia A).

Clase lla (“es razonable”):

1. En pacientes que tienen FEVI < 35, duracion del
QRS > 0,12 sy fibrilacion auricular, es razona-
ble emplear la TRC con o sin DAl para el trata-
miento de los sintomas de clase Il o clase IV
ambulatoria, bajo tratamiento médico 6ptimo.
(Nivel de evidencia B).

2. En aquellos pacientes con FE < 35 %, en clase
funcional lll o IV ambulatoria que reciben trata-
miento médico optimo y tienen elevada depen-
dencia de la estimulacion ventricular. (Nivel de
evidencia C).

Clase llb (“puede considerarse”):

1. En pacientes con FE < 35 %, en clase | o Il que
se encuentran bajo tratamiento médico 6ptimo
y van a recibir un marcapasos definitivo o un
DAl cuando se prevea estimulacién ventricular
frecuente. (Nivel de evidencia C).



Clase lll (“no es util y/o puede ser perjudicial”):

1. En pacientes asintomaticos con fraccion de
eyeccion deprimida en ausencia de otras indi-
caciones de estimulacion cardiaca permanente.
(Nivel de evidencia B)

2. En pacientes cuya situacion funcional y esperan-
za de vida estén limitados por patologias croni-
cas no cardiacas. (Nivel de evidencia C).

EL IMPLANTE DE DAI COMO PREVENCION
PRIMARIA DE MS EN PACIENTES CON
DISFUNCION SEVERA DE VI POST-INFARTO
DE MIOCARDIO QUEDA ESTABLECIDA COMO
INDICACION CLASE |I.

La prevencién primaria de MS en pacientes con
disfuncion severa de VI tras infarto agudo de mio-
cardio ha sufrido un cambio relevante en estas nue-
vas guias clinicas. Seguin las recomendaciones del
2002, el implante de DAl en pacientes con FE< 30%
un mes después de un infarto agudo de miocardio
era considerado clase llb, (“puede considerarse”),
con un nivel de evidencia B.

No obstante, en el 2002 se comunicaron los re-
sultados del estudio MADIT-Il (Multicenter Autimatic
Defibrillator Implantation Trial )7, en el que se inclu-
yeron 1232 pacientes con disfuncién severa de VI de
origen isquémico (fraccion de eyeccion <3 O %), sin
exigencia de que hubieran presentado previamente
arritmias ventriculares espontaneas ni inducidas.

Dichos pacientes fueron randomizados a recibir
DAl o no, ademas del tratamiento médico conven-
cional, siendo la mortalidad global del 20 % en el
grupo control y del 14,2 % en el grupo que recibié
DAl (riesgo relativo 31 %; p = 0,0186).

En virtud de estos resultados, la prevencion pri-
maria de MS en la disfuncion ventricular severa pos-
tinfarto ha quedado clasificada como clase | (“debe
realizarse”) en las nuevas guias clinicas, con un nivel
de evidencia A.

SE ESTABLECE EL LIMITE DE FE MENOR
0 IGUAL A 35% PARA LA PREVENCION
PRIMARIA DE MS CON DAI EN
MIOCARDIOPATIA DILATADA (ORIGEN
ISQUEMICO Y NO ISGQUEMICO).

En las recomendaciones del 2002 no se estable-
cian recomendaciones precisas sobre la necesidad
de implantar un DAI a pacientes con disfuncion de VI
como prevencion primaria de MS debido a la escasa
evidencia cientifica existente, sobre su utilidad es
ese contexto, hasta dicha fecha.

Desde entonces, se han publicado numerosos es-
tudios a este respecto, siendo especialmente reve-
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lador el SCD-HeFT?, publicado en el afio 2005. En él
se comparo la eficacia de la amiodarona, el DAl y el
tratamiento médico convencional (grupo placebo) en
2521 pacientes con enfermedad coronaria o mio-
cardiopatia dilatada no isquémica en clase funcional
Ilolll de la NYHA y FE de VI < 35 %. Tras 5 afios de
seguimiento, el grupo con DAl presentd una reduc-
cion de la mortalidad del 23% son respecto al grupo
placebo, mientras que la amiodarona no presento
reduccion de la mortalidad. La reduccion del riesgo
relativo fue similar en ambos grupos etiolégicos de
disfuncion ventricular, si bien la tasa de mortalidad
global fue menor en la miocardiopatia dilatada no
isquémica.

Con esta evidencia, se considera hoy dia como
clase | (nivel de evidencia B]) la indicacion de DAI en
pacientes con miocardiopatia dilatada de origen no
isquémico o isquémico en clase funcional Il o lll de la
NYHA gue tengan FE < 35 %.

OTRAS NOVEDADES EN LAS INDICACIONES
DE DAI.

Miocardiopatia hipertréfica (MH).

En las recomendaciones del 2002, la prevencién
de MS mediante DAI en la MH era una indicacion
clase lIb, quedando redactado este epigrafe de for-
ma genérica (junto a otras cardiopatias heredita-
rias) e imprecisa (“cuando tengan alto riesgo de su-
frir arritmias ventriculares con riesgo vital”).

En el 2008 se dedica un apartado especifico a
la MH: “El implante de DAl es razonable (clase lla)
en pacientes con MH y uno o mas factores mayo-
res de riesgo para MS (nivel de evidencia C)". Es-
tos factores de riesgo son: parada cardiaca previa,
taquicardia ventricular (TV) sostenida espontanea,
historia familiar de MS, sincope, espesor ventricu-
lar > 30 mm y respuesta hipotensiva al ejercicio.
Por el contrario, no se asocian con riesgo de MS
la severidad de sintomas como la disnea, el dolor
toracico o la intolerancia al esfuerzo no derivada de
hipotension arterial.

Sindrome de Brugada.

Los eventos arritmicos en este sindrome tienden
a aparecer en la tercera o cuarta década de la vida,
pudiendo desencadenarse tipicamente por la fiebre.
En esta patologia, el implante de DAI es la Unica
medida Util para prevenir la MS, pero es dificil es-
tablecer el riesgo porque la historia familiar no es
predictora de MS. Asi los individuos asintomaticos
sin historia familiar no son necesariamente de bajo
riesgo y tampoco deben considerarse, de entrada,
como de alto riesgo aquellos individuos en cuya fa-
milia haya casos de MS. Ademas, el estudio electro-



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

fisiolégico tiene un papel controvertido en la estrati-
ficacion del riesgo, con resultados discordantes en
la literatura.

Ante este panorama, se propone una estrategia
de estratificacion no invasiva del riesgo, utilizando
el ECG (el patron espontaneo conlleva mayor riesgo
gue el patrén inducido) y la clinica (el sincope o la
presencia de TV bien tolerada son marcadores de
riesgo de MS).

De estas observaciones deriva el cambio en la in-
dicacion de DAl desde 2002 a la actualidad, ya que
en las guias previas se consideraba como clase Ilb
(“puede considerarse”) el implante de DAl en pacien-
tes con patréon ECG tipico en presencia de sincope
o historia familiar de MS, mientras que las guias
clinicas actuales se considera que “es razonable
(indicacion lla) el implante de DAl en pacientes con
sindrome de Brugada que hayan tenido un sincope
0 en los que se haya documentado una TV aunque
haya sido bien tolerada hemodinamicamente”.

TV polimérfica catecolaminérgica.

Se incluye por primera vez en las guias clinicas
una mencion a esta entidad caracterizada por el
desarrollo de TV o fibrilacién ventricular (FV) en re-
lacion con estrés fisico o psiquico, siendo el ECG en
reposo normal. No es posible estratificar el riesgo
de MS de forma fiable, debido al escaso nimero de
pacientes descritos, pero al parecer el tratamiento
con betablogueantes es eficaz para reducirlo.

En este grupo de pacientes, las guias clinicas con-
sideran razonable el implante de DAI (clase lla) en el
caso de aquellos pacientes presenten que sincope
y/0 TV sostenida bajo tratamiento betabloqueante
(ademas, por supuesto, de aquellos pacientes recu-
perados de una FV).

Pacientes en lista de espera de trasplante
cardiaco.

En estas guias clinicas se considera razonable
(clase lla) el implante de DAI en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca terminal en espera de trasplan-
te cardiaco en el caso de que estén en regimen
ambulatorio (en las guias de 2002 se consideraba
clase lIb), con la intencién de reducir la tasa de MS
y permitirles acceder al trasplante cardiaco, terapia
gue hoy en dia presenta un 50 % de supervivencia
a 10 afios.

Pacientes con mal pronéstico vital.

En las guias clinicas del 2008 se considera contra-
indicado el implante de DAI en pacientes que no ten-
gan una perspectiva de vida superior a un afo con

aceptable situacion funcional, aunque rednan crite-
rios clase |, lla o llb para recibir este dispositivo.

Esta recomendacion es ahora mas restrictiva que
en el 2002, afio en el que se consideraban candida-
tos aquellos pacientes con supervivencia, en acep-
table situacion funcional, de s6lo 6 meses.

ACTITUD EN PACIENTES ANCIANOS Y CON
COMORBILIDADES ASOCIADAS: IMPLICACION
DEL PACIENTE Y LA FAMILIA EN LAS
DECISIONES CLINICAS.

Como novedad, las guias clinicas recogen un apar-
tado en el que se reflexiona sobre la necesidad de
implicar al paciente y a sus familiares en la indica-
cion de TRC y DAI en aquellos pacientes de edad
avanzada y/o con comorbilidades significativas que
cumplan los criterios para ser candidatos a estos
tratamientos.

A este respecto, hay que destacar que muy pocos
ensayos clinicos sobre terapias con dispositivos an-
tiarritmias (TRC y DAI) incluyen pacientes ancianos
(mayores de 75 afios), por lo que es dificil extrapo-
lar los beneficios clinicos demaostrados en ellos a
este grupo de edad.

En los analisis por subgrupos de edad de los gran-
des estudios sobre TRC mencionados previamente
(CARE-HF y COMPANION]), se obtiene un beneficio
clinico similar en el grupo de pacientes mayores de
/5 afios que en el resto, por lo que la edad no
debe suponer una limitacion a la aplicacion de esta
terapia.

Mas complejo es el caso de la terapia con DA,
debido a que en los ensayos clinicos que han eva-
luado la eficacia y seguridad del DAl la edad media
de los pacientes es inferior a 65 afios (ademas, con
escasa comorbilidad), mientras que la edad media
de los pacientes ingresados con insuficiencia car-
diaca y disfuncion ventricular es de 75 afios, con
varias comorbilidades asociadas. En este subgrupo
de pacientes, la mortalidad a un afio oscila entre
el 30 y el 50 % y solo menos del 10 % de estos
fallecimientos pueden ser atribuidos a MS de origen
cardiaco.

Revisando los subgrupos de pacientes ancianos
en los grandes estudios de prevencion primaria de
MS con DAI (MADIT Il, COMPANION, SCD-HeFT), se
observa que estos pacientes presentan resultados
comparables a los obtenidos en los pacientes mas
jovenes en cuanto a reduccion de la mortalidad sin
menoscabo significativo de su calidad de vida.

Para establecer la actitud mas adecuada en este
tipo de poblacion, tenemos el apoyo de dos estu-
dios disefiado especificamente para analizar el ren-



dimiento del DAl como prevencion primaria de MS
en ancianos (80 % con disfuncién ventricular isqué-
mica). El primero de ellos comparé la supervivencia
entre un primer grupo de 107 pacientes octoge-
narios y otro grupo de 241 pacientes entre 60 y
70 afos®, obteniendo una supervivencia media de
4,2 afios en los octogenarios y de 7 afios en los que
tenian entre B0y 70 afios. Aunque la supervivencia
fue menor en los mayores de 80 afios, en dicho
grupo se obtuvo una disminucion de la mortalidad
nada despreciable.

El segundo de los estudios especificos sobre an-
cianos'® analizd el impacto de las comorbilidades en
los resultados de la terapia con DAI, encontrando
qgue, en un grupo de 2467 pacientes, la presencia
de 3 o mas comorbilidades no cardiolégicas condi-
cionaba una tasa de mortalidad a 2 afos tres ve-
ces superior que en aguellos que no tenian dichas
comorbilidades asociadas. Por tanto, la edad por si
sola no debe ser un factor determinante a la hora de
plantear la utilidad del DAl en pacientes ancianos.

Con respecto a la prevencién secundaria, sefalar
gue un meta-analisis de los estudios AVID, CASH
y CIDS" demostré que aunque la terapia con DAI
redujo la mortalidad global y la mortalidad de causa
arritmica, cuando se revisaron solo los pacientes
mayores de /5 afios, se comprobd que aungue en
dicho grupo se reducia de forma significativa la mor-
talidad de causa arritmica, la mortalidad global no
disminuia a causa del incremento de fallecimientos
debidos a insuficiencia cardiaca. Estos hallazgos su-
gieren que el tratamiento con DAI como prevencion
secundaria de MS en ancianos tiene mucho menos
beneficio clinico que en pacientes jovenes.

A la vista de estos resultados puede afirmarse
gue, aungque la edad es un factor importante en el
resultado de la terapia con DAIl, puede obtenerse
una supervivencia media mayor de 4 afios con octo-
genarios, por lo que la edad no debe ser usada como
criterio de exclusion, debiendo también incluirse en
el proceso de decision el nivel de prevencion busca-
da (primaria o secundaria), las comorbilidades no
cardiacas asociadas y las preferencias del paciente
y su entorno.

En resumen, cuando se trata de establecer las
indicaciones de TRC y DAl en pacientes ancianos
y/0 con comaorbilidad significativa asociada, nos
encontramos con que la evidencia clinica deriva de
ensayos pequefios o de analisis de subgrupos no
pre-especificados en el disefio de los grandes es-
tudios. Ademas, tampoco se ha investigado sobre
la diferencia en la tasa de complicaciones en los
ancianos.

Guias clinicas de las Sociedades Americanas de Cardiologia

A estas incertidumbres, se suma el hecho de que
hoy en dia, gran nimero de ancianos mantienen
una buena situacion funcional e independencia has-
ta los momentos finales de su vida por lo que los
beneficios que se pueden obtener en ellos son muy
similares a los obtenidos en pacientes mas jovenes,
debiendo prevalecer siempre al plantear este tipo
de terapias los principios éticos de autonomia (im-
plicar activamente al paciente en la decision), be-
neficencia (“buscar lo mejor para el paciente”) y no
maleficencia (“evitar perjuicios”).

RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DE
DISPOSITIVOS EN EL FINAL DE LA VIDA.

Cada dia existen mas pacientes portadores de
marcapasos, TRC o DAI, por lo que se plantean
cada vez mas frecuentemente problemas éticos re-
lacionados con el empleo de estos dispositivas en
los momentos finales de la vida. Por ello, las guias
clinicas recogen por primera vez en un apartado es-
pecifico recomendaciones para estos momentos.

Asi, existe consenso general en considerar como
gtica y legalmente permitida la desactivacion de
DAls en pacientes terminales, ya que se conside-
ran, al igual que los marcapasos convencionales y
la TRC, tratamientos que prolongan la vida de forma
artificial.

En pacientes portadores de marcapasos con-
vencionales, TRC o DAI que se encuentran en los
momentos finales de su vida y solicitan su desac-
tivacion, hay que tener en cuentas las siguientes
recomendaciones:

Un paciente terminal (o su representante legal
en caso de incapacidad del mismo) que solicite la
desactivacion de su dispositivo, debe ser plenamen-
te informado de las consecuencias derivadas de la
desactivacion y las alternativas de que se dispone,
debiendo recogerse un resumen de la conversacion
en la historia clinica.

La orden de desactivacion de uno de estos dis-
positivos debe acompafiarse de una orden de “no
reanimacion cardiopulmonar” en caso de parada
cardiorrespiratoria, y asi debe constar en la historia
clinica.

Si existiera la posibilidad de que el paciente tuviera
disminuida su capacidad de decision, es obligatoria
la consulta a Psiquiatria antes de realizar la desacti-
vacion del dispositivo correspondiente.

Si hay discrepancias entre los miembros del equi-
po medico sobre la conveniencia de desactivar un
dispositivo a peticion del paciente, debe consultarse
al comite etico de la institucion.
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Cuando un paciente terminal solicita la desactiva-
cion del dispositivo, el clinico responsable tiene de-
recho a la objecion de conciencia, pero debe remitir
al paciente a otro medico que lleve a cabo el deseo
del paciente.

En conclusion, se recomienda que los clinicos im-
plicados en el manejo de este tipo de dispositivos in-
formen en el momento del implante de forma deta-
llada sobre todo lo que pueda interesar al paciente,
haciendo hincapié en las circunstancias que pueden
producirse en los momentos finales de su vida (por
ejemplo, seria Gtil animar al paciente a manifestar
sus preferencias con respecto a su hipotética des-
activacion en caso de enfermedad terminal).

Para finalizar este articulo, nos gustaria, a modo
de resumen, resaltar los cambios mas significativos
de estas guias clinicas del 2008:

1. En estimulacion cardiaca convencional debe evi-
tarse la estimulacion innecesaria del ventriculo
derecho.

2. Quedan aclaradas las indicaciones de TRC,
siendo imprescindible que el paciente haya sido
tratado previamente con farmacos adecuados
a su situacion.

3. La indicacion de DAl en prevencion primaria de
MS en pacientes con FE < 30% post-infarto es
clase I.

4. Queda establecido el 35% como limite de FE de
VI por debajo del cual esta indicado el DAl como
prevencion primaria de MS en miocardiopatia
dilatada (independientemente de su origen) con
clase funcional Il o lll de la NYHA.

5. Se aclaran las condiciones en que debe consi-
derarse el implante de DAl en MH y sindrome
de Brugada (ahora son indicacion lla).

6. Se reconoce la TV polimérfica catecolaminérgi-
ca como una nueva entidad causante de MS,
susceptible de tratamiento con betabloqueo v,
en caso de persistencia de sintomas, con DAL

7. En pacientes ancianos hay que tener en cuenta
las comorbilidades no cardiacas asociadas y la
situacion basal conjuntamente con la edad y la
opinion del paciente, antes de proceder a indi-
car o rechazar la TRC o el DAI.

8. Es ético y legal desactivar marcapasos, TRC
y DAl en pacientes terminales que asi lo solici-
ten en pleno uso de sus facultades, debiendo
hacerse constar esta decision en la historia
clinica.
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INTRODUCCION

La préactica deportiva regular y de resistencia (ca-
rrera, ciclismo, natacién, etc.) ha alcanzado gran
popularidad en la poblacion adulta. Debido al benefi-
cio ampliamente demostrado del ejercicio fisico en el
control de los factores de riesgo cardiovascular!’¥,
los carditlogos recomiendan la practica regular de
actividad fisica a fin de mejorar la salud cardiovas-
cular. Sin embargo datos recientes muestran una
relacion estrecha entre la practica de deportes de
resistencia de forma prolongada y la actividad fisica
ocupacional con el desarrollo de fibrilacién auricular
(FA)©&10),

La FA es la arritmia mas frecuente y tiene un gran
impacto en la morbi-mortalidad"™'?, El incremento
actual no se explica completamente por el envejeci-
miento poblacional ni por la prevalencia creciente de
los factores de riesgo descritos, tales como la obe-
sidad!"*"'¥, Del mismo modo, la presencia de una
historia familiar'®, cardiopatias estructurales o en-
fermedades extracardiacas, como la hipertensién
o el hipertiroidismo, no explican este incremento en
su totalidad®, por lo que pueden existir otros facto-
res no identificados hasta este momento.

Esta condicion, correspondiente a la denominada
FA aislada, se define por la FA presente en pacien-
tes de menos de 60 afios sin ningun factor etiol6-
gico identificado. La prevalencia de FA aislada esta
comprendida entre el 2-10 % de la poblacion gene-
ral, alcanzando el 30 % entre la poblacién con FA
paroxistica que solicita atencién meédical'”'®. Tal y
como describié Coumel'® existe una gran asociacion
entre la FA aislada y el flutter auricular, probable-
mente debido a que ambas entidades representan
dos manifestaciones clinicas de la misma condicion
etilogica subyacente.
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FIBRILACION AURICULAR Y PRACTICA
DEPORTIVA DE RESISTENCIA

A pesar de que la presencia de FA en atletas se
habia descrito anteriormente®®®2", en 1998 se pu-
blicé el primer estudio prospectivo longitudinal (Kar-
jalainen y col) que establecié una asociacion entre
la practica deportiva de resistencia y la FAS. Este
grupo estudié una serie de orienteers (deporte de
resistencia escandinavo) y tras 10 afios de segui-
miento encontro que la incidencia de FA entre estos
deportistas fue del 5.3 % en comparacion con el
0.9 % encontrado entre los sujetos control. Ade-
mas la incidencia de FA hallada en el subgrupo de
deportistas de resistencia de mediana edad sin
factores predisponentes fue inesperadamente ele-
vada, con un riesgo relativo para FA aislada aso-
ciada al ejercicio fisico intenso del 5.5 % (IC 95 %:
1.3 - 24.4) en este estudio.

Nuestro interés por el tema comenzd ese mismo
afio, a partir de un analisis retrospectivo realizado
en los pacientes ambulatorios con FA, que mostra-
ba que la practica deportiva regular en hombres
con FA aislada era muy superior a la de la pablacion
general (63 % vs. 15 %)B. En estas series se habia
empleado una definicion de practica deportiva poco
exigente (mas de 3 horas por semana en el mo-
mento de su evaluacién), pero de hecho la mayoria
de ellos habian desarrollado deportes de resistencia
durante mas de 10 afios, con una practica deporti-
va mucho mas intensa en el pasado, limitada poste-
riormente como consecuencia de la arritmia.

Esta misma poblacién de pacientes fue analizada
en un estudio de casos y controles con 2 controles
de la poblacion general emparejados por edad para
cada caso’, mostrando que la practica deportiva
habitual incrementaba el riesgo de desarrollar FA
aislada mas de 5 veces (OR 5.06 (1.35-19), resul-
tado concordante a los previamente descritos por
Karjalainen y col°. La asociacion entre el deporte y
la FA aislada se observé con mas de 1,500 horas
de practica deportiva, sugiriendo la existencia de un
limite o umbral para su desarrallo.
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Para confirmar la relacion entre la préactica depor-
tiva de resistencia y la FA en sentido longitudinal,
nuestro grupo llevd a cabo un estudio que incluyo
183 individuos que participaron como corredores
en la Maratén de Barcelona, en 1992, y 290 indivi-
duos sanos sedentarios incluidos en el estudio REGI-
COR"e22) Tras 10 afios de seguimiento, la tasa de
incidencia anual de FA aislada entre ambos subgru-
pos fue de 0.43 % para los corredores de la ma-
ratén y de 0.11 % para los hombres sedentarios,
observando que la practica deportiva de resistencia
se asociaba a un mayor riesgo de incidencia de FA
aislada tras el analisis multivariado mediante el mo-
delo de regresion de Cox (HR ajustada por edad
y presion arterial= 8.80 (1.26-61.29)"9, siendo
los resultados consistentes con las observaciones
previas®”, La principal limitacién del estudio fue el
pequefio nimero de eventos observados durante el
seguimiento (n=9 entre los corredores de maratén
y n=2 entre los hombres sedentarios).

Recientemente, Baldesberger y col®® publicaron
datos similares en un estudio realizado con 64 ex-
ciclistas profesionales suizos que habian participado
al menos en una ocasién en el Tour de Suiza entre
los afios 1955-1975, a los que compararon con
un grupo de 62 golfistas que nunca habian reali-
zado entrenamientos de alta resistencia. Ambos
grupos fueron emparejados por edad, peso, hiper-
tension y medicacion cardiologica. La edad media
en el momento del analisis fue de 66 + 7 afos. Los
exciclistas mostraban una menor frecuencia cardia-
ca y una mayor incidencia de FA o flutter auricular
(10 % vs. O %, p < 0.028), y taquicardias ventricu-
lares no sostenidas. La mayor proporcion de FA ha-
llada en comparacion con el estudio de Kaarjalainen
y col o de Molina probablemente se deba a que los
pacientes estudiados eran de edad mas avanzada,
lo que sugiere en los deportistas un incremento en
la incidencia de FA con la edad.

Contrariamente a estos estudios, Pellicia y col?*
observaron que la incidencia de FA aislada entre at-
letas de competicion era infrecuente y en todo caso
similar a la observada en la poblacién general. Sin
embargo este estudio se realizd en atletas jovenes
en el momento de maxima actividad deportiva mien-
tras que los estudios que defienden esta asociacion
habian sido llevados a cabo en individuos de media-
na edad, tras varios afios de practica deportiva.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA FA
RELACIONADA CON EL DEPORTE

El perfil tipico del paciente con FA relacionada con
el deporte corresponde a un varén de edad media
(40-50 arios), que ha practicado deportes de resis-
tencia de forma regular desde su juventud (fatbol,

ciclismo, carrera, natacion) y todavia esta activo. La
actividad fisica es su actividad de ocio preferida y
suele ser psicologicamente dependiente de la mis-
ma. La FA habitualmente es paroxistica con crisis
gue inicialmente son ocasionales y autolimitadas,
pero que progresivamente se van incrementando
y prolongando hasta ser persistente. Caracteristi-
camente éstas acontecen durante la noche o tras
las comidas (tabla 1) y casi nunca durante el ejerci-
cio, motivo por el que el paciente suele ser reacio
a aceptar la relacion entre la arritmia y la practica
deportiva.. Las crisis de FA frecuentemente coexis-
ten con el flutter coman.

MEDIDAS TERAPEUTICAS

Aunqgue los datos en la reversibilidad de la arritmia
tras la interrupcion del deporte son escasos, Furla-
nello y cols ®9han descrito buenas respuestas en el
control de la FA tras la abstinencia deportiva en at-
letas de alto rendimiento. Nuestras observaciones,
si bien no sistematicas, sugieren que la limitacion
de la actividad fisica parece reducir el nUmero de
crisis, sobre todo en aquellos pacientes con FA de
reciente inicio y auricula no muy dilatada. Sin embar-
go estos pacientes son muy dependientes de la ac-
tividad fisica y les resulta dificil seguir este consejo.
Estudios previos han demostrado la reversibilidad
de la hipertrofia a nivel ventricular en los atletas
26, Biffi y cal mostraron una reduccién significativa
de la actividad ectopica ventricular tras interrumpir
la practica deportiva®'. Por todo ello, y a la espera
de nuevos datos, parece prudente desaconsejar la
practica deportiva intensa.

Desconocemos si los farmacos que previenen la
hipertrofia cardiaca (IECAs, ARA Il o BB) pueden te-
ner un papel a largo plazo, aunque los ARA Il pare-
cen mejorar los resultados de la cardioversion y de
la ablacion de la FA2728, Por otro lado, en cuanto a
la prevencion de la arritmia, los pacientes con epi-
sodios recurrentes que son tratados con flecainida
y diltiazem tienen una disminucion de los episodios
de flutter auricular 1:1. Algunos de ellos han sido
sometidos a ablacion de FA con tasas de éxito simi-
lares a los pacientes controles (observaciones no
publicadas). En los pacientes con flutter auricular, la
ablacion del flutter frecuentemente se asocia a una
mayor incidencia de las recurrencias de FA , tal y
como apuntan Heidbuchel y cols®.

CONCLUSIONES

La actividad fisica intensa, independientemente de
la relacionada con la practica deportiva de resisten-
cia a largo plazo o la relacionada con actividades
ocupacionales, parece incrementar el riesgo de FA
recurrente. Los mecanismos subyacentes siguen
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Tabla I

Caracteristicas demogrificas de los pacientes y controles en el estudio GIRAFA en la FA aislada

Edad (afios)

Sexo masculino (%)

Tabaquismo (%)

FA paroxistica / persistente *(%)

FA vagal® (%)

Primer episodio FA / FA recurrente (%)

Numero de episodios de FA

Duracién FA (horas)

Talla (cm)

IMC *(kg/m2)

ASC *(m2)

Horas acumuladas de actividad fisica
Ocupacional moderadat
Ocupacional intensat
Ejercicio/deportes moderadost

Ejercicio/deportes intensost

Ocupacional + ejercicio
moderadost

Ocupacional + ejercicio intensos +

Pacientes Controles ik
N = 107 N = 107
48.0+11.6 47.6 £ 10.2 0.74
74 (69 %) 74 (69 %) 1.00
53 (50 %) 53 (50 %) 0.80
61 (57 %) / 46 (43 %) -- --
75 (70 %)
46 (43 %) / 61 (57 %) - -
45+69 - -
15.4 + 13.7
168 + 8 165 £ 5 <0.001
25.1 £ 3.1 24.6 = 0.9 0.104
1.81 = 0.18 1.73 £ 0.09 <0.001
0 (0-10132) 0 (0-0) <0.001
0 (0-0) 0 (0-0) 0.317
1273 (0-4798) 0 (0-3741) 0.007
338 (0-3118) 0 (0-0) <0.001
6859 (637-13163) 0 (0-5260) <0.001
338 (0-3118) 0 (0-0) <0.001

*: FA: fibrilacién auricular; IMC: indice de masa corporal; ASC: drea de superficie corporal.
+ Mediana (cuartil 25-cuartil 75). Test U Mann-Whitney

(reproducido a partir de la referencia 9)

sin estar claramente definidos, aunque probable-
mente estén involucrados los cambios estructurales
auriculares presentes (dilatacion y fibrosis). Existe
una relacion directa entre las horas acumuladas de
practica deportiva y el riesgo de FA. Son necesarios
mas estudios para esclarecer si limitando la intensi-
dad y duracién de la actividad fisica a un umbral de-
terminado podria prevenirse la FA, sin limitar el be-
neficio cardiovascular inherente al ejercicio fisico.
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INTRODUCCION

Se puede definir el sindrome de marcapasos como
una constelacion de sintomas y signos cardiovascu-
lares y neurolégicos derivadas de la hemodinamica
deletérea producida por la estimulacion ventricular.
Habitualmente se observa en individuos que pre-
sentan conduccion ventriculoatrial (VA) intacta. El
espectro clinico del sindrome de marcapasos es
muy variable. En las formas mas leves se manifiesta
por sensacion de latido en el cuello, palpitaciones,
fatiga, debilidad, tos, malestar toracico o dolor de
cabeza. En las formas moderadas puede acompa-
Aarse de disnea de esfuerzo, mareo, vértigo y en
algunos casos disnea paroxistica nocturna. En las
formas severas se han descrito sincope, disnea de
reposo y en ocasiones hasta edema pulmonar. En la
mayoria de los casos los sintomas se inician de for-
ma subaguda o cronica y en la mayor parte, los sin-
tomas son sutiles y poco especificos. El diagnéstico
de sindrome de marcapasos requiere un alto grado
de sospecha, la verificacion de la normofuncién del
marcapasos Y la correlacion de los sintomas con el
ritmo cardiaco del paciente.

Presentamos el caso de una mujer de 21 afios
a la que se implanté un marcapasos por bloqueo
auriculoventricular (AV) completo tardio tras abla-
cion con catéter de radiofrecuencia de una taqui-
cardia por reentrada nodal AV no comin durante su
infancia. La paciente consultd un afio después del
implante por presentar sintomatologia compatible
con un sindrome de marcapasos. A pesar del blo-
gueo AV anterdgrado presentaba una conduccion
VA preservada y rapida. Es infrecuente la presencia
de conduccion VA en pacientes con BAV completo,
y cuando ocurre el bloqueo anterégrado suele ser
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infranodal, siendo extraordinariamente rara la pre-
sencia de conduccion VA en pacientes con bloqueo
AV completo anterogrado nodal como el caso que
presentamos.

CASO CLINICO

Mujer de 21 afios sin factores de riesgo cardio-
vascular, remitida por palpitaciones. Habia sido
diagnosticada, a la edad de 11 afios, de taquicar-
dia por reentrada del nodo AV y tras estudio elec-
trofisiolégico, se procedit a la ablacion con catéter
de radiofrecuencia de la region perinodal posterior
sin evidenciarse tras ello comportamiento de doble
via nodal anterégrada ni retrograda. A los 20 afios
de edad, fue remitida a nuestro centro por bloqueo
AV completo con ritmo de escape a 45 Ipm y QRS
estrecho. El ecocardiograma mostrd ausencia de
cardiopatia estructural con cavidades cardiacas no
dilatadas y la ergometria objetivd gran incompeten-
cia cronaotropica con ausencia de taquicardizacion
durante el esfuerzo y marcada limitacién funcional.

Ante ello, se le implanté un marcapasos definitivo
DDDR, sin complicaciones. Un afio después, acude,
de nuevo a Urgencias, por palpitaciones compro-
bandose en el electrocardiograma (ECG) correcta
estimulacion auricular y ventricular, asi como con-
duccién retrograda VA. (Figura 1). La radiografia
de térax mostro correcta posicion de los cables
endocavitarios.

Interrogado el dispositivo, su programacion era
modo DDDR, con frecuencia minima de 60, maxima
de 140, intervalo AV estimulado de 150 ms y AV
detectado de 120 ms, periodo refractario auricular
post ventricular (PRAPV] de 300 ms y el cegamien-
to auricular postventricular de 220 ms.

La impedancia del cable auricular era de 468 oh-
mios y la onda P medida de 2.5 mV. La impedancia
del cable ventricular era de 600 ohmios y la onda R
de 9 mV.
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Figura 1. ECG en el Servicio de Urgencias. Se observa estimulacién bicameral con una muesca en el segmento ST que indica la conduccién

VA retrégrada (flechas).
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Figura 2. Registro obtenido a través del programador. En el canal superior, derivacién I, en el medio, canal de marcas y en el inferior,electrograma
intracavitario auricular. Se observa la muesca de la conduccién retrégrada VA en el ECG, que se registra como AR en el canal de marcas dentro
del PRAPV, coincidente con el electrograma intracavitario de la activacion auricular retrégrada (flechas).

El analisis de los electrogramas intracavitarios
confirmé la existencia de conduccién retrograda VA
con presencia de un electrograma intracavitario au-
ricular retrogrado (AR en el canal de marcas) den-
tro del periodo refractario auricular postventricular.
(Figura 2).

La paciente no habia presentado clinica sugestiva
de taquicardia de asa cerrada ni tampoco se indujo
la misma durante la interrogacion del marcapasos.
El tiempo de conduccién VA era de 230 ms y la
auricula retrograda estaba contenida siempre en el
PRAPV.

Se decidié reprogramar el intervalo AV detectado
y estimulado a B0 ms (figura 3). Con esta progra-
macion, persistia ocasionalmente la conduccion VA
después de la auricula detectada aunque no des-
pués de la auricula estimulada, objetivandose una
secuencia de activacion AS-VP-AR / AP-VP gue se

repetia indefinidamente, que producia en la paciente
sensacion de irregularidad del ritmo cardiaco y ma-
lestar. Al programar el intervalo AV muy corto (40
ms) se obtenia entonces la desaparicion total de la
conduccién VA (figura 4). Sin embargo, un intervalo
tan corto no era tolerado por la paciente, que en
bipedestacion presentaba un descenso de la pre-
sion arterial sistélica de 15 mmHg, probablemente
por solapamiento parcial de la contraccién auricular
con la ventricular y acortamiento del tiempo efectivo
de diastole.

Ante esta situacion decidimos realizar ablacion de
la conduccion retrégrada del nodo AV con el fin de
eliminar la sintomatologia de la paciente. Durante el
procedimiento se observo una taquicardia sinusal
con visualizacion de los electrogramas auriculares
en el PRAPV precedente, identificados como AR.
Figura 5 (flecha azul)).
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Figura 3. Registro tras programacién del intervalo AV estimulado y detectado a 60 ms. Tras el septimo latido ventricular estimulado aparece
conduccién VA como se indica en el canal de marcas y en el electrograma auricular intracavitario (flecha). Como la auricula retrégrada estd en
refractario, aparece posteriormente una auricula estimulada y una secuencia AP-VP que no genera conduccién VA. El siguiente latido auricu-
lar detectado genera una secuencia AS-VP-AR con latido auricular retrégrado y la secuencia de irregularidad se perpetuia.
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Figura 5. Registro obtenido tras la ablacién de la conduccién VA. En el canal superior, derivacién I, en el medio, canal de marcas y en el infe-
rior electrograma intracavitario ventricular. Se objetivan latidos auriculares (AR) que caen en PRAPV (flechas azules). La distancia respecto a
los latidos auricuales detectados (AS) precedente y siguiente es idéntica al intervalo basal AS-AS lo que sugiere una conduccién anterégrada.
Se trata de taquicadia sinusal. Tras administracién de propranolol intravenoso se objetiva disminucién de la frecuencia sinusal y desaparicién
de los latidos auriculares en refractario (flecha roja).

A la vez, se comprobo que los intervalos AS-AR y claramente menor que el AR-AP. Al administrar 3

AR-AS eran idénticos al intervalo basal AS-AS (do- MYrs. _‘?'e propranolol intravenoso se obtuvo una
bles flechas negras) indicando que se trataba de ac- r‘educclqn_ ggmﬁcatwa de Ia, fr‘ecuenqa sinusal y la
tivacion auricular anterégrada (taquicardia sinusal) ~ desaparicion de la AR anterograda. Figura 5 (flecha
a diferencia de la activacion auricular retrograda roja).

(figura 2 y 3) en las que el intervalo AP/AS-AR era
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Figura 6. Registro obtenido tras ablacién de la conduccién VA. Se observa taquicardia sinusal con secuencia AS-VP al final del procedimiento

de ablacién.

El trazado final se muestra en la figura 6 donde
se observa taquicardia sinusal y estimulacion ventri-
cular constante. A | vez, en el ECG de superficie se
comprobd desaparicion de la muesca de la onda P
retrograda sobre el segmento ST .Figura 7.

DISCUSION

El porcentaje de pacientes que presentan con-
duccion VA varia entre el 40-90 % dependiendo
del tipo de pacientes estudiados. La incidencia de
conduccién VA es mayor en aquellos pacientes con
conduccién anterograda normal, aunque se ha do-
cumentado que la conduccion VA puede ocurrir en
pacientes con blogqueo AV anterdgrado completo
cuando la localizacion de dicho bloqueo esta en el

sistema His-Purkinje’2. Muchos estudios han de-
mostrado que con frecuencias de estimulacion simi-
lares, la conduccion AV anterograda es mejor que la
retrograda“.Sin embargo Narula en su serie sugirio
gue cuando la conduccion retrégrada estaba pre-
sente era mejor que la anterégrada®.Akhtar, por el
contrario. publicé que la conduccion retrograda era
mejor que la anterégrada solo en un tercio de los
casos®8.Es posible que esta divergencia, se deba a
la inclusion de pacientes con vias accesorias ocultas
o doble via nodal que hacen que la conduccion VA
sea mejor.

En pacientes con conduccion AV intacta, en ausen-
cia de vias ocultas y doble via nodal, la conduccion

Figura 7. ECG tras la ablacién, que muestra una secuencia de auriculas detectadas y ventriculos estimulados sin la muesca indicativa de con-

duccion retrégrada VA en el segmento ST (flechas)




anterégrada es mejor que la retrégrada en un 62 %
casos, peor en un 18 % e igual en un 20 %.°

La conduccion VA se relaciona con la presencia
y la velocidad de conduccion AV. Asi, los pacientes
con intervalo PR prolongado, son los que tienen me-
nos probabilidades de tener conduccion VA.'© Asi
mismo, los pacientes con retraso en la conduccion
nodal AV tienen menos capacidad de conduccion VA
gue aquellos en los que el retraso se produce por
debajo del nodo AV. El sitio del bloqueo AV determina
la capacidad de conduccion VA, por ello, pacientes
con bloqueo AV completo, con bloqueo anterogrado
situado en el nodo AV, no presentan conduccion VA
en la casi totalidad de los casos, mientras que si
el nivel de blogueo se sitla por debajo del nodo AV
(sistema His-Purkinje), hasta en el 40 %, presentan
conduccion VA,

Josephson ha publicado conduccion VA en el 29 %
de los casos de bloqueo AV completo anterogrado
infrahis y de s6lo 1,7 % de los casos de blogueo AV
anterogrado en el nodo AV.® Por tanto, la conduc-
cion nodal AV parece el mejor determinante de la
conduccion VA durante la estimulacion ventricular.

El caso presentado corresponde a un caso de con-
duccion VA constante y rapida en una paciente con
bloqueo AV completo suprahisiano anterogrado que
obligd al implante de un marcapasos endocavitario
DDDR, a la que en su infancia se le habia realizado
una ablacion de la via lenta por presentar taquicar-
dias por reentrada, no comun. La clinica de palpita-
ciones e irregularidad en el pulso llevo a la sospecha
de un sindrome de marcapasos que se confirmé y
tratd mediante ablacion de la conduccion nodal VA,
desapareciendo con ello la sintomatologia

Las aplicaciones iniciales, en la taquicardia por
reentrada nodal AV comun en pacientes jovenes
pueden modificar selectivamente las propiedades
de conduccién anterograda de las fibras de la via
lenta, con aparicion de formas atipicas de taquicar-
dia, taquicardia con blogueo 2:1 o taquicardia por
reentrada nodal no comin (répida-lenta) que habi-
tualmente desaparecen tras nuevas aplicaciones
sobre la region de la via lenta. Sin embargo, esta
peculiaridad sugiere diferencias anatémicas y elec-
trofisiolégicas en los pacientes joévenes con taqui-
cardia por reentrada del nodo auriculoventricular,
gue pueden ir desapareciendo con la edad'®. Estas
diferencias deben considerarse durante el procedi-
miento de ablacion.

Recientemente se ha publicado un caso de taqui-
cardia de asa cerrada (TAC) en un paciente porta-
dor de marcapasos por blogueo AV completo ante-
rogrado en el que la TAC se iniciaba inmediatamente
después de la conexion de los cables al generador.

Sindrome de marcapasos tras bloqueo AV completo

Aungue sea infrecuente la presencia de conduc-
cion VA en ausencia de conduccion AV en pacien-
tes sin doble via nodal ni vias accesorias ocultas,
siempre es conveniente activar los algoritmos de
interrupcion de la TAC y de prolongacién del PRARPV
tras extrasistoles ventriculares. En el caso citado,
no se hacia referencia al nivel de bloqueo, aunque
probablemente fuera infranodal (His- Purkinje)'s.

También se ha publicado la presencia de conduc-
cion VA no decremental y Unica en pacientes con
blogueo AV congénito en los que previamente se
suponia que no existia tejido de conduccion entre
auriculas y ventriculos.

Klementowiczy colbs sefialan que el 14 % de los
pacientes con BAV completo sometidos a implan-
te de marcapasos presentan conduccion VA frente
al 32 % de los pacientes con BAV 2:1. Asi mis-
mo, en el 50 % aparecia blogueo de la conduccion
VA con frecuencias de estimulacién mayores de
120 Ipm™"".

La rareza de nuestro caso reside en la presen-
cia de conduccion VA en una paciente con blogueo
AV completo nodal siendo, ademas, la conduccion
VA muy buena (Periodo refractario de la conduccion
VA: 500-230 ms)

Se ha publicado la aparicién de sindrome de mar-
capasos-like tras la modificacion de la via lenta del
nodo AV en un paciente con taquicardia por reen-
trada intranodal’® siendo la sintomatologia debida a
la recurrencia de latidos eco nodales Unicos duran-
te el ritmo sinusal. con la consiguiente asincronia
AV. La ablacion de la conduccion VA retrograda con
desaparicion del eco nodal resolvio el problema, ce-
sando la sintomatologia.

Nuestro caso es semejante, en lo referente al
mecanismo productor de la sintomatologia que es
la asincronia AV, aunque esta no era debida a una
reentrada nodal Unica sino a la conduccion VA tras
la estimulacion ventricular. Por otro lado, la irregu-
laridad en el ritmo cardiaco producida por los la-
tidos auriculares retrogrados con la consiguiente
aparicion de latidos auriculares estimulados, tam-
bién contribuian a la sintomatologia que describia la
paciente.

En conclusion, al presentar este caso clinico de
conservacion de la conduccion VA en una paciente
con blogueo AV completo anterdgrado nodal tardio
tras ablacion de una taquicardia por reentrada en el
nodo AV, que origind la aparicion de un sindrome de
marcapasos., queremos resaltar, que aunque sea
infrecuente, debe considerarse este diagnoéstico en
todos los pacientes con bloqueo AV completo a los
que se implante un sistema de estimulacion.
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INTRODUCCION

La estimulacion eléctrica para el tratamiento de
las bradicardias o para la interrupcion de arritmias
depende totalmente de la capacidad de conseguir
una informacién precisa del ritmo cardiaco en todo
momento. La presencia de sefiales extrafias o rui-
do, procedente de fuentes eléctricas o magnéticas
externas, es causa de comportamientos no desea-
dos, en el mejor de los casos, pudiendo en otros
producir respuestas del aparato que originen asisto-
lias o tratamientos de arritmias inexistentes, situa-
ciones todas ellas que ponen al paciente en riesgo
serio de dafos irreversibles.

Este articulo, estudia como se pueden producir
estas interferencias de sefiales externas, cuales
son sus fuentes mas comunes y cuales son las for-
mas de medir y cuantificar el riesgo para tomar las
medidas de proteccion adecuadas.

DEFINICION DE INTERFERENCIAS

En los dispositivos implantables cardiacos, en los
gue nos vamos a centrar, la definicion de interfe-
rencia podria ser muy amplia, si se incluyesen to-
dos aquellos factores externos gue son capaces de
modificar el comportamiento normal del dispositivo,
danarlo e incluso producir dafios irreversibles en
el paciente. Siguiendo esta linea de argumentacion,
podrian incluirse como potenciales factores de in-
terferencia, los farmacos, las acciones mecanicas
sobre el dispositivo o el electrodo asi como multiples
tipos de sefiales de diversos origenes'’ especial-
mente cuando los dispositivos incorporan sensores
o transductores.

Para centrar el tema en la causa mas frecuente,
gue ademas es comun para todo tipo de dispositi-
vos, nos limitaremos a tratar las interferencias eléc-
tricas, magneéticas y electromagnéticas.

INTENSIDAD DE LAS INTERFERENCIAS

Cuando la energia trasportada por la sefal interfe-
rente es baja, la informacién que entra por el canal
interferido, se limita a confundir el funcionamiento

del aparato dependiendo de la proporcion Sefial/
Ruido.

Las interferencias que implican altas energias,
ademas de introducir informacion falsa en el siste-
ma, pueden trasportar energia suficiente para da-
far la electronica del aparato o incluso dafiar al pa-
ciente. Esta situacion puede darse en determinados
tratamientos o técnicas diagnosticas utilizadas en
los hospitales, mas raramente en el uso de equipos
industriales y nunca con equipos domeésticos. Los
sistemas de armas electronicas utilizados por algu-
nos cuerpos o compafias de seguridad (Conducted
Electronic Weapons, CEW) no parecen afectar al
dispositivo, aunque entran dentro de la categoria
de interferencias transitorias por corrientes de
contacto.

Como caso particular y muy comin se deben
mencionar las cardioversiones eléctricas, que si
bien son toleradas por los marcapasos y DAI, debe
tomarse la precaucion de no aplicar el choque direc-
tamente sobre el dispositivo implantado, ademas de
mantener en la medida de lo posible una trayectoria
transversal del choque al eje encapsulado-punta de
electrodo ventricular

RUIDO DEBIDO A INTERFERENCIAS
ELECTRICAS, MAGNETICAS Y
ELECTROMAGNETICAS,

En cualquier aparato dotado de circuitos en los
gue deba recibir y procesar informacién basada en
sefiales eléctricas, es posible que se superponga a
éstas sefiales, ruido eléctrico (en forma de peque-
fos voltajes o corrientes variables) con una frecuen-
cia que solo en el caso de que se diferencie suficien-
temente de la frecuencia de las sefiales, podra ser
eliminado mediante filtros sin deteriorar la sefial.

En el caso de los implantes cardiacos activos,
la sefial de ruido se puede producir en distintas
zonas:

1. La fuente interferente genera corrientes en el
cuerpo, en cuyo caso, a mayor distancia en-
tre los electrodos de punta a anillo, mayores
seran las diferencias de potencial recogidas.

e
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2. La fuente interferente induce potenciales eléc-
tricos en los cables, que hacen de antena, en
cuyo caso, la captacion de energia dependera
de la orientacion en el espacio y del area de
captacion expuesta entre el conductor de ida
y el de retorno.

Los cables bipolares presentan menos suscepti-
bilidad para captar las interferencias que se inician
por el primer mecanismo, por tener una distancia
entre electrodos pequefa, y también captan me-
nos las originadas a través del segundo mecanis-
mo, por presentar un area entre conductores muy
pequena.

En el caso de los cables monopolares, su capaci-
dad de captacion en el primer caso esta muy influida,
por el camino que sigan las corrientes en el cuerpo,
ya que si son transversales o perpendiculares al eje
qgue forman los electrodos, la interferencia se re-
duce mucho. En el segundo tipo de interferencias,
con campos electromagnéticos o campos magne-
ticos variables, el area de captacion dependera de
la ubicacién del generador, siendo mas interferido
el dispositivo cuando esta en el lado izquierdo por
su forma de C, que cuando esta en el lado derecho
(forma de S), en cuyo caso los patenciales inducidos
en cada curva de la S tienen signo distinto produ-
ciendose un fenémeno de cancelacion.

La forma en la que se van a producir estas co-
rrientes en el cuerpo o en el cable, va a depender
de lo que se llama mecanismo de acoplamiento,
existiendo cuatro tipos basicos de acoplamiento:

1. Acoplamiento por contacto

2. Acoplamiento eléctrico capacitivo
3. Acoplamiento magnético inductivo
4. Acoplamiento por radiofrecuencia

ACOPLAMIENTO POR CORRIENTES DE
CONTACTO

Cuando una corriente eléctrica circula por el cuer-
po, se produce una distribucion de potenciales de
forma que la diferencia de potencial entre la punta
y el anillo podra ser detectada si hay variaciones
de amplitud, dentro de la banda de frecuencias
detectables.

En caso de que la corriente sea continua, solo se de-
tectara en el instante de conectar o desconectar.

Este tipo de interferencia, por contacto directo,
es con diferencia el mas frecuente y se origina por
el contacto con equipos mal aislados, que utilizan
el cuerpo como transmisor a tierra de la corriente
de fugas. Este es el mativo, por el que se debe
recomendar a los pacientes que nunca manipulen
equipos eléctricos en mal estado si esta el suelo

himedo o van sin calzado. Esta modalidad de in-
terferencia actla a través del primer mecanismo
explicado, produciendo corrientes en el cuerpo y di-
ferencias de potencial, que dependeran mucho del
camino eléctrico que siga la corriente. A continua-
cion se dan unos ejemplos, que dan idea de a que
magnitudes nos referimos’s.

Para una corriente de mano a mano, es suficiente
gue penetren en el cuerpo 24 pA para que un cable
monopolar auricular la detecte, con una sensibili-
dad programada de 0,25 mV, mientras que en el
ventriculo se necesitarad una corriente de 0,45 pA,
utilizando la misma sensibilidad.

En el caso de que la deteccién esté en configura-
cion bipolar, se necesitaria una corriente de mas de
300 pA.

La normativa existente relativa a este tipo de in-
terferencias en marcapasos y desfibriladores, fue
establecida por la AAMI (Association for the Advan-
cement of Medical Instrumentation), en la norma
233-74-5083, segin la cual, los dispositivos se
deben certificar para las tres frecuencias mas habi-
tuales usadas para alimentacion de equipos, 60 Hz
en Estados Unidos, 50 Hz en Europa y 400 Hz en
los aviones, en los que el contacto con partes me-
talicas de un fuselaje que presente fugas, puede in-
yectar corrientes de esta frecuencia.

ACOPLAMIENTO CAPACITIVO POR CAMPOS
ELECTRICOS VARIABLES

Los campos eléctricos variables, s6lo actltan a
distancias muy cortas y su efecto disminuye muy
rapidamente con la distancia, por lo que en condi-
ciones normales, los aparatos domesticos, es muy
dificil que induzcan interferencias.

El mecanismo de produccion es muy parecido al
anterior, aunque no a través de un contacto “direc-
to”, pero si de un “contacto aéreo”, establecido por
la proximidad de alguna parte del cuerpo, que actua
como una placa de condensador, a modo de puente,
de forma que la corriente ALTERNA de alta frecuen-
cia, penetra en el cuerpo a través de ese puente.

El ruido se inyecta como si procediera de una
fuente de corriente I= C dV/dt atravesando el cuer-
po desde el punto de entrada hasta el de salida a
tierra.

En la formula previa, C es la capacidad eléctrica
entre la fuente y la parte de nuestro cuerpo, y vale
C=¢S/d (donde S es la superficie que actla de con-
densador, d es la distancia y € es la rigidez dieléc-
trica). El término dV/dt es la rapidez de cambio del
voltaje de la fuente y aumenta con la frecuencia.



Extrayendo las conclusiones practicas de las
formulas anteriores se puede decir que para que
este efecto de acoplamiento eléctrico capaciti-
VO sea importante, son necesarias las siguientes
condiciones:

1. Que la corriente eléctrica sea de alta
frecuencia.

2. Que los voltajes sean muy elevados.

3. Que la distancia al equipo interferente sea
muy pequena.

4. Que la relacion “superficie expuesta”/ “distan-
cia al campo eléctrico” sea grande.

Aungue no se mencione en la férmula citada, tam-
bién es importante que el paciente no sea un buen
conductor a tierra, (ir calzado y mantener el suelo
seco), ya, que si no existe punto de salida de la co-
rriente, esta no se producira.

Constituyen situaciones ocupacionales limite, las
de aquellos operarios que trabajan con equipos en
los que hay altos voltajes, (aunque no impliquen
grandes corrientes) como es el caso de los técni-
cos de television y monitores de tubo (no los actua-
les de pantalla plana), los técnicos reparadores o
constructores de fotocopiadoras e impresoras LA-
SER, los cuales deben aislarse y no manipular cerca
de los elementos de alta tension y los técnicos de
subestaciones eléctricas que manipulan cerca de
transformadores y conmutadores de alta tension
(este caso se discutird mas adelante) asi como los
teécnicos de electricidad del automaovil.

Se expone un caso a modo de ejemplo:

Un paciente marcapasos dependiente coge con la
mano un cable de bujias, del encendido eléctrico
de su coche de gasolina que esta en marcha vy al
ralenti, y al apoyarse en la carroceria para tirar
de él, nota una sensacion de mareo por lo que
suelta el cable y se incorpora.

Explicacion

El cable transporta trenes de impulsos de alto vol-
taje, a razon de unos 3 por segundo, siendo cada
impulso, muy breve por lo que entra en el campo
de las altas frecuencias. Alto voltaje y altas fre-
cuencias son las condiciones precisas para que
estos impulsos atraviesen el condensador, que la
mano forma al coger el cable y se fuguen hacia la
carroceria, dando lugar a una inhibicion y asistolia
ventricular, lo que se habria evitado aislandose de
tierra (carroceria del coche y suelo).

ACOPLAMIENTO INDUCTIVO POR CAMPOS
MAGNETICOS VARIABLES

A este tipo de interferencias es al que mas ex-
puestos estan los portadores de marcapasos y DA,
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debido a que se generan en la proximidad de mo-
tores, transformadores, y en general en equipos
alimentados con 50 Hz asi como en los equipos de
vigilancia electronica (Electronic Article Surveillance,
EAS]), en los que el campo magnético es pulsado a
frecuencias altas, por lo que se alcanzan picos de
interferencia muy intensos.

Los campos magnéticos variables son capaces de
inducir un voltaje y una corriente que dependeran
del area del circuito que resulte atravesada por este
campo magneético variable.

Si el campo magnético no cambia de orientacion o
polaridad, pero si cambia de intensidad, la corrien-
te producida no cambiara de sentido, pero si que
estara modulada en amplitud.

Si el campo magnético cambia de polaridad, la
corriente inducida serd una corriente alterna.

En los casos de exposicion a campos magnéticos
variables, el correcto aislamiento del suelo no pro-
porciona ninguna proteccion, ya que las corrientes
no se fugan a tierra, sino que se disponen en forma
de circulos en el cuerpo y en los conductores que
contenga.

Sin embargo en este caso, existe un factor ate-
nuante debido a que con frecuencia los conductores
gue transportan la corriente “de ida”, tienen el con-
ductor “de vuelta” paralelo y muy proximo, de forma
gue ambos campos magneticos se anulan.

Esta es la razon, por la que incluso equipos de mu-
cha potencia no interfieren, cuando los conductores
van paralelos, y esto es aplicable tanto a los equipos
domeésticos con cable paralelo, como a los sistemas
trifasicos industriales.

De la literatura publicada se deduce que el valor
comunmente dado de 0,1 mT (1 Gauss) como limite
seguro, no da lugar a problemas en general, aunque
en algunos dispositivos, si que se han observado in-
terferencias 2, razén por la que algunos fabricantes
establecen unas especificaciones mas restrictivas,
para asi asegurar la inmunidad del dispositivo en
cualquier ambiente.

En la tabla | se muestran los valores maximos del
campo magnético en Gauss, que no afectan a los
marcapasos y DAl bipolares.

Ejemplo 1:

Un operario de soldadura de arco es portador de
un DAI, y esta en la proximidad del conductor “de
ida”, conectado a un generador de corriente conti-
nua de bajo voltaje, pero que transporta grandes
corrientes. En este caso, la induccion originada por
el campo eléctrico, por efecto capacitivo o de proxi-



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

Tabla |

Limites adoptados para campos magnéticos
variables (Medtronic - Vitatrén)

Densidad de flujo del campo
Frecuencia magnético, modulado (Gauss)
50 Hz 2.513 (0,25 mT)
60 Hz 2.513
100 Hz 2.513
218 Hz 2.513
400 Hz 2.513
875 Hz 2.513
1 kHz 2.513
2 kHz 2.513
4 kHz 2.513
10 kHz 2.513
18 kHz 1.563
40 kHz 0.703
58 kHz 0.485

midad, es despreciable, pero sin embargo, el cam-
po magnético es muy importante.

Si la corriente es grande pero también es unifor-
me, este campo magnético podremos considerar-
lo estatico y no producira interferencias, pero si
la corriente es variable, (arranque-paro) el campo
magnético sera variable y entonces se induciran co-
rrientes en el cuerpo, Si el cable de estimulacién es
bipolar, el area entre ambos conductores expuesta
al flujo magnético sera reducida y no se induciran

voltajes, pero si se trata de un cable monopolar en
el lado izquierdo, es posible que se induzcan tensio-
nes. Figura 1.

Esto podria evitarse al reducir las interferencias,
apartando al trabajador del conductor “de ida” (so-
bre todo si no se lo pone colgando encima), y mejor
aun, atando el conductor “de vuelta” junto con el
anterior, para asi reducir el tramo en que ambos
conductores estan separados el uno del otro, que
se limitara a la zona de trabajo.

Ejemplo 2:

Un paciente con el generador alojado en el lado iz-
quierdo y deteccion monopolar en ventriculo, que
esta reparando descalzo un horno eléctrico, coge
el cable de alimentacion con la mano y no percibe
nada, sin embargo al apoyarse en el armazon del
horno, presenta un mareo intenso y abandona la
tarea.

Explicacion: Al coger el cable estando descalzo,
la induccion eléctrica por efecto capacitivo es muy
pequefa (frecuencia baja de 50 HZ y voltaje “bajo”
de 220 voltios] por lo que no le va a producir ningin
sintoma. Al acercarse al cable que trasporta unos
10 amperios, el campo magnético creado por la
corriente, también podria inducirle corrientes en el
cuerpo o en el cable, (que ademas tiene la confi-
guracion mas sensible), sin embargo no le afecta
porque los conductores de ida y vuelta del horno,
van juntos en el mismo cable, y los campos mag-
néticos que generan uno y otro son opuestos y se
cancelan.

En cambio al tocar el armazon del horno, que pro-
bablemente tiene una fuga, deriva hacia tierra esta
corriente de 50 Hz, que es imperceptible, pero que
es detectada intermitentemente por el canal ventri-
cular produciendo la inhibicion.

Figura 1 : El drea expuesta en los implantes derechos es menor y ademds genera voltajes opuestos en los distintos tramos del electrodo, con lo

que se cancelan entre si.




ACOPLAMIENTO COMBINADO ELECTR_‘ICO Y
MAGNETICO. LINEAS DE ALTA TENSION A
50HZ

Un caso particular de combinacion de los dos me-
canismos anteriores es el representado por las li-
neas de transporte de energia eléctrica que presen-
tas grandes corrientes y voltajes de 40 KV, 120 KV
y 380 KV.

Establecida la advertencia de que los mastiles o
torres de alta tension NUNCA DEBEN SER TOCA-
DOS, analizaremos las interferencias pueden pro-
ducir estas lineas en los pacientes portadores de
marcapasos 0 DAls.

En el caso de las lineas enterradas, al ser la tierra
un elemento escasamente conductor, proporciona
un apantallamiento suficiente a los campos, por lo
gue dentro de las posibles formas de instalacion
de lineas eléctricas, esta es la que menos afecta
aungue su proximidad debe evitarse.

En el caso de las lineas de alta tension que cir-
culan por instalaciones interiores, su construccion
se basa en un cable que agrupa las tres fases,
convenientemente aisladas lo que unido a que los
voltajes de éstas instalaciones rara vez superan
unos pocos KV, hace que el riesgo de interferen-
cia, incluso en su proximidad, sea despreciable,
aungue no es descartable que se puedan produ-
cir interferencias si se toca el cable con la mano.
Otra situacion diferente en estas instalaciones, es
la aproximacion de las manos a conmutadores o
partes de la instalacion en la que los conductores
estan separados, por lo que debe desaconsejarse
cualquier tipo de manipulacion sobre estas zonas.
En estos casos, el efecto que predomina es el aco-
plamiento eléctrico capacitivo, y si el aislamiento
con tierra es insuficiente puede iniciarse una co-
rriente de fuga al suelo o a cualquier estructura
metalica con la que se contacte.

En el caso de lineas aéreas, debe tomarse como
distancia de seguridad, la establecida por la regla
“‘un metro por cada 20 KV”, regla muy aproxima-
da, pero que proporciona un margen mas gue su-
ficiente, y es totalmente segura siempre que no
se rompa demasiado la equidistancia a los tres
conductores, situacion que excepcionalmente pue-
de darse en las laderas de montafia con mucha
pendiente, donde uno de los conductores puede
estar mas cerca de la ladera que el del lado opues-
to. Sin embargo, estudios publicados por Scholten
y colbs®, sobre lineas de 380 KV a distancias de
s6lo 7,8 m demuestran que todavia se mantienen
las interferencias en un nivel ligeramente por deba-
jo de lo permitido.
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ACOPLAMIENTO POR RADIOFRECUENCIA

Estas son las “verdaderas” IEM, ya que estan pro-
ducidas por un campo electromagnético, constitui-
do por un campo eléctrico y otro magnetico, per-
pendiculares, que se transfieren energia de uno a
otro con una frecuencia determinada. Dicha ener-
gia, ademas, se “auto-transporta” o propaga muy
eficientemente, siendo su atenuacién con la dis-
tancia mucho menor que la que sufren los campos
eléctricos 0 magnéticos variables, no radiantes, que
se comportan como si estuviesen “atados” al equipo
gue los produce y disminuyen muy rapidamente con
la distancia.

Las interferencia electromagnéticas son las mas
conocidas, hasta el punto, de que han dado su nom-
bre a todas las demas interferencias eléctricas o
magnéticas de las que ya hemos hablado.

El uso generalizado del término IEM, al referirse
a todas las variedades de interferencias antes ex-
puestas se ha generalizado en las publicaciones mé-
dicas, e incluso en los manuales de los fabricantes,
por lo que su uso debe considerarse consolidado,
aunque dicho empleo puede hacer que se confun-
dan situaciones que como se ha visto son diferen-
tes, actlan a través de mecanismos diferentes e
incluso la forma de protegerse frente a ellas es tam-
bién diferente.

La radiacion electromagnética o de radiofrecuen-
cia induce voltajes en los electrodos, igual que lo
hace en una antena, siendo mucho mas interferidos
los cables monopolares que los bipolares, como ya
ocurria en las situaciones anteriormente descritas.

Al hablar de ondas de radiofrecuencia, debe dis-
tinguirse si se trata de onda continua, onda modu-
lada en frecuencia, modulada en amplitud, o bien
modulacion en banda lateral.

De todas ellas, la menos interferente es la onda
continua, seguida de la frecuencia modulada, la am-
plitud modulada y por ultimo la banda lateral dnica,
que es la mas interferente.

Es muy importante también indicar, que los equi-
pos eléctricos y electronicos que no tengan como
objetivo emitir radiofrecuencia, tienen limitada su
emisién no deseada, conforme a normativas de
compatibilidad electromagnética internacionales
(EMC), por lo que no pueden causar interferencias
a los marcapasos o DAls.

Los equipos de transmision, cualquiera que sea
su tipo, si que pueden interferir, aunque mediante
disefio se trata de minimizar el impacto en toda la
banda de radiofrecuencia mas comun.
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Entre los equipos utilizados, el mas habitual es el
teléfono movil, que no tiene capacidad de interferir
de forma continua y por tanto carece de impacto
clinico. Aun aceptando la posibilidad de que pudiera
interferir (lo que en la practica es bastante impro-
bable), dicha posibilidad solo se podria producir en
el momento de conexion de la llamada, cuando el
teléfono se mantiene practicamente tocando el ge-
nerador, y siempre cuando la configuracion de de-
teccién fuera monopolar. Por ello, la recomendacién
habitual de mantener el teléfono a 15 cm o0 mas de
distancia del generador, proporciona un margen de
seguridad mas que suficiente.

El hecho de que en determinados paises (Alema-
nia) esa distancia de seguridad se haya extendido
a 25 cm, tiene como fin proporcionar un margen
de seguridad adicional ante la falta de informacién
del fabricante, sobre determinados marcapasos an-
tiguos, de los que se desconoce su susceptibilidad a
las interferencias asi como su grado de cumplimien-
to de las normativas entonces en uso.

Otros dispositivos radiantes como los transmiso-
res personales, no emiten con potencia suficiente
para alcanzar a interferir.

Los equipos de radioaficionado pueden interferir
en determinadas circunstancias, especialmente si
se esta en la inmediata proximidad de la antena, y la
emisién es intermitente, algo que no es facil que su-
ceda, salvo en los sistemas de banda lateral Unica.

Unos dispositivos no incluidos en las normas, son
las capsulas de television que se ingieren para obte-
ner imagenes del aparato digestivo, de las cuales,
las que llevan incorporada la pila (algo mas gran-
des), no producen interferencias, mientras que las
gue no llevan incorporada pila, que son mas peque-
flas, necesitan alimentacion a través de un trans-
formador transcutaneo. En caso de uso de estas
Ultimas el paciente debe permanecer monitorizado
e incluso debe reprogramarse el marcapasos o DA
convenientemente.

INTERFERENCIAS POR CAMPOS
MAGNETOSTATICOS (IMANES Y
ELECTROIMANES DE CORRIENTE CONTINUA)

Los campos magneticos estaticos producidos por
los imanes 78 no producen corrientes eléctricas
gue puedan interferir, pero si que son reconocidos
por los marcapasos que se pondran en modo mag-
nético, y por los DAl que desactivan la deteccion
mientras esta presente el campo magnetostatico.
El campo magnetico necesario para actuar sobre
un marcapaso o un DAl es de 10 Gauss, valor
gue es veinte veces superior al campo magnético
terrestre.

El tiempo minimo que debe mantenerse el cam-
po magnetico para que el dispositivo responda es
de 125 ms. Por consiguiente, un campo magnético
alternante, como el producido por electroimanes
de corriente alterna no actuard como si fuese un

Iman.

INTERFERENCIAS ELECTROSTATICAS

Las interferencias electrostaticas se producen
cuando nuestro cuerpo actla de transmisor o de
receptor de una descarga de electricidad estética
acumulada, habitualmente de muy alto voltaje, vy
gue genera una corriente intensa de muy corta du-
racion perceptible por la persona.

Esta descarga no puede producir dafios en el ge-
nerador, pero si que puede producir una interferen-
cia transitoria en forma de un ciclo de estimulacion
perdido o de un impulso aislado indebido que pro-
duce un latido de tipo extrasistolico. El comporta-
miento sera uno u otro dependiendo del instante
del ciclo en que se produzca y del canal (auricular o
ventricular) por el que sea percibida.

El riesgo clinico asociado a este tipo de interferen-
cias es bajo, por ser fenémenos muy esporadicos y
de corta duracion.

En determinadas situaciones en las que la des-
carga de corriente estatica es muy elevada, podria
darse el fenémeno de reinicio del circuito a para-
metros de encendido, (RESET), situacién que preci-
sa de reprogramacion para restablecer los valores
programados antes del reinicio.

VALORACION DE LOS DATOS ANTERIORES

El conocimiento de los mecanismos anteriores,
permite hacer una primera evaluacion en caso de
interferencias, sin necesidad de entrar en datos
cuantitativos sobre la misma, y determinar si una si-
tuacion dada es segura, o bien es una situacion mal
definida o de claro riesgo, en cuyo caso es necesa-
rio un analisis cuantitativo detallado, para valorar
el efecto de dichas situaciones o de aparatos que
por su variabilidad®® 22, impiden estimar los limites
seguros de forma precisa.

En el caso de equipos industriales, debe hacerse
una primera valoracion a partir de las medidas rea-
lizadas por los técnicos de seguridad e higiene labo-
ral, bien de la empresa o bien externos, que pueden
proporcionar los valores de los campos eléctricos
0 magnéticos y las frecuencias a las que operan.
Conocidos estos datos y comparados con los del
fabricante, se puede dar una evaluaciéon y emitir un
informe. En los casos dudosos, siempre es mas se-
guro que personal especializado del fabricante de



los marcapasos o DAls, acuda al lugar a medir so-
bre el terreno, utilizando un dispositivo real conec-
tado con electrodos e inmerso en solucion salina,
gue permitird reproducir exactamente el nivel de
interferencia y el riesgo potencial.

En el ambiente domestico no hay riesgos por in-
duccion eléctrica capacitiva, aunque no se debe
contactar con el televisor o monitor que contenga
un tubo de rayos catodicos mientras esta encendi-
do. Tampoco existe riesgo por induccion magneética,
ya que las corrientes son relativamente bajas vy las
frecuencias de 50 Hz también lo son. Los hornos de
induccion magnética que trabajan a 2400 Hz y con
corrientes intensas constituyen una excepcion, pero
aun asi, la energia es absorbida por el recipiente im-
pidiendo que a la distancia de manipulacion normal
(35 cm) se disperse energia suficiente para interfe-
rir, aun suponiendo que el cable fuera monopolar y
el generador estuviera alojado en el lado izquierdo.
Tampoco hoy existen en las casas equipos radiantes
gue se aproximen a los limites permitidos de 200
V/m, puesto que los hornos de microondas aunque
superan este limite, quedan confinados al cerrar
la puerta, algo que se cumple estrictamente por
normativa, por lo que son seguros a las distancias
normales de uso. Si que hay que llamar la atencion
en cambio al riesgo de interferencias en el ambien-
te domestico, por corrientes conducidas, debidas
a los equipos mal aislados y cuya deficiencia puede
desconocerse por lo que debe seguirse la recomen-
dacion general de no manipular aparatos sin ir bien
calzado especialmente con el suelo mojado.

En el caso de equipos médicos de diagndstico o
de tratamientos se debe consultar al fabricante de
dichos equipos, que puede proporcionar los datos
nrelativos a sobre los mismaos.

Entre los equipos mas comunes se encuentran:

Tratamiento de Litotricia

No existe riesgo de interferencia, pero la onda de
choque es intensa y puede llegar a ser detectada
por sensores de vibracion o movimiento.

El riesgo de alteracion del generador es mayor, si
su localizacion es abdominal y en estos casos debe
tenerse la precaucion de que el foco de la onda
de choque esté alejado del generador al menos 3
centimetros.

Lo idéneo es aplicar las ondas de choque sincroni-
zadas con la onda R ya que asi se evita que la onda
de choque induzca estimulos por accion mecanica
del electrodo contra el endocardio o las estructu-
ras valvulares aunque este es un fenémeno muy
infrecuente.

Interferencias eléctricas y electromagnéticas

Tratamientos de radioterapia

Cada foton o particula de radiacién ionizante (ex-
cepto los rayos X] puede alterar las propiedades
eléctricas de una porcion microscopica del semi-
conductor cuando son absorbidas por el circuito
integrado.

En este sentido, los circuitos VLSI (Very Large
Scale Integration) son mas sensibles que los cla-
sicos LSI, y en general la miniaturizacion que per-
mite reducir el consumo y el tamario, hace que los
circuitos sean mas delicados frente a la radiacién
ionizante'® y a cualquier tipo de energia eléctrica
gue invada el circuito.

Los dispositivos actuales toleran dosis acumula-
das de forma segura de hasta 500 Rads (equivalen-
tes a 5 Gy). Si el laboratorio de radioterapia estima
que a pesar de las medidas de proteccion, la dosis
a recibir por el dispositivo no va a poder mantener-
se por debajo de los 10 Gy, es conveniente valorar
el recolocacion del generador en una zona mas ale-
jada del area a radiar.

Diagnoéstico mediante Tomografia
computerizada (TC)

Aungue los rayos X no afectan al semiconductor,
si que es posible inducir corrientes por induccion
electromagneética directa en determinadas partes
del micro circuito, que pueden producir inhibiciones
o disfunciones transitorias.

Si las aplicaciones directas sobre el generador
van a ser prolongadas vy el paciente es dependien-
te, se recomienda programar el dispositivo en modo
asincronico para evitar su inhibicion.

Diagnostico por Resonancia Nuclear
Magnética

La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) es uno
de los procedimientos diagnosticos que mas inte-
ractlan con los dispositivos implantados, ya que
produce:

1. Un campo magnetostatico muy intenso de 1.5
Tesla para alinear los protones de los atomos
de Hidrégeno.

2. Un campo magnético pulsado de O,1 Tesla
(campo gradiente) necesario para diferenciar
la posicion en el espacio.

3. Una radiacion electromagnética con picos de
energia de varios KW para excitar y desali-
near los protones del los atomos de Hidrége-
no transitoriamente.

Como resultado de estas interacciones, pueden
producirse movilizaciones de los componentes me-
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talicos ferromagnéticos (Relé Reed en los marca-
pasos]. magnetizacion permanente del Relé Reed,
calentamiento del conductor y generacion de co-
rrientes en la punta del cable por efecto combinado
del campo magnético pulsante y del campo de radio-
frecuencia, dependiendo de su orientacion.

Los riesgos asociados a estas interacciones son
la disfuncion total transitoria o permanente del dis-
positivo, el dafio al tejido endocardico proximo a la
punta del electrodo si las corrientes inducidas son
intensas y la induccién de arritmias por efecto de
esas corrientes.

Cuando el interés de la prueba justifica los riesgos,
se deben tomar una serie de precauciones como
solicitar del fabricante recomendaciones, repro-
gramar el dispositivo, desactivar los DAI, disponer
de un equipo de reanimacion cardiopulmonar, vy
después de la RNM realizar una revision completa
del dispositivo.

Existen abundantes trabajos en los que se ha es-
tudiado el efecto de la RNM sobre los dispositivos
implantados, en los que se ha comprobado que los
riesgos pueden ser asumibles en funcién del interés
de la prueba diagnostica, sin embargo todos ellos
alertan sobre la posibilidad de que en algun caso los
riesgos puedan superar lo previsto & 121323,

Por este mativo, es cada vez mayor, (al igual que
lo es la demanda de RNM]), la necesidad de dis-
poner de sistemas (cable y generador) protegidos
para realizar dicha técnica diagnostica.

En la actualidad existen ya disefios en evaluacion
clinica que cumplen con los criterios de resistencia
y seguridad exigidos (Figura 2 y 3), siempre que se
proceda a una programacion previa y se excluyan
las situaciones contraindicadas, por lo que a estos
sistemas se les llama “MRI condicional”

Efectos de las interferencias en los
marcapasos

Vistos los mecanismos de actuacion, analizare-
mos a continuacion que comportamiento tendra un
marcapaso, lo que dependerd del canal afectado
por la interferencia y del modo de estimulacién del
generador.

Efecto de las interferencias en marcapasos
AAly WI

La deteccién fuera del periodo refractario inhibe
el impulso préoximo a emitirse, y pone de nuevo en
marcha el contador V-V (0 A-A) de estimulacion, ini-
ciando un nuevo cegamiento y periodo refractario
conforme a lo programado, o a la frecuencia de es-
timulacién si estd en modo autorregulable.

La deteccién en periodo refractario, no inhibe el
siguiente impulso, pero reinicia otro nuevo cega-
miento y periodo refractario, de forma que si las
interferencias se producen de forma continuada
y con intervalos menores que el periodo refracta-
rio, seguirdn cayendo dentro de é€l, y no inhibiran
el impulso, que aparecerd al finalizar el ciclo de
estimulacion.

Este comportamiento es una forma de protec-
cion frente al ruido interferente continuo, y se llama
reversion a modo VOO por ruido continuo pero en
presencia de ritmo intrinseco se producird compe-
tencia de ritmos (Figura 4).

No se trata de un modo VOO real, sino de un modo
WI en el que el periodo refractario se reinicia con
cada nueva deteccion de ruido.

SureScan®

Figura 2 : Simbolo que identifica en la caja a un marcapaso o DAI
que sea “MRI condicional”

Figura 3 : Marcapaso MRI compatible, en el que se identifica la
marca radiogréfica, (ondas encima de las letras), y en los electrodos
(arrollamiento préximo al conector)
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Figura 4 : La presencia de ruido pone al marcapaso en modo asincrénico VOO, protegiendo al paciente de asistolias, pero generando com-

petencia de ritmos si hay ritmo intrinseco.

25 mm/seg

f =

Inhibiciénes por interferencias V

Figura 5: Asistolia producida por efecto del ruido intermitente en un paciente con bloqueo AV completo

25 mm/seg

Ayl

Figura 6 : El ruido continuado en un paciente no dependiente expone a este a estimulos en fase vulnerable de la onda T, potencialmente

arritmogénicos

Efecto del ruido continuo en un paciente
marcapaso dependiente

Suponiendo que el ruido continuo se inicie fuera
del periodo refractario, reiniciara el periodo refrac-
tario como se ha dicho y reiniciara el contador del
ciclo de estimulacion. A partir de este momento el
ruido que siga llegando, actuara en el modo antes
indicado y la estimulacién no se inhibird mientras
dure el ruido.

Efecto del ruido intermitente en un paciente
marcapaso dependiente(Figura. 5)

Tan pronto como el ruido deje de ser continuo y su
cadencia suceda a intervalos superiores al periodo
refractario, se inhibiran los impulsos y el paciente
sufrird una asistolia, que durara lo que dure el rui-
do, o lo que tarde en aparecer el ritmo idioventricu-
lar en un VVI o el tiempo de recuperacion del nodo
sinusal en el caso de un AAl.

Efecto del ruido continuo en un paciente con rit-
mo intrinseco (Figura. 6)

En este caso, el ruido continuo producira como se
ha dicho antes un comportamiento similar al modo
VOO, de forma que habra ritmo de competencia del
marcapaso, que si se produce de forma sostenida
puede ser arritmogenico.

Efecto de las interferencias en el canal
auricular de un marcapaso DDD o VDD

En este caso, la interferencia en el canal auricular
sera interpretada como una arritmia auricular vy el
dispositivo tendra una respuesta que dependera del
tipo de cambio de modo, pero que frecuentemen-
te consistird en una breve taquicardizacion inicial
de unos pocos ciclos por debajo de la frecuencia
maxima de seguimiento, para a continuacion, hacer
cambio de modo a DDI/R

Si las interferencias no son continuas sino que
son intermitentes, los cambios de modo (CAM) que
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Figura 7 : La interferencia intermitente en ambos canales puede producir comportamientos complejos, incluyendo la inhibicién del canal

ventricular

actlan con un solo latido las filtraran, mientras que
en los demas tipos de CAM no alcanzaran el ni-
vel necesario para realizar el cambio y presentaran
estimulaciones ventriculares esporadicas no asocia-
das a onda P, en cuyo caso si hay conduccion retro-
grada, existe el riesgo de que se inicien taquicardias
de asa cerrada.

Efecto de las interferencias en el canal
ventricular de un marcapaso VDD

El comportamiento sera similar al de un marcapa-
so VWVI, en el que se producira la inhibicion ventricu-
lar siempre que la interferencia se produzca fuera
del periodo refractario ventricular.

A diferencia del VVI que s6lo estimularad de nuevo
al finalizar el nuevo ciclo reiniciado, en el caso de un
marcapaso VDD existe la posibilidad de que antes
de finalizar dicho ciclo, aparezca de nuevo una onda
Py se sincronice a ella.

Cuando la interferencia se produzca en el perio-
do refractario ventricular, se reiniciaréd el periodo
refractario pero sin reiniciar ciclo, actuando como
proteccion frente a nuevas interferencias, pero tam-
bién ocultando la onda P frecuentemente. En este

caso, si la interferencia continta con una cadencia
mas rapida que el periodo refractario, se producira
una reversion por ruido a modo VOO.

Efecto de las interferencias en el canal
ventricular de un marcapaso DDD y DDI

Si el ruido es continuo con intervalos mas cor-
tos que el periodo refractario ventricular, el aparato
hara una reversion por ruido a modo DOOR o DOOC.
La frecuencia en los modelos DDDR estara contro-
lada por el sensor.

Si el ruido es intermitente (Figura 7) con intervalos
mayores que la duracion del periodo refractario ven-
tricular, se producira una inhibicion total de ambos
canales Ay V.

Limites establecidos y unidades de medida

No existe uniformidad en cuanto a los limites de
los campos y corrientes tolerados, pero si se puede
afirmar que las normas establecidas para la pobla-
cion general siguen siendo validas para los porta-
dores de dispositivos, de forma que la presencia
de campos eléctricos o magnéticos variables, que
cumplan las normativas de compatibilidad electro-
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Figura 8 : Los limites de campo electromagnético establecidos en 200 V/m de pico, estdn en linea con los limites fijados por el ICNRP para
la poblacién general, aunque precisan ser revisados algunos de los casos particulares para ambientes laborales.
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Figura 9 : Los limites para campos magnéticos variables (no radiados) adoptados para definir las especificaciones de marcapasos y DAI
(Medtronic-Vitatrén) son equivalentes o superiores a las recomendaciones para poblacién general o laboral.

magnética internacionales mas comunes, no afec-
taran a la poblacion general y tampoco afectaran a
los portadores de marcapasos o DAI.

Examinando las graficas de limites establecidos (Fi-
gura 8y 9] por la ICNRP (International Commission
on Non-lonizing Radiation Protection'™) y superpo-
niendo en ellas los limites establecidos por algunos
fabricantes (Medtronic - Vitatron) puede afirmarse
gue si el equipo o el entorno laboral cumple la nor-
mativa, no sera peligroso ni para la poblacion gene-
ral ni para los portadores de implantes cardiacos

La norma de la AAMI para marcapasos, de 1975,
secciones 3.4.8y4.1.8.1, sobre exposicion a cam-

pos de radiofrecuencia de 450 MHz con intensidad
de campo de 200 V/m de pico (141 V/m BMS) en
inmersion salina, es la que cominmente se toma
como referencia para establecer los limites de la
radiacion en marcapasos y DAI, fijando por tanto
este valor como limite de NO AFECTACION para fre-
cuencias que hoy se extienden desde los 3.5 MHz
hasta los 2450 MHz, lo que cubre por tanto todo
el espectro de radiofrecuencia utilizado en el ambito
de las telecomunicaciones.
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CASO CLiNICO.

Paciente de 36 afios de edad con historia de pal-
pitaciones paroxisticas de 5 afios de evolucion, de
aparicion relacionada con los esfuerzos fisicos. El
paciente, bombero de profesion, se encontraba de
baja tras sufrir un episodio de taquicardia sosteni-
da mientras estaba de servicio. La exploracion fi-
sica fue normal y el ecocardiograma transtoracico
descarto la existencia de cardiopatia estructural. El
electrocardiograma basal mostraba ritmo sinusal a
80 Ipm, con intervalo PR de 135 ms y QRS estre-
cho con eje a +70°. El electrocardiograma duran-
te taquicardia mostro taquicardia de RP largo, con
onda P de baja amplitud en todas las derivaciones,
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negativa en DIl y aVF, isoeléctrica en DIy aVL, y bifa-
sica en precordiales derechas (Figura 1). El estudio
electrofisiologico se inicié en ritmo sinusal y demos-
tro la ausencia de conduccion ventriculo-atrial con
estimulacion ventricular con longitud de ciclo (Lc)
de 400 ms. La estimulacion auricular a frecuencias
crecientes hasta alcanzar punto de Wenckebach a
310 ms no logré desencadenar taquicardias soste-
nidas. Tras la infusién de isoproterenol, la estimula-
cion auricular con trenes indujo de forma altamente
reproducible taquicardia con Lc 276 ms y conduc-
cion 1:1 al ventriculo con QRS similar al basal. La ac-
tivacion auricular mas precoz se registro a nivel del
catéter de seno coronario medio-distal. Los trenes
ventriculares por debajo del ciclo de la taquicardia
mostraron respuesta AAV al cesar la estimulacion
ventricular. Con el diagnéstico de taquicardia auricu-
lar izquierda, se realizd puncion transeptal, seguida
de la introduccion de catéter de ablacion de pun-
ta de 4 mm (Marinr, Medtronic, Inc., Minneapalis,
Minnesota, USA] en la cavidad auricular izquierda.
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Figura 1. Electrocardiograma basal y durante taquicardia
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La cartografia de estimulacion reprodujo la morfolo-
gia de la onda P durante taquicardia. La cartografia
de activacion de la auricula izquierda mostro activa-
cion mas precoz en la region del anillo mitral lateral,
precediendo el origen de la onda P en 60 ms y al
catéter de referencia en seno coronario en 21 ms.
En ese punto se realizaron 7 aplicaciones de radio-
frecuencia que tuvieron que interrumpirse en todos
los casos a los pocos segundos de su inicio, a pe-
sar de terminar la taquicardia en varias ocasiones,
por presentar el paciente dolor intenso que dio lu-
gar a movimientos bruscos. Como consecuencia de
los movimientos respiratorios amplios del paciente
se producia el desplazamiento del catéter en unas
ocasiones y en otras una pérdida de potencia que
obligaba a interrumpir la aplicacion.

En estas condiciones se decidid post-poner el
procedimiento y tras unas semanas de espera, se
repitié el estudio electrofisiolégico asistido en este
caso por un sistema de navegacion Ensite NavX (St
Jude, Inc., Minnetonka, Minnesota, USA), utilizando
un catéter de crioablacion Freezor Max (Cryocath
Technologies, Inc., Montreal, Quebec, Canada). El
mapa de activacion durante taquicardia mostro la
existencia de un foco de origen de la taquicardia lo-
calizado en el cuadrante superior y lateral del anillo
mitral (2 horas) (Figura 2). A este nivel se realizo
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una aplicacion de crioablacién (Figura 3) que inte-
rrumpio la taquicardia al alcanzar la punta del ca-
téter una temperatura de -40°C, motivo por el que
se prolongo la aplicacion durante 4 minutos a -80°C
de temperatura. Posteriormente se realizaron 4
aplicaciones de seguridad de igual duracion y tem-
peratura alrededor de la zona con una precocidad
similar en el mapa de activacion. Tras ellas, desapa-
recio por completo la inducibilidad de la arritmia.
Desde entonces, durante cuatro meses el paciente
ha permanecido totalmente asintomatico, habiéndo-
se reincorporado a su trabajo, con un régimen de
vida completamente normal.

DISCUSION

La taquicardia auricular focal se define como
aquella en la que la activacion auricular comienza en
un foco o una pequefia zona de la auricula y desde
alli se propaga al resto del tejido auricular, existiendo
una porcion significativa del ciclo de la taquicardia en
la que no se registra activacion auricular endocardi-
ca'. La ablacién en ese punto habitualmente termi-
na la taquicardia. En el caso que aqui se presenta,
los intentos de ablacién con radiofrecuencia fueron
s6lo transitoriamente efectivos por la aparicion de
dolor intenso durante las aplicaciones, que provoca-
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Figura 2. Mapa electroanatémico de activacion de la auricula izquierda: Panel izquierdo: reconstruccién tridimensional de cavidad auricular
izquierda mediante sistema de navegacion Ensite NavX, en proyeccién oblicua anterior izquierda. Los colores representan los tiempos de
activacién respecto a una referencia fija en seno coronario, codificados como rojo mds precoz, morado mds tardio. El mapa muestra méxima
precocidad a nivel del cuadrante superior-lateral del anillo mitral (representado en negro) con activacién del resto de la auricula izquierda “en
mancha de aceite”. Panel derecho: registros intracavitarios de auricula derecha (AD), seno coronario (SC) y catéter de ablacién (Abl) en el

punto de mayor precocidad.




Crioablacién de Taquicardia auricular izquierda
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Figura 3. Terminacion de la taquicardia durante la crioablacién. Aplicacién de crioablacién en el punto de méxima precocidad mostrado en la
Figura 2. Nétese como el registro del catéter de ablacion (Abl) se artefactta al iniciar la aplicacién como consecuencia de la formacién de la
bola de hielo a su alrededor. Al alcanzar una temperatura de -40°C se interrumpe la taquicardia, manteniéndose la aplicacién a -80°C durante
4 minutos con el objeto de crear una lesién definitiva. Tras esta aplicacién desapareci6 la inducibilidad de la taquicardia.

ba movimientos respiratorios bruscos con inestabili-
dad y desplazamiento del catéter de ablacion.

Desestimamos la alternativa de la sedacion pro-
fundada dada la gran dependencia del estado vigil y
catecolaminérgico para inducir la taquicardia, con
lo que hubieramos corrido el riesgo de que la ta-
quicardia dejara de ser inducible. Por este maotivo,
y ante la intolerancia del paciente a las aplicaciones
de radiofrecuencia, decidimos suspender el proce-
dimiento y repetirlo asistidos por un sistema de na-
vegacion y utilizando un cateter de crioablacion. El
mapa de activacion durante taquicardia demostro
la existencia de un patron de activacion auricular iz-
quierda tipicamente focal, mas precoz en la porcion
lateral del anillo en las proximidades del trigono fi-
broso izquierdo, en una posicion similar a la descrita
por el grupo de Kalman?.

La crioablacion a ese nivel suprimio la taquicardia,
desapareciendo la inducibilidad de la misma.

La crioablacion es una energia de ablacion que
posee unas caracteristicas especificas que la dis-
tinguen del resto de energias utilizadas para el tra-
tamiento de las arritmias y que, en ocasiones, pre-
senta una ventaja adicional frente a todas ellas. La

crioablacion con catéter percutaneo se basa en la
utilizacién de un sistema de refrigeracion que enfria
la punta de catéter hasta temperaturas de -80 °C
dando lugar a la formacion de una bola de hielo,
que adhiere el catéter al tejido, efecto denominado
crioadherencia®. Esta caracteristica permite reali-
zar aplicaciones en las proximidades de estructuras
de riesgo como el nodo auriculoventricular (AV), en
las que el desplazamiento inadvertido del catéter
de radiofrecuencia en ocasiones puede ocasionar
blogueo AV. Otra caracteristica importante de esta
energia es su capacidad de generar lesiones rever-
sibles, denominada criomapping o criocartografia.
De este modo, las aplicaciones a -30 °C producen
una pérdida transitoria de la funcion del tejido por el
enfriamiento, que es reversible cuando se interrum-
pe la aplicacién. Esta caracteristica especifica de
la crioablacion permite comprobar si la aplicacion
es eficaz o si supone riesgo de dafio a estructuras
como el nodo AV. Por su excelente perfil de seguri-
dad, la crioablacion se considera en la actualidad la
energia de eleccion en ablaciones de taquicardias
perinodales de riesgo*t. Otra caracteristica singular
de esta energia es la posibilidad de realizar aplica-
ciones sin riesgo en las proximidades de las arterias
coronarias epicardicas y en el interior de estructu-
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ras venosas como el seno coronario o las venas
pulmonares, dada la baja incidencia de trombosis y
la ausencia de casos de estenosis de venas pulmo-
nares’®. Por Ultimo, la crioablacion permite crear
lesiones amplias y practicamente indoloras. En el
estudio de Timmermans et al. en pacientes con
flutter tipico, la ablacion se aleatorizd a ser llevada
a cabo mediante radiofrecuencia con catéter de 8
mm vs. crioablacion’®. Si bien ambas energias tuvie-
ron una eficacia similar, la crioablacion produjo dolor
en una proporcion de pacientes significativamente
menor (14 % vs 100 %; p < 0.05) y el numero de
aplicaciones dolorosas (2 % vs 75 %; p < 0.05) asi
como la intensidad del dolor fue también fueron sig-
nificativamente menores (0.32 + 0.86 vs 38 = 25;
p < 0.05) que con la radiofrecuencia. Esta caracte-
ristica especifica y Unica de la crioablacion fue la que
permitio llevar a cabo con éxito el procedimiento en
el caso clinico que presentamos. En este paciente,
las aplicaciones de radiofrecuencia producian dolor
intenso mal tolerado, dando lugar ademas a movi-
mientos respiratorios bruscos con el consiguiente
desplazamiento del catéter. En conclusion, la crio-
ablacion posee unas caracteristicas singulares, en-
tre las que se encuentra la capacidad de producir
lesiones indoloras, que hacen de ella una energia
enormemente atractiva y con grandes posibilidades
de desarrollo en el futuro.
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RESUMEN.

En el implante de un cable-electrodo ventricular
izquierdo suele utilizarse el arbol venoso superior
como via para canular el ostium del seno coronario.
En aquellos pacientes en que el acceso venoso su-
perior no puede utilizarse se recurre a colocar un
electrodo epicardico.

Se presenta un caso en el que el electrodo ventri-
cular izquierdo fue situado por via femoral usando la
técnica modificada de Ellestad.

INTRODUCCION.

La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) ha
demostrado su capacidad para aumentar la calidad
de vida, reducir los sintomas, mejorar la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), y dismi-
nuir la morbi-mortalidad, en pacientes con FEVI <
del 35 %, clase IV de la New York Heart Asso-
ciation (NYHA), y ventriculo izquierdo (V1) dilatado
con didmetro telediastélico > 55 mm y GRS > de
120 ms'.

La estimulacion ventricular izquierda se realiza ha-
bitualmente utilizando el arbol venoso superior como
via de acceso para canular el ostium del seno coro-
nario (0sSC). En algunos pacientes, la vena axilar o
la subclavia no son utilizables como acceso vascular,
o bien presentan dificultades anatémicas relaciona-
das con el angulo de entrada al OsSC que impiden la
canulacion del mismo o comprometen la estabilidad
adecuada del cable en la vena seleccionada.

CASO CLINICO.

Varon de 70 afios, con miocardiopatia dilatada idio-
pética, bloqueo completo de rama izquierda (BCRI),
FEVI del 18% vy asincronia intraventricular severa
evaluada por ecocardiografia, que fue remitido para
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implante de un sistema de estimulacion TRC, ya que
tenia un grado funcional Il - IV de la NYHA, a pesar
de tratamiento médico éptimo. Se intentd el implan-
te por la via subclavia izquierda, y el OsSC fue canu-
lado con un catéter-guia deflectable (Attain 6226EF,
Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, USA). Que una
vez situado permitié obtener buenos umbrales de
estimulacion y deteccién. Sin embargo, el dangulo de
entrada en el OsSC, marcadamente agudo, causo la
dislocacion del electrodo repetidamente durante el
corte y extraccion de la vaina introductora.

Dos dias mas tarde se intentdé nuevamente el im-
plante mediante la técnica de Ellestad modificada®.

Tras situar por via femoral derecha, un cable-
electrodo de fijacion activa (CapsureFix Novus,
5076-85cm, Medtronic, Inc., Minneapolis, MN,
USA) en el ventriculo derecho, con un umbral de
estimulacion de 0,9 V para una duracion de impulso
de 0,5 ms y una onda R detectada de 8,5 mV, se
realizd a continuacion, por la misma via, la canula-
cion del OsSC usando el catéter-guia anteriormente
descrito (Figura 1). La canulacion fue mucho mas
sencilla que la realizada a través de la via subclavia,
ya que, al introducir el catéter desde la cava inferior,
el angulo de entrada en el 0OsSC, agudo por via su-
perior, se transformaba en obtuso, lo que facilitaba
la canulacion.

Tras ello, se situd un cable-electrodo de VI Attain
bipolar OTW 4194, Medtronic, Inc., Minneapalis,
MN, USA) en una vena coronaria posterolateral,
con umbral de estimulacién de 0,9 V y con detec-
cion de onda R de 26,9 mV. A continuacion, se
corto y retird el catéter-guia sin que se produjera
el desplazamiento del cable y tanto el umbral de
estimulacion como la onda R detectadas no presen-
taron variaciones al repetir su medida. Figura 2.

Por ultimo, se implanté un cable de fijacion activa
(CapsureFix Novus 5076-85 cm) en la pared lateral
de la auricula derecha, obteniendo un umbral de es-
timulaciéon de 0,5 V y una deteccién de la onda P de
BmV y tras ello, los cables fueron conectados a un
generador tricameral (InSync Il 8042, Medtronic,
Inc., Minneapolis, MN, USA] que se fij6 a la fascia
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Figura 1: Proyeccion AP. Catéter-guia Attain 6226 DEF introducido
en el seno coronario utilizando la via femoral. Nétese el angulo agu-
do que forma el seno coronario con el septo au

del cuadriceps. Figura 3. No se produjeron compli-
caciones agudas y el paciente fue dado de alta al
dia siguiente.

A los 6 meses del implante, el paciente estaba en
situacion funcional grado | de la NYHA y presentaba

unos valores estables de umbral de estimulacion y
deteccion de las ondas P y R.

DISCUSION

La TRC ha demostrado sus beneficios en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca, FEVI deprimida y QRS
ancho’. Los sistemas de TRC se implantan habitual-
mente accediendo al territorio venoso a traves de
la vena cava superior, obteniendo a traves de ella,
la canulacion del OsSC. Aproximadamente el 10 %
de los pacientes presentan problemas relaciona-
dos con este acceso venoso o0 con la canulacion
del seno coronario que impiden que el implante se
pueda llevar a cabo por esta via. En estos casos, se
suele recurrir a la via epicardico para implantar un
cable sobre el ventriculo izquierdo.

En el caso que presentamos, demostramos como
un acceso vascular diferente, la cava inferior, pue-
de hacer posible el implante por via endocardica, lo
gue se consigue accediendo al sistema venoso por
puncién femoral, utilizando un catéter-guia de uso
habitual, que en nuestro caso resolvid el problema
de estabilidad del electrodo que se producia al ex-
traer la vaina introductora.

Como ya mostramos previamente?® la técnica de
Ellestad modificada es segura y facil de realizar, sin
que la dislocacion del electrodo o la hemorragia
compliguen el procedimiento y en nuestra opinion,
puede realizarse sin dificultad por médicos especia-

Figura 2: Proyeccién AP. Cable ventricular izquierdo situado en la vena coronaria posterolateral (flecha).
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Figura 3: Proyecciones PA y OAI mostrando la posicién final de los cables auricular, ventricular derecho y ventricular izquierdo.

lizados en implantar sistemas de TRC con “habilida-
des estandar”.

Un caso similar fue publicado recientemente?®
usando la técnica antigua de Ellestad y un catéter-
guia diferente. Creemos, que el acceso femoral de-
ber ser considerado antes que el epicardico cuando
no puede utilizarse la via venosa superior, 0 surgen
como en este caso, problemas en el acceso al 0sSC
o0 en la estabilidad del cable una vez situado debido
a determinadas configuraciones anatémicas. Pese
a nuestros resultados positivos utilizando esta téc-
nica, consideramos gque Se precisa una mayor expe-
riencia que incluya mas pacientes y un periodo de
seguimiento mas prolongado. Ademas, el catéter-
guia deflectable usado fue disefiado para ser usado
a través de la vena cava superior, y su longitud de
45 cm puede resultar corta si se utiliza para el ac-
ceso femoral en pacientes de elevada estatura.
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Utilidad de un sistema de monitorizacién remota
para el diagnéstico precoz de desplazamiento
de electrodo en un desfibrilador automatico
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Paciente varon de 41 afios de edad, sin antece-
dentes personales de interés y con historia familiar
de muerte subita (abuelo y tio paternos, fallecido
este ultimo en el curso de un cuadro febril). Hasta
el ingreso no recibia tratamiento farmacolégico al-
guno. Niega habitos toxicos.

Es remitido a nuestro centro tras ser atendido
en su domicilio por presentar sincope de instaura-
cién brusca, con traumatismo facial leve y remision
espontanea y completa en menos de un minuto. En
el servicio de Urgencias presentd nueva perdida de
conciencia, de similares caracteristicas en la que
se constato, por personal auxiliar, ausencia de pulso
central. Una vez recuperado refirio presentar desde
hacia 24 horas cuadro febril. La exploracion fisica
del paciente fue normal, a excepcion de temperatu-
ra axilar de 38,3° C.

A su ingreso se practico radiografia posteroante-
rior y lateral de térax (normal), hemograma (leuco-
citosis ligera con desviacion izquierda), ionograma,

glucosa, urea y creatinina normales. En el ECG (Fi-
gura 1) se observé patrén Brugada tipo I'.

Con el diagnéstico de sincope de repeticién de per-
fil clinico arritmico en paciente con ECG compatible
con patron Brugada tipo | en el contexto de cuadro
febril se traslada al paciente a la Unidad Coronaria
para monitorizacion y control evolutivo. Recibié tra-
tamiento Unicamente con antitérmicos (paraceta-
mol) permaneciendo asintomatico y sin alteraciones
del ritmo. Los controles ECG posteriores (Figura 2)
mostraron disminucion de la supradesnivelacion de
ST sin normalizacion completa del trazado. La evolu-
cion del cuadro febril, que se atribuyd a virasis, fue
a la resolucién espontanea en menos de 48 horas.

El estudio clinico del paciente se completd reali-
zando un ecocardiograma (normal) y estudio elec-
trofisiolégico en el que no se lograron inducir arrit-
mias ventriculares.

Ante la presencia de sincopes de repeticion con
perfil arritmico y el patrén ECG Brugada tipo I2, le

Figura 1: Electrocardiograma en el que se aprecia ritmo sinusal a 75 Ipm En V1 y V2 (sobre todo en V1), ST supradesnivelado mis de 2,5
mm, abovedado (céncavo hacia abajo) y con la porcidn final suavemente descendente. Onda T negativa. Todo ello compatible con un patrén

ECG Brugada tipo I.
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Figura 2: Electrocardiograma en el que se aprecia disminucién de la supradesnivelacion de ST con respecto al ECG de la Figura 1, sin nor-

malizacién completa del trazado.

fue implantado un desfibrilador Medtronic Virtuo-
so DR D164VWC vy electrodos Medtronic 5076
y 6944 (Figura 3) proporcionandole el sistema de
monitorizacién remota Carelink® al comentar el pa-
ciente que por problemas laborales y lejania de su
domicilio preferia disminuir en lo posible el nimero
de controles ambulatorios.

El dia 2-1-2008 realiz6 la primera transmision
manual, sin que se observaran anomalias en el fun-
cionamiento del dispositivo. El “Current EGM” y un
detalle del “Quick Look” transmitidos en esa fecha
se muestra en la Figura 4.

Se program6é una nueva revisibn remota para el
1-2-2008 que permitid, por una parte observar una
disminucion drastica de amplitud de la onda Py, por
otra, pérdida de la sefial auricular en el “Current
EGM?” (Figura 5). El resto de datos obtenidos fueron
normales.

Ante estos hallazgos se contactd con el pacien-
te para que acudiera a consulta donde se observo
pérdida de deteccion y captura auricular y normal
funcionamiento del electrodo ventricular. Se prac-
tico radiografia de térax (Figuras 6 y 7) compati-
ble con Sindrome de Twiddler completo auricu-

Figura 3: Radiografias PA y L de térax en las que se aprecia la correcta colocacién de los dos electrodos (auricular y ventricular) del dispositivo,
asi como del generador.




lar y parcial ventricular. Ambos electrodos fueron
reposicionados.

El término “Sindrome de Twiddler” hace referencia
a la disfuncién de un dispositivo implantado (marca-
paso o desfibrilador) por desplazamiento del o de
los electrodos, debida a manipulacion consciente o
inconsciente de la bolsa del dispositivo, lo que pro-
duce “enrrollamiento” progresivo y traccion sobre
los mismos. Descrito ya hace 40 afios®, sus mani-
festaciones clinicas dependen, bien de estimulacién
de estructuras extracardiacas (nervio frénico, plexo
braquial) o de la pérdida de funciéon del dispositi-
vo*587, pudiendo se asintomatico como en el caso
presentado.

La demostracion de la eficacia del desfibrilador im-
plantable (ICD) y de la Terapéutica de Resincroniza-
cion Cardiaca (TRC), con o sin desfibrilador, median-
te dispositivos tricamerales, se ha reflejado en un
namero creciente del nUmero de sus implantes con
la consiguiente sobrecarga en las agendas de los
Centros de Seguimiento que en ocasiones trabajan

&% Medtronic

Device: Virtuoso™ DR D164AWG

Serial Number: [ INGTNGNG
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al limite de su capacidad, a lo que contribuye tam-
bién la creciente complejidad de estos sistemas, sin
contar con la repercusién econémica tanto desde el
punto de vista del médico como del paciente. Una
manera de paliar estos problemas podria ser el au-
mentar el intervalo de tiempo entre cada uno de los
seguimientos, lo cual no siempre es aconsejable,
sobre todo en el inmediato postimplante. Por otra
parte la aparicion de posibles disfunciones de estos
sistemas, comunicadas por las casas fabricantes
de los mismos, hace que en determinados casos,
no solo no se puedan espaciar, sino que se tengan
gue intensificar estos controles®®.

Una alternativa para reducir el nimero de visitas
de los pacientes portadores de estos dispositivos a
sus Centros de Seguimiento, sin perder seguridad,
podria ser el control remoto o ambulatorio de los
mismos. Este control remoto tiene su origen en los
antiguos sistemas transtelefénicos'®'" que enviaba
un electrocardiograma del paciente con el marca-
pasos funcionando normalmente y otro con su fre-
cuencia magnética a través de una comunicacion

Current E
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@ Medtronic Quick Look
Device: Virtuoso™ DR D164AWG Serial Number: [ NEGzIN Date of Interrogation: 02-Jan-2008 13:42:29
patient: || 1D: 183143 Physician: , 976556400-4136
Device Status Measured on:
Battery Voltage (RRT=2.62 V) 32V 02-Jan-2008
Last Full Charge 94 sec 13-Dec-2007
Atrial RV
sVec
Pacing Impedance 472 ohms 1024 ohms 02-Jan-2008
Defibrillation Impedance RV=39 ohms 02-Jan-2008
SVC=48 ohms 02-Jan-2008
Programmed Amplitude/Puise Width 3V/04ms 3V/04ms
Measured P/ R Wave (27 mv 78mv | 02-Jan-2003
Programmed Sensitivity U3 mV U.3amv

Figura 4 Partes seleccionadas de la transmision del dia 2 de enero de 2008. En la parte superior el denominado “Current ECG” compuesto por:
EGM1: Electrograma auricular. EGM2: Electrograma ventricular. A-A interval y V-V interval: ms del intervalo entre cada A (auriculograma)
y V (ventriculograma). Markers: Linea de marcas donde nos indica el momento de deteccién auricular (AS) y ventricular (VS). Nétese la
amplitud del electrograma auricular. En la parte inferior de la figura (Parte del “Quick look”) entre otros datos se aprecia (enmarcado) que la

medida de la onda P es de 4,7 mV y lade la R de 7.8 mV)).
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% Medtronic Current

Device: Virtuoso™ DR D164AWG serial Number: N Date of Interrogation: 01-Feb-2008 0
ratient: || ID: 183143 Chart speed: 25.0

le
EGM1: Atip to Aring V] e . b s PG
EGM2: RVtip to RVring A mvj
; / s o
Markers T
v v v v v
9 8 a & 9 & 1000 4 9 s 9
7 2 7 2 8
NV Interval (ms) 0 i : ¢ 5

@' Medironic Quick Look

Device: Virtuoso™ DR D164AWG serial Number: [ Date of Interrogation: 01-Feb-2008 06:23:07
patient: [ ID: 183143 Physician: , 976556400-4136
Device Status Measured on:
Battery Voltage (RRT=2.62 V) 320V 01-Feb-2008
Last Full Charge 9.4 sec 13-Dec-2007
Atrial RV
svc
Pacing Impedance -e- 880 ohms 01-Feb-2008
Defibrillation Impedance RV=48 ohms 01-Feb-2008
SVC=62 ohms 01-Feb-2008
Programmed Amplitude/Pulse Width 3V/04ms
Measured P/ R Wave I 0.3 mV 8.5mv I 31-Jan-2008
Programmed Sensitivity 0.3 mv 0.3mV

Figura 5: Partes seleccionadas de la transmisién del dia 1 de Febrero de 2008. Distribucién como en la Figura 4. Obsérvese la pérdida de la
sefial auricular (solo se aprecia en este canal una sefial de campo lejano ventricular). En la parte inferior (Parte del “Quick look”) entre otros

datos se aprecian (enmarcado) las amplitudes de onda P (0,3 mv) y de 1a R (8,5 mV).

Figura 6: Radiografias PA y L de térax en las que se aprecia Sindrome Twiddler completo auricular y parcial ventricular (Ver texto).




Figura 7: Detalle de la radiografia de la figura 6. Apréciense ambos
electrodos alrededor del generador, sobre todo el auricular.

telefonica. Estos procedimientos, muy limitados en
su rendimiento, son solo aplicables a marcapasos
convencionales pero no a ICDs o TRCs con o sin
desfibrilador. Hoy en dia, la tecnologia permite el
seguimiento ambulatorio (remoto), por medios mas
sofisticados y precisos, que puede ofrecer una alter-
nativa practica para el profesional y cémoda para el
paciente, destinada a reducir la sobrecarga de los
Centros de Seguimiento de marcapasos.

En el momento actual existen en el mercado inter-
nacional varios sistemas que permiten este segui-
miento remoto, entre los que estan'®'8;: CareLink™
de Medtronic, Home Monitoring™ de Biotronik, La-
titud® de Boston Scientific y Housecall Plus™ de St

Utilidad de un sistema de monitorizacién remota

Jude Medical. Todos ellos, de una manera u otra
envian datos del dispositivo hasta el centro de con-
trol de marcapasos y en ninguno de ellos es posible
reprogramar de manera remota el dispositivo.

En lo que se refiere al sistema CareLink™ de Me-
dtronic’® (el que utiliza el paciente de este caso cli-
nico) consta de (Fig 8):

a) Monitor Medtronic CareLink, que es una espe-
cie de “router” que en el lugar donde se en-
cuentra el paciente (habitualmente su domicilio)
recoge la informacion emitida por el generador
implantado. Esta transmision se puede hacer,
en funcion del tipo de dispositivo de dos ma-
neras: Manual en la que es necesario que el
paciente mantenga la antena del monitor sobre
el dispositivo y Automatica en la que no es pre-
ciso este contacto y se realiza la interrogacion
de manera automatica segun la programacion
correspondiente y de forma inaldmbrica. Para
gue el sistema funcione en este Gltimo modo,
es necesario que el dispositivo incorpore la “Te-
lemetria Conexus”,

b) Servidor Seguro: Los datos recibidos por el
Monitor son enviados a un Servidor “Seguro”
utilizando una linea analégica convencional de
teléfono fijo y

c) Pagina Web Medtronic Carelink: a la que llegan
los datos mediante Internet, lo que los hace ac-
cesibles al cardidlogo desde cualquier punto del
mundo (Fig 9).

Las transmisiones se hacen, en el caso del modo
manual, cuando lo indica el equipo médico (transmi-
sién programada) o ante la aparicion en el paciente

Componentes del sistema CarelLink

o MONITOR CARELINK

o SERVIDOR "SEGUROQ”"

PAGINA WEB
MEDTRONIC CARELINK

Figura 8: Esquema del Sistema CareLink de Medtronic, con su Monitor, el Servidor Seguro y la pdgina Web de Medtronic. (Ver Texto).
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Figura 9: Al entrar en la pigina Web de CareLink aparecen todos los pacientes controlados, permitiendo una consulta ripida de los eventos

de los pacientes, de una forma detallada con un solo “clic”

de un evento (alarma sonora, choque, etc.) y siem-
pre previo contacto telefonico con el equipo médico
correspondiente. En el modo automético (Teleme-
tria Conexus), las transmisiones se realizan en los
momentos programados (seguimientos rutinarios) o
ante una alerta del dispositivo. En el modo automati-
co el paciente no es consciente de la transmision.

En los seguimientos rutinarios y en las alertas, los
datos que se envian son los mismos que se obten-
drian con una interrogacion completa mediante el
programador en la consulta, ademas de un electro-
grama de 10 segundos. Estos informes se pueden
ver en la pantalla del ordenador, guardar en ficheros
con formato PDF o imprimirse en papel.

Los dispositivos integrados en el sistema CareLink,
tienen alarmas programables y no programables.
Entre las programables (capacidad de activarlas o
desactivarlas por parte del médico) encontramos:

a) Las que tienen relacion con la integridad de los
cables (Rango de Impedancias de estimulacién
y desfibrilacién), o con el dispositivo (voltaje de
la bateria, tiempo de carga, desactivacion de la
deteccion de Fibrilacion ventricular, etc).

b) Seriales de aviso del tratamiento clinico (ajustes
de liquido mediante el sistema Optivol, carga
de taquicardia o fibrilacién auricular, descargas
realizadas, etc.). Las no programables (siem-
pre activas) son 4 y corresponden a: Interrup-
cion del circuito de carga, estimulacion en DOO,
VOO, AQQ, “reset” eléctrico, y carcasa inactiva
sin vena cava superior.

Cuando el sistema es manual, estas alarmas da-
ran lugar a los correspondientes “pitidos” (son las
denominadas “Patient Alerts”) que al ser percibidos
por el paciente debera solicitar realizar una trans-
mision manual en la que se enviaran los datos com-
pletos de la interrogacion. Si el sistema incorpora la
Telemetria “Conexus”, y por tanto puede funcionar
en modo automatico, el generador se programa,
para que estas alarmas den lugar o no a los co-
rrespondientes pitidos (“Patient Alerts”) y de modo
totalmente auténomo y automatico, emiten o no,
una transmision con todos los datos del dispositivo,
constituyendo lo que se denomina “Care Alerts”.

El sistema Carelink permite programar el envio
automatico al equipo sanitario responsable del pa-
ciente, de un correo electréonico o un SMS, cuando
se establezca una “Care Alerts”.

Estos sistemas remotos han sido evaluados con
alto grado de satisfaccién por parte de los usua-
rios'®20. En el estudio de M. Schoenfeld y cols"®,
con el sistema CarelLink, los pacientes lo encontra-
ron facil de usar y a los médicos les parecié co-
rrectoel funcionamiento de la red y la calidad de los
datos obtenidos.

Para A. Lazarus'™ y H. Heidbuchel y cols®' la moni-
torizacion remota permite reducir la carga de visitas
“programadas” al hospital en pacientes portadores
de ICDs de una manera significativa, comprueban
gue solo en el B % de ellas hay que realizar algin
tipo de reprogramacion o se siguen de ingreso hos-
pitalario. También reduce las visitas “no programa-



das” a un 50 %, ya que solo en la mitad de ellas
sera necesario la reprogramacion o el ingreso.

Segun H. Heidbtchel y cols?' la monitarizacion
remota, puede diagnosticar mas del 99 % de las
arritmias cardiacas o de los problemas relaciona-
dos con los ICDs, sean o no sintomaticos, al permi-
tir obtener una informacion igual a la que se obtiene
en la consulta con el programador.

Este sistema de monitorizacion remota no per-
miten, hasta este momento, la determinacion de
los umbrales de estimulacion. Aunque para H. Hei-
dbtichel y cols?! esto tiene poca relevancia ya que
indican que, en su serie, el aumento significativo de
estos umbrales ocurre en alrededor del 3 % de los
pacientes y mayoritariamente durante el primer mes
tras el implante. Hay autores que recomiendan, que
cuando se use el control remoto, se debe realizar
la primera visita “fisicamente”®, lo que permitiré va-
lorar los posibles aumentos del umbral de estimu-
lacion y ajustar el voltaje para prolongar la duracion
de la bateria. De cualquier manera hacen falta estu-
dios mas amplios para determinar el riesgo real del
aumento del umbral de estimulacion, aunque con la
aparicion de dispositivos que incluyen “contral auto-
matico de umbral” el riego se minimiza.

Los datos sobre seguimiento remoto de TRC-HCD
del Registro Italiano del “InSync ICD"'® indican que
es durante los primeros seis meses tras el implante
de los dispositivos tricamerales cuando que hay que
hacer con mas frecuencia reprogramaciones enfo-
cadas a mejorar el rendimiento cardiaco y por tanto
sera a partir de este tiempo cuando el seguimiento
remoto alcance su maxima utilidad.

Como se ha indicado anteriormente, a través
del Sistema CarelLink también podemos controlar
remotamente el acumulo de liquido a nivel pulmo-
nar en los pacientes portadores de un dispositivo
Medtronic que lleve el sistema Optivol, valorando
la impedancia intratoracica®®?’. Esto hara posible
adelantarnos a la aparicion de los sintomas clinicos
y tratar incluso preventivamente, la descompensa-
cion / aparicion de insuficiencia cardiaca.

La puesta en marcha de estos sistemas de contral
remoto conlleva la necesidad de invertir recursos
economicos que habra que valorar si se compensan
mediante el ahorro de visitas con sus consiguien-
tes desplazamientos de los pacientes. En el estu-
dio francés de L. Fauchier y cols®® se indica que el
ahorro se hace patente cuando el paciente tiene
gue desplazarse mas de 100 Km. En el momen-
to actual esta en marcha el estudio multicéntrico
europeo EuroEco®' que investigan estos aspectos
economicos.

Utilidad de un sistema de monitorizacién remota

En el caso clinico que nos ocupa, la disponibilidad
de un sistema de monitorizacion remota, permi-
tid detectar una complicacion mayor, como es el
desplazamiento de electrodos en un ICD, de forma
precoz, aun estando el paciente completamente
asintomatico. El electrodo desplazado totalmente
fué el auricular, pero en las radiografias de las fi-
guras By 7 se aprecia que el ventricular lo estaba
de manera incompleta y posiblemente también se
hubiera desplazado totalmente con consecuencias
probablemente fatales en el caso de haber presen-
tado el paciente una fibrilacion ventricular, antes de
la siguiente visita “programada” (a los 3 meses del
primer control “programado”) a nuestro Centro de
Seguimiento en la que se hubiera descubierto el
desplazamiento de los electrodos.

En resumen (Tabla 1), los sistemas de monitoriza-
cién remata en ICDs o TRCs con o sin desfibrilador,
tanto en las consultas “programadas”, como en las
“no programadas” ofrecen unos informes iguales a
los obtenidos con el programador en los Centros de
Seguimiento, lo que permite reducir el nUmero de
visitas “fisicas” de control e indirectamente descar-
gar el trabajo de estos centros, mejorar el confort
y la confianza del paciente y parece reducir el gasto
sanitario. Ademas nos va a permitir detectar pre-
cozmente anomalias de funcionamiento del sistema
implantado, arritmias asintomaticas, el resultado de
un tratamiento antiarritmico, el grado de conges-
tion pulmonar (en caso de tener monitorizacion de
la cantidad de liquido intrapulmonar), etc., a través
de las alarmas enviadas ya que muchas de estas
situaciones si no provocan manifestaciones clinicas
o alarmas detectadas mediante “pitidos” o “vibracio-
nes” del generador que alerten al paciente, no las

Tabla 1

Ventajas de los sistemas de MonitorizacionRemota

en ICDs y TRCs

* Obtiene informes como los del programador pero de
manera remota.

* Al reducir las visitas presenciales:
* Aumenta la comodidad sin perder seguridad para el
paciente
* Reduce la carga de trabajo para el médico
* Puede reducir el gasto del sistema sanitario y del
paciente

e Mediante las alarmas enviadas de manera automadtica
permite detectar precozmente:
* Anomalias del sistema implantado
* Arritmias asintomaticas

* Acumulo de liquido intrapulmonar, etc
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conoceriamos hasta la préoxima consulta. Por otra
parte el paciente puede tener dudas si ha percibido
una alarma del generador, lo que se puede aclarar
remotamente desde su domicilio.

Aun contando con los inconvenientes que puedan
suponer el control remoto de la estimulacion car-
diaca convencional, (ICDs y TRCs) como la disminu-
cion de la relacion médico-paciente, la imposibilidad
de reprogramar el dispositivo y la falta de estudios
aleatorizados coste-efectividad, creemos que se im-
pondra en el futuro por comodidad para el paciente
y el médico, por economia de tiempo y por su ca-
pacidad para la deteccion precoz de disfunciones
asintomaticas.
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INTRODUCCION:

Las empresas dedicadas a la estimulacion car-
diaca, en los Ultimos afios, han ido incorporando a
sus generadores multiples algoritmos automaticos,
con el objetivo de proveer el modo de estimulacion
mas fisiolégico posible dentro de unos parametros
de seguridad. Estas funciones automaticas se com-
plementan con la gran cantidad de informacién acu-
mulada en la memaoria de los generadores (histogra-
mas generales y especificos, almacenamiento de
electrogramas intracavitarios, canal de marcas...)
gue nos permiten analizar de un modo exhaustivo el
correcto funcionamiento de un sistema de estimula-
cion durante el seguimiento.

Muchos de estos algoritmos programables son
incompatibles entre si y con algunos modos de esti-
mulacion. Ademas, algunos de ellos presentan cier-
tas limitaciones a la hora de su programacion que
potencialmente pueden influir de un modo negativo
sobre el correcto funcionamiento del sistema y con-
secuentemente actuar, de forma desfavorable sobre
la calidad de vida del paciente. Por todo ello, enten-
demos que resulta basico el conocimiento exhaus-
tivo de estos algoritmas, identificando el diferente
disefio de cada fabricante en cuanto a sus niveles
de ajuste y, en consecuencia, decidir cuales son los
gue pueden beneficiar clinicamente al paciente en
cada caso y prevenir aquellas situaciones que pue-

dan interferir con una adecuada programacion.

PRESENTACION DEL CASO

Varén de 78 afios, sin antecedentes de interés,
gue ingreso procedente del area de Urgencias por
presentar bloqueo auriculo-ventricular completo sin-
tomatico. La funcién cronotropa sinusal estaba con-
servada y no recibia farmacos que pudieran afectar
al automatismo sinusal. Durante el ingreso, previa-
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mente al implante, se realizd un estudio ecocardio-
grafico que descartd cardiopatia estructural.

Se procedid al implante de un marcapasos se-
cuencial VDD monosonda INSIGNIA | AVT por via
subclavia derecha sin incidencias. El cable electrodo
empleado fue un Guidant Selutepicotip VDD modelo
4341 con conexién 1S-1, que dispone de un dipo-
lo de deteccion de la actividad auricular con anillos
conceéntricos y una distancia interpolar de 1 cm.

La distancia entre el dipolo auricular y el ventricu-
lar era de 15 cm. Los umbrales de deteccion auri-
cular y deteccion-estimulacion ventricular obtenidos
en el implante fueron correctos (Tabla I). Tras el
procedimiento se realizéd una radiografia de torax de
control, practica habitual segun protocolo estable-
cido (Figura 1).

A las 24 horas del implante se procedi6 al alta
tras comprobar el correcto funcionamiento del dis-
positivo y programar los distintos parametros y al-

Tabla I
Medidas al implante (PSA 2098 Medtronic)
Auricula
Amplitud onda P 1,5mV
Slew rate onda P 0,6 V/sg
Ubicacién dipolo A Zona media-alta AD
Ventriculo
Amplitud onda R -
Slew rate onda R -
Umbral de estimulacién V 0,3 V (0,50 msg)
Intensidad de corriente 0,6 mA
Conduccion retrégada V-A No
Ubicacién dipolo V/ Apex VD
A: Auricular;
V: Ventricular;
AD: Auricula derecha
VD: Ventriculo derecho
PSA:  Pacing System Analyzers.
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Figura 1. Radiografia PA de térax de control postimplante

goritmos disponibles, incluido el autosensado auri-
cular (Tabla I1].

A los tres meses, el paciente acudio a la consulta
para control programado. Durante el interrogato-
rio previo a la revision del marcapasos, el paciente
refirid episodios recurrentes de malestar e inesta-

Tabla IT
Programacion del dispositivo al alta

Modo de estimulacién VDD

50 Ipm
Limite inferior de frecuencia (nocturna 40

lpm)
Limite superior de frecuencia 130 Ipm
Sensibilidad auricular Autoajustable
Sensibilidad ventricular 2,5mV
Amplitud del impulso ventricular 2,5V
Anchura del impulso ventricular 0,40 msg
TAV dindmico ON
PRAPYV dindmico ON
Respuesta frente a taquicardia auricular ~ ON
Terminacién de TMM ON
Configuracién deteccién auricular Bipolar
Configuracién deteccién ventricular Bipolar
Configuracién impulso ventricular Monopolar

IAV: intervalo auriculoventricular
PRAPV  periodo refractario auricular postventricular
TMM taquicardia mediada por marcapasos

bilidad. Durante el analisis de los electrogramas in-
tracavitarios se comprob6 infradeteccion auricular
intermitente lo que provocaba estimulacién ven-
tricular asincrénica a la frecuencia programada
como limite inferior. Curiosamente estos episodios
coincidian con la sintomatologia referida (Figura 2
registro superior A). Tras ello se procedid a medir
manualmente la amplitud de la sefial auricular com-
probandose valores muy por debajo de los medidos
al implante (0,25-0,40 mV). Puesto que el algorit-
mo de autosensado auricular se hallaba activado
intentamos aumentar su sensibilidad, lo que no fue
posible por encontrarse limitada dicha programa-
cion hasta un valor maximo de 0,25 mV.

La programacion manual, sin embargo, nos per-
miti6 aumentar la sensibilidad de deteccion auricu-
lar hasta un valor maximo de 0,15 mV, lo que co-
rrigio la infradeteccion, permitiendo recuperar una
correcta sincronia auriculo-ventricular con lo que
remitio la sintomatologia del paciente (Figura 2, re-
gistro inferior B).

COMENTARIOS:

La estimulacion eléctrica ha experimentado en la
Ultima década un espectacular desarrollo tecnologi-
co. Las empresas fabricantes han ido desarrollando
sofisticados sistemas de estimulacion con multiples
algoritmos automaticos programables. Estos avan-
ces tecnologicos pretenden conseguir el modo de
estimulacion mas fisiolégico posible, aumentar la
seguridad del paciente y minimizar el consumo de
bateria para prolongar la longevidad del dispositivo’.
Sin embargo, en ocasiones, estas funciones auto-
maticas se convierten en un serio “problema” para
el correcto funcionamiento del sistema y pueden re-
percutir de forma desfavorable en la calidad de vida
del paciente.

La complejidad de actuacion de algunos de estos
algoritmos, las limitaciones a la hora de la progra-
macion de sus parametros, la incompatibilidad en-
tre algunos de ellos y con ciertos modos de estimu-
lacién, asi como el diferente desarrollo y actuacion
disefiado por cada fabricante y el desconocimiento
de su adecuado manejo por parte de algunos fa-
cultativos representan graves inconvenientes en la
practica diaria de aquellos que se dedican a la esti-
mulacion eléctrica.

La correcta deteccion auricular viene siendo mo-
tivo de preocupacion en los pacientes portadores
de marcapasos bicamerales y varios autores han
puesto en duda la fiabilidad de una programacion
fija de la sensibilidad con un margen de seguridad
2:1, al objetivar en sus estudios, altos porcentajes
de infradeteccién auricular®®. El empleo de sofisti-
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Figura 2. Registro del canal de marcas donde se muestra el electrocardiograma de superficie y los electrogramas intracavitarios.

Trazado A. Con el algoritmo de autodeteccién auricular programado autométicamente a 0,25 mV (médxima sensibilidad permitida) se aprecia
fallo de deteccién auricular ocasional y pobre registro de la sefial auricular.

Trazado B.Tras programacién manual de la sensibilidad a su valor maximo (0,15 mV'), correcta deteccién auricular demostrado por la amplia
sefial registrada en los electrogramas intracavitarios sin detectarse sobredeteccién.

cados electrodos de configuracion bipolar ha permi-
tido programar altas sensibilidades en la deteccion
de la actividad eléctrica auricular con un razonable
margen de seguridad en lo que se refiere a detec-
cion de ondas de campo lejano (onda R 6 T)287. Al
margen de ello, sigue siendo de gran trascendencia
la adecuada programacion del periodo refractario
auricular para evitar posibles interferencias.

Todos estos conceptos adquieren mayor trascen-
dencia si cabe cuando nos referimos a pacientes
portadores de marcapasos bicamerales que tienen
antecedentes o presentan taquiarritmias auricula-
res, en los que la correcta deteccion de la sefial
auricular durante la taquiarritmia permite realizar
eficazmente el cambio de modo de estimulacion®.

Se han postulado diversas causas para justificar
la infradeteccion auricular: implante suboéptimo,
desplazamiento del electrodo, inadecuada progra-
macion de la sensibilidad, cambios en la orienta-

cion del dipolo, electrodo defectuoso y factores
fisiologicos.

La correcta deteccion de la sefial auricular en el
modo de estimulacion VDD monosonda es indis-
pensable para mantener la correcta sincronia au-
riculoventricular y un adecuado funcionamiento del
marcapasos. Conviene recordar que este modo de
estimulacion dispone de electrodos de deteccion
auricular flotantes en la cavidad auricular derecha,
lo que origina variaciones significativas en la ampli-
tud de la sefal auricular y por tanto es aconsejable
programar valores elevados de sensibilidad auricu-
lar®. Nuestro grupo de trabajé publicé previamente
la importancia de conseguir una adecuada sefial au-
ricular al implante en este modo de estimulacion,
correlacionando la infradeteccion auricular de ma-
nera estadisticamente significativa con amplitudes
auriculares iguales 6 menores a 1,1 mVS. En el
paciente presentado se obtuvo una sefial auricular
al implante de1,5 mV, estable tanto en inspiracion
como en espiracion. A pesar de ello, durante el se-
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Figura 3. Gréfico del algoritmo de autosensado auricular correspon-
diente a Guidant. En la auricula, la autodeteccién ajusta los niveles
de Sensibilidad basandose en la amplitud de las ondas P detectadas
previamente, la deteccién de ruido ambiental/ de miopotenciales du-
rante el PRAPV y el tipo de ciclo cardiaco (estimulado o detectado).
En este ejemplo el nivel de ruido no hace que se ajuste el nivel de

sensibilidad

guimiento encontramos fluctuaciones en la sefial
registrada que desencadenaron los episodios sinto-
maticos de infradeteccion auricular.

Por este motivo, y con el fin de evitar la posible
infradeteccién ocasional surgieron los primeros
algoritmos de autosensado auricular, cuya utilidad
clinica se basa en observacion de un alto porcen-
taje de infradeteccion auricular (28%) en pacientes
portadores de marcapasos de doble camara con
una programacion fija de sensibilidad y un margen
de seguridad 2:1 basado en una medicion Unica de
la onda P 5.

Estos algoritmos fueron disefiados hace mas de
una década con el fin de ajustar de forma automati-
ca la sensibilidad del marcapasos a los cambios de
sefial cardiaca sin la intervencion del médico.

El autosensado ajusta los niveles de sensibilidad
basandose en la amplitud de onda P detectada
previamente, el nivel de ruido y los miopotenciales
detectados dentro del periodo refractario auricular
postventricular y el tipo de ciclo cardiaco (estimula-
do o detectado) e intentan mantener un margen de
seguridad de sensado 2:1.

En su disefo, incorporan dos circuitos de detec-
cion ajustados a diferentes niveles de sensibilidad;
uno conocido como “outer target”, que representa
el margen de seguridad 2:1 y un segundo, conocido
como “inner target”, que representa la sensibilidad
programada. El generador mide la sefial cardiaca
con respecto a estos dos niveles, y ajusta constan-
temente el nivel de sensibilidad para que las sefa-
les detectadas caigan dentro de ambos niveles. Sin
embargo cada fabricante ha adaptado una serie de
peculiaridades a estos algoritmos. Guidant/Inter-

medics mantiene un margen de seguridad 2:1 com-
parando la amplitud de la despolarizacién intrinseca
a los valores de referencia establecidos (Figura 3).
El ajuste de sensibilidad en este algoritmo no se
efectla latido a latido, sino que requiere 64 sefiales
de amplitud elevadas para disminuir su sensibilidad
y 128 sefiales de amplitud baja para aumentarla.
Por ello este algoritmo responde muy lentamente
a los cambios suUbitos de amplitud de la sefial de
despolarizaciones intrinsecas consecutivas. El algo-
ritmo disefiado por Medtronic utiliza unos margenes
de seguridad diferentes, de 4 a 5,6 veces el valor
programado de sensibilidad. Las amplitudes de las
despolarizaciones intrinsecas son clasificadas en
alta, baja y adecuada de acuerdo con unos mar-
genes de sensibilidad preseleccionados (Figura 4).
Este algoritmo requiere 17 sefiales de baja ampli-
tud y 36 sefiales de alta amplitud para modificar su
sensibilidad.

Ha transcurrido una década desde que Nowak y
colbs publicaron su experiencia inicial con los algo-
ritmos de sensado auricular automatico en pacien-
tes portadores de marcapasos VDD monosonda’
en la que sefialaban que dicho algoritmo era efec-
tivo a la hora de optimizar la deteccion auricular
aunque ya apuntaban alguna limitacion y proponian
una mayor rapidez en el ajuste de sensibilidad en
aquellos pacientes con infradeteccion auricular.
Este hecho también habia sido referido en estudios
gue evaluaron este mismo sistema de autosensado
en marcapasos DDD'

A menudo, se asume que la deteccion auri-
cular sera correcta al programar estos algoritmos
automaticos, que corregiran potenciales episodios
de infradeteccion en caso de producirse. Sin em-
bargo, tal y como demuestra nuestro caso, esto no
siempre es posible y las limitaciones en la capacidad
de programacion de estos algoritmos pueden supo-
ner una seria dificultad para el correcto funciona-
miento del dispositivo.

En el manual técnico del modelo de marcapasos
implantado a nuestro paciente (INSIGNIA 1), en el
apartado correspondiente a la sensibilidad se se-
fala que “aguellas ondas P con amplitud inferior
a 0,25 mV no se detectaran si se utiliza el Auto-
sensado”. Entendemos que la imposicion de esta
limitacion obedece a motivos de seguridad (evitar la
sobredeteccion), pero en aquellos modos de estimu-
lacion donde es importante mantener una correcta
sincronia AV y puedan producirse fallos ocasionales
de deteccion, como es el caso de los marcapasos
VDD, la programacion de valores de sensibilidad ele-
vados debe ser la norma habitual.
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Figura 4. Gréfico del algoritmo de autosensado de Medtronic en el
que se demuestra el margen de deteccién auricular deseado y, en base
a ello, la programacién de la sensibilidad

En nuestro caso el ajuste manual de la sensibi-
lidad a valores maximos solventd el problema, ob-
jetivando en los electrogramas intracavitarios una
sefial de amplitud auricular evidente y la ausencia de
problemas de sobredeteccion (Figura 2 B)

En conclusion, aunque entendemos que el empleo
de los algoritmos automaticos es de gran utilidad en
diversas circunstancias, el uso de los mismos debe
ser correctamente indicado, conociendo las limita-
ciones propias de cada uno de ellos y sus caracte-
risticas, variables de un fabricante a otro. Asi mis-
mo, debemos confirmar su correcto funcionamiento
durante el seguimiento y, en caso de sospecha de
incompatibilidad con el correcto funcionamiento del
marcapasos, optar por una programacion manual.
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ran a las normas descritas para los articulos originales referen-
tes a la primera pagina (méaximo 8 autores), bibliografia, figuras
y tablas.

El manuscrito constara de los siguientes apartados: a) resumen
(menos de 150 palabras), con 3-5 palabras clave; b) introduccion;
c) métodos; d) resultados; e) discusion; f) bibliografia; g) pies de
figuras ; h) tablas (opcional), e i) figuras (opcional). Tendra una
extension maxima de 2.000 palabras, excluyendo Unicamente las
tablas y podra incluir un maximo de tres figuras y dos tablas.
Tanto los articulos originales como los casos clinicos deberan
ser remitidos en formato electrénico empleando el procesador
de textos WORD
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