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Editorial

German Gutiérrez

Medtronic Ibérica

Editorial

El implante de los desfibriladores automaticos im-
plantables (DAls) es hoy habitual en la mayoria de los
hospitales terciarios y los pacientes portadores de
estos dispositivos se cuentan por cientos de miles.
Como era de esperar, esta tecnologia ha avanzado
mucho desde sus comienzos y podemos decir que
ha alcanzado en la actualidad una madurez reflejada
indirectamente en el nimero de unidades implanta-
das y su indice de utilizacion. Sin embargo, ya desde
los inicios de esta terapia se menciona como un
importante efecto secundario la liberacion de des-
cargas inapropiadas que en esos primeros tiempos
llegaban a tasas del 30%. Afortunadamente dichas
descargas, ya no tienen esa magnitud gracias so-
bre todo a los avances en la algoritmica de los DAls,
pero continlian siendo motivo de preocupacion para
los medicos encargados del seguimiento de los pa-
cientes y un lastre para la percepcion de los bene-
ficios de esta terapia entre los médicos en general.
Incluso las descargas apropiadas acarrean una per-
cepcion del DAI como terapia “agresiva” por el dolor
y la ansiedad que generan en los pacientes.

La doctora Coézar y los doctores Peinado y Diaz In-
fante hacen una clara y brillante aproximaciéon a esta
cuestion en su articulo acerca de la optimizacion de
la programacion de los desfibriladores implantables.
Aun cuando la industria ha realizado un gran esfuer-
zo en mejorar la tecnologia y la algoritmica de los
DAls, para sacar partido a estos avances es nece-
saria la contribucion del médico para estimar su uso
en cada paciente. Esta es una clara diferencia en-
tre la tecnologia de los dispositivos implantables de
estimulacion cardiaca (marcapasos, desfibriladores
y resincronizadores) y otros productos cardiovascu-
lares también implantables como por ejemplo los
stents. En estos, una vez implantados el efecto te-
rapéutico a largo plazo sobre el paciente viene dado
por las propiedades de la propia tecnologia, sin con-
tribucion posterior del profesional médico. En los
dispositivos de estimulacion, el efecto terapéutico
a largo plazo depende en gran medida del concurso
del profesional médico, que debe adaptar los para-
metros de funcionamiento de estos dispositivos a
las necesidades de cada paciente, para explotar de
forma adecuada las posibilidades que brinda la tec-
nologia. Este hecho no cabe duda que aumenta la
dispersion de los resultados de la aplicacion clinica
de la tecnologia. Los dispositivos son muy flexibles
y disponen de un enorme numero de opciones. En

este terreno, la optimizacion en cada paciente exige
profesionales muy entrenados y con un alto conoci-
miento de la tecnologia que se esta utilizando.

Nosotros, como Industria somos en parte res-
ponsables de la dificultad de esta meta ya que con
frecuencia ponemos nuevos modelos en el mercado.
No es de extrafnar pues la mision que nos encarga
la sociedad es innovar y aportar nuevas soluciones
al mercado. Pero también es nuestra mision hacer
mas eficiente nuestra tecnologia y esto en nuestro
sector también significa simplificar su uso. Uno de los
elementos que mas contribuyen a la simplificacion y
reduccion de la variabilidad clinica es la instauracion
de una determinada “programacion nominal” desde
fabrica. Los autores mencionan varios estudios cli-
nicos que dan luz acerca de qué parametros usar y
como, en un intento de normalizar la programacion
de los DAIls para evitar choques inapropiados. En
un campo tan critico como es el tratamiento de las
arritmias ventriculares, cualquier recomendacion o
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establecimiento de una programacion nominal tiene
gue venir necesariamente avalada por la evidencia
basada en estudios clinicos multicéntricos. Afortu-
nadamente, hoy en dia disponemos de la evidencia
proveniente de varios estudios ya concluidos y es-
peramos incrementarlia con la procedente de otros
estudios actualmente en marcha. Probablemente,
haciendo un uso adecuado de la tecnologia dispo-
nible e incorporando los resultados de esta eviden-
cia clinica, los choques inapropiados puedan ser un
evento aislado y minoritario.

La evidencia clinica estad ahi. Ahora sélo falta que
vaya calando entre los profesionales médicos que
usan diariamente esta tecnologia. Gracias a los au-
tores por poner sobre la mesa de una forma tan
clara esta importante cuestion.



Bloqueo AV completo congénito. ;Que debemos saber?.

Bloqueo auriculoventricular completo congénito.

¢Qué debemos saber?

Belén Toral Vazquez, Leticia Albert de la Torre, Miguel Angel Granados Ruiz, Alberto
Mendoza Soto, Dolores Herrera Linde, José Manuel Velasco Bayon, Ana Pérez Martinez.

Instituto Pediatrico del Corazén. Hospital Universitario “12 de Octubre”. Madrid

INTRODUCCION

El bloqueo auriculoventricular completo congénito
(BAVCC) es consecuencia de una lesién del tejido
de conduccion cardiaco producida antes del naci-
miento. Aproximadamente el 25 % de los casos se
asocian a cardiopatia congénita (CC) y son resultado
de una alteracion anatémica en la continuidad del
tejido especifico entre auriculas y ventriculos'2. Sin
embargo, la mayoria de pacientes tiene un corazon
estructuralmente normal y el BAVCC se produce por
un desarrollo anormal del sistema de conduccion o
por lesion inflamatoria mediada por anticuerpos de
un nodo auriculoventricular (AV) normalmente desa-
rrollado (BAVCC “aislado”)34.

Los estudios disponibles estiman una incidencia
en la poblacion general de 1 caso cada 11.000-
20.000 recién nacidos vivos®®. Sin embargo, la
elevada proporcion de abortos y/o pérdidas fetales
asociada a esta enfermedad, sugiere una prevalen-
cia mayor en la etapa fetal”".

La primera descripcion de BAVCC aislado como
una entidad propia caracterizada por “alteracion
permanente del pulso, ataques sincopales y epilep-
tiformes y muerte subita” en nifios y con caracter
familiar se remonta a principios de siglo XX". En
19435 se publico el primer diagnéstico prenatal’ y
a partir de los afios 60 se empezo relacionar el
BAVCC aislado y las enfermedades maternas del te-
jido conectivo''S, En la actualidad se acepta que la
mayor parte de casos BAVCC aislado en la infancia
se asocian con la presencia en la circulacion ma-
terna de anticuerpos dirigidos contra los antigenos
nucleares Ro/SSA y La/SSB88.

El diagnostico prenatal se realiza mediante eco-
cardiografia fetal y con la tecnologia disponible en
el momento actual puede detectarse a partir de la
18°® semana de edad gestacional'®. Entre el 33 y
el 53 % de recién nacidos con BAVCC necesita im-
plante de marcapasos en periodo neonatal?®2' y en
el seguimiento la mayoria de pacientes acaba pre-
cisando marcapasos al alcanzar la vida adulta®'?2.
Sin embargo, a pesar del diagnéstico y tratamiento
precoz, la mortalidad, especialmente durante los
primeros afios de vida, continta siendo elevada en
relacion con el desarrollo de miocardiopatia dilata-

da®'®3, Las investigaciones actuales intentan definir
los factores de riesgo asociados a un peor pronés-
tico asi como el manejo 6ptimo en todas las etapas
de la vida.

CLASIFICACION

Los carditlogos tradicionalmente han manejado
el concepto poco preciso de que BAVCC es el que
se diagnostica “en la infancia®425. Por otro lado,
los reumatologos, centrados en la etiopatogenia in-
mune, definen el BAVCC como aquel que esta pre-
sente al nacimiento®® y, mas recientemente, como
el blogueo que es diagnosticado intradtero, al naci-
miento o dentro del periodo neonatal (primer mes
de vida)?”®8. Sin embargo, sabemos que existen pa-
cientes con BAVCC en los que los trastornos de
conduccién se ponen de manifiesto de forma tardia
o en los que la existencia de un ritmo de escape
rapido o la presencia de blogueo intermitente puede
hacer que pasen desapercibidos en las ecocardio-
grafias prenatales y en los controles periddicos de
salud que se realizan en la infancia®®-°,

Una forma practica de clasificar el bloqueo AV en
la edad pediatrica es en funcién de la edad de pre-
sentacion, la asociacion o no a cardiopatia estructu-
ral y el estado serolégico materno (tabla ).

El desarrollo de la ecocardiografia fetal ha permiti-
do detectar de forma precoz los casos de BAVCC y
diagnosticar de forma precisa las cardiopatias con-
geénitas que se asocian a blogueo AV. En el momento
actual sabemos que mas de la mitad de los fetos
con BAVCC presentan cardiopatia estructural y en
general tienen mal pronéstico®'#2. Los fetos con
corazon estructuralmente normal que desarrollan
BAVCC corresponden habitualmente a madres con
autoanticuerpos y su pronostico es mejor que el de
los portadores de cardiopatia congeénita®. El resto
de pacientes diagnosticados intradtero o en periodo
neonatal sin cardiopatia estructural y sin evidencia
de autoanticuerpos maternos constituye un grupo
pequeno en el que se incluye un conjunto heterogé-
neo de enfermedades (tabla I).

Los pacientes con corazon estructuralmente nor-
mal en los que se diagnostica bloqueo auriculoven-
tricular en la infancia constituyen también un grupo
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Tabla |

Clasificacién del bloqueo auriculoventricular completo en la edad pedidtrica®®

1. Bloqueo auriculoventricular completo congénito (diagnosticado intradtero o al nacimiento):

a. Asociado a cardiopatia congénita:
i. Isomerismo izquierdo.

+55%

ii. Transposicién corregida de grandes arterias.

iii. Otros defectos mayores.

b. Asociado a autoanticuerpos INATEITNIOS & ittt ittt en e niiieiearaeeans

i.  Corazén estructuralmente normal.
ii. Cardiopatias congénitas menores.

+40 %

c.  No asociado a autoanticuerpos maternos ni a cardiopatia estructural: ................ +5%

1. Miocarditis.
ii. Miocardiopatia.

iii. Defectos de conduccién familiares/genéticos.

iv. Tumores cardiacos primarios.
v. Desconocida.

2. Bloqueo auriculoventricular completo en la infancia(diagnosticado por encima del mes de vida):

a. Asociado a cardiopatia congénita:

i. Transposicién corregida de grandes arterias.

ii. Otros defectos mayores.

b. Asociado a autoanticuerpos maternos:
i. ¢Aparicion tardia?
ii. ¢Deteccién tardia?

c.  No asociado a autoanticuerpos ni a cardiopatia estructural:

i.  Miocarditis.

ii. Miocardiopatia.

iii. Infarto de miocardio.

iv. Enfermedades neuromusculares.

v. Enfermedades inflamatorias/infiltrativas.
vi. Defectos de conduccién familiares/genéticos.

vii. Desconocida.
d. Traumitica (a cualquier edad):
i. Cirugia cardiaca.
ii. Ablacién mediante radiofrecuencia.

heterogéneo, con pronostico variable en funciéon de
la etiologia, aunque en general la bradicardia es me-
jor tolerada y no necesitan implantacion precoz de
marcapasos??-3334 (tabla ).

ETIOPATOGENIA

Hacia la octava semana de gestacion el corazon
fetal se encuentra morfolégicamente diferenciado y
sobre la semana decimosexta el sistema de conduc-
cién ya es funcionalmente maduro. El nodo auriculo-
ventricular (AV) aparece en situacion posterior en la
base del tabique interauricular inicialmente separa-
do del haz de His y se une a esta estructura hacia
la octava semana de gestacion®.

Las teorias publicadas acerca de la etiopatogenia
del BAVCC pueden agruparse en:

- desarrollo anormal del tejido de conduccion;

- destruccion del nodo AV y sustitucion por tejido
fibroso;

- enfermedades eléctricas primarias.
Desarrollo anormal del tejido de conduccion

En la transposicion corregida de grandes arterias
(figura 1) el nodo AV vy el tejido de conduccion infra-
nodal suelen ser estructuras anteriores e inesta-
bles, susceptibles de lesion en cualquier etapa de
la vida®837. En los casos con isomerismo izquierdo
y canal auriculoventricular (figura 2) esta descrita
la ausencia de comunicacion entre el nodo AV vy el
resto del tejido de conduccion®,

DESTRUCCION DEL NODO AV

La destruccion del nodo AV a través de un proce-
so inflamatorio mediado por anticuerpos es la causa



Figura 1. Transposicion corregida de grandes arterias: El nodo AV
suele localizarse anterior en la AD, cerca de la unién entre las valvu-
las mitral y pulmonar. El tejido de conduccién infranodal, también
anterior, desciende hacia el ventriculo morfolégicamente izquierdo
y rodea la regién anterolateral del tracto de salida pulmonar antes
de descender hacia el septo anterior y bifurcarse. En ausencia de co-
municacién interventricular el abombamiento del septo en sentido
I-D (el VD es el ventriculo sistémico) puede lesionar el haz de His y
producir BAV en cualquier etapa de la vida.

(SRR
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Figura 2: Isomerismo izquierdo: La heterotaxia es la anomalia en el
desarrollo del embrién que conduce a una alteracién de la asimetria
normal entre izquierda y derecha. En la heterotaxia con isomeris-
mo izquierdo todas las estructuras son izquierdas: los dos pulmones
tiene dos 16bulos; las dos auriculas tienen morfologia de auricula iz-
quierda, por lo que no existe nodo sinusal; existe poliesplenia y el
higado es simétrico, en posicién centrada. Es frecuente la existencia
de vena cava superior bilateral y la ausencia de segmento hepatico
de la vena cava inferior con drenaje directo de las venas suprahe-
piticas en el corazén. La mayoria (80%) asocia defectos del septo
auriculoventricular (canal AV), lo que puede determinar la ausencia
de continuidad en el tejido especifico de conduccién (hasta el 22 %
de los pacientes que consiguen llegar a término presentan BAVCC).
En un porcentaje significativo la cardiopatia es mds compleja con
hipoplasia ventricular (37%) y estenosis o atresia pulmonar (43 %)
o0 aértica (22%).

Bloqueo AV completo congénito. ;Que debemos saber?

de BAVCC mejor estudiada, aunque los mecanismos
patogénicos del BAVCC no se han llegado a escla-
recer por completo®. Los anticuerpos anti-Ro/SSA
y anti-La/SSB (figura 3) se identifican en pacientes
con enfermedades del tejido conectivo, incluyendo
lupus eritematoso sistémico (LES), sindrome de Sjo-
gren (SS), lupus eritematoso cutaneo subagudo, en-
fermedad mixta del tejido conectivo, esclerodermiay
artritis reumatoide. Sin embargo, estos anticuerpos
no son so6lo un marcador serolégico sino ademas un
factor patogénico crucial en la lesion tisular y mul-
tiorganica en estas enfermedades®®. La mayor fre-
cuencia y los titulos mas altos se han comunicado
en pacientes con LES y SS. Los anticuerpos anti-Ro/
SSA se encuentran en el suero de mas del 50 % de
pacientes con LES y en un porcentaje incluso mayor
de pacientes con SS. Los anticuerpos anti-La/SSB
suelen encontrarse asociados a los anti-Ro/SSA,
especialmente en pacientes con SS47.

No todos los hijos de madres con anticuerpos anti-
Ro/SSA vy anti-La/SSB desarrollan BAVCC. Los es-
tudios demuestran que solo aparece BAVCC entre
el 1y 5 %y la recurrencia en las gestaciones futu-
ras se estima entre 16 y 20 %*44. Curiosamente,

Figura 3. Inmunofluorescencia indirecta (IFI): Patrén granular fino
que representa anticuerpos frente a antigenos extraibles nucleares
(s6lo se tifien los nucleos): antigenos Ro (SSA) y La (SSB).

El anticuerpo anti-Ro se describié por primera vez en el afio 1969
en el suero de pacientes con LES. Este anticuerpo reaccionaba con
antigenos de ribonucleoproteinas presentes en extractos de bazo hu-
mano y de conejo. Cuando extractos purificados de este anticuerpo
se incubaron con células epiteliales humanas (el nombre “Ro”se debe
al paciente del que procedia la linea celular) se observé que los nu-
cleos celulares se tefifan con un patrén moteado con las técnicas de
IFI. Casi al mismo tiempo, un anticuerpo idéntico fue descrito en
el sindrome de Sjogren con el nombre de SSA. Posteriormente se
comprobé que anti Ro y anti SSA reaccionaban con la misma pro-
teina del RNA nuclear. Actualmente se sabe que estos anticuerpos
reconocen al menos dos proteinas celulares, la proteina Ro52, de 475
aminodcidos, y la Ro60, de 525 aminodcidos.

Aproximadamente el 50% de los sueros de pacientes con LES que
contienen anti-Ro también contienen anticuerpos anti-La, un an-
tigeno muy relacionado con el antigeno Ro. El anti-La del LES es
idéntico al anti-SSB del SS y reacciona con una proteina de 48 kD
que se encuentra en un complejo con el antigeno Ro.
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menos del 50 % de madres con anticuerpos positi-
vos y con hijos afectos de BAVCC padecen LES, SS o
una enfermedad autoinmune indiferenciada, aunque
la mayoria de estas mujeres asintomaticas desarro-
lle en el seguimiento alguna forma de enfermedad
autoinmune, generalmente leve®>48,

La presencia de inmunoglobulinas maternas en
la circulacion fetal forma parte de un proceso fi-
siolégico de defensa pasiva frente a las infecciones
comunes®. Los anticuerpos maternos interactlan
con receptores Fc en las células del trofoblasto y
son transportados de manera activa a la circulacion
fetal. Sélo se han descrito receptores para inmuno-
globulinas G (IgG). Durante el primer trimestre de
gestacion apenas existen niveles de IgG maternos
en la circulacion fetal. El nivel de estos anticuerpos
aumenta considerablemente a partir de la semana
17, alcanzando los titulos mas altos entre la sema-
na 24 y la 32. La mayoria de los casos fetales de
BAVCC se detectan mediante ecocardiografia entre
las semanas 18 y 24 de gestacion, momento en el
gue el titulo de anticuerpos Ig G maternos anti-Ro/
SSA y anti-La/SSB empieza a alcanzar niveles altos
y el sistema de conduccién es estructural y funcio-
nalmente maduro®’.

Los estudios histopatologicos de corazones de
fetos con BAVCC han demostrado depoésito de an-
ticuerpos anti-Ro/SSA vy factores del complemen-
to en todo el sistema de conduccion (nodo sinusal,
nodo AV, haz de His y fibras de Purkinje), pero afec-
tando también de forma difusa epicardio, miocardio
y endocardio. Los examenes microscopicos han ob-
jetivado fibrosis extensa y calcificaciones en muchas
areas del corazéon. En las areas de fibrosis se han
objetivado infiltrados mononucleares, lo que confir-
ma el origen inflamatorio de las lesiones*&50.

Sin embargo, aunque los anticuerpos anti-Ro/
SSB y anti-La/SSB son necesarios en la patogenia
del BAVCC, su presencia no es suficiente para indu-
cir enfermedad®’. Deben existir otros factores que
expliquen por qué no todos los hijos de madres con
anticuerpos positivos desarrollan BAVCC o por qué
es posible la afectacion de un solo feto en gemelos
monaocigaticos HLA-idénticos®?.

Hasta el momento actual se desconoce como
pueden interactuar los anticuerpos maternos con
los antigenos intracelulares Ro/SSA y La/SSB. Se
han propuesto varios mecanismos para explicar
la expresion de los antigenos intracelulares en la
membrana de las células del sistema de conduccion
fetal (virus, hormonas,...). De entre estos mecanis-
mos, la apoptosis o muerte celular programada,
un proceso fisiolégico esencial en la morfogénesis
y remodelacion de los tejidos, es la que ha recibido

mayor aceptacion. Los estudios in vitro e in vivo han
demostrado que la apoptosis celular da lugar a la
expresion de los antigenos nucleares en la superfi-
cie celular. Este proceso fisiolégico no desencadena
una respuesta inflamatoria en fetos normales. Sin
embargo, los autoanticuerpos maternos tienen ca-
pacidad para unirse a los antigenos expresados en
la superficie celular y poner en marcha la cascada
inflamatoria®3:54.

Se ha comunicado que los anticuerpos anti-Ro/
SSB y anti-La/SSB también inhiben los canales de
calcio (Ca) tipo L, principal via de entrada de iones
Ca en las células del tejido de conduccion y del mus-
culo cardiaco, interactuando con la subunidad o®.
Esta hipotesis de los canales del Ca puede explicar
la disfuncién ventricular en algunos pacientes con
BAVCC, pero hasta el momento no se ha demos-
trado la relacion con la destruccion del tejido de
conduccion.

ENFERMEDADES ELECTRICAS PRIMARIAS

Finalmente, en los dltimos afios se han empeza-
do a describir “enfermedades eléctricas primarias”
del corazon que resultan del funcionamiento anor-
mal o de la ausencia de proteinas que participan
en los canales idnicos®®. Determinadas mutaciones
en el gen SCNBA (figura 4) que codifica la subuni-
dad o del canal de sodio, fundamental en el inicio
del impulso eléctrico, pueden dar lugar a BAV en la
infancia®”-%8.

HISTORIA NATURAL

La historia natural de los pacientes con BAVCC
viene determinada por la presencia de cardiopatia
estructural y la edad al diagnéstico®®. Entre los pa-
cientes diagnosticados intradtero existe una tasa
elevada de aborto, hidrops (edema y derrames ge-
neralizados) y muerte fetal y neonatal. Diferentes
series comunican una mortalidad superior al 50 %
en caso de diagnoéstico prenatal”®. En una serie de

Figura 4. Gen SCN5A. El gen SCN5A pertenece a una familia de
genes llamada SCN (sodium channels), responsable de la formacién
de los canales de sodio. Se localiza en el brazo corto (p) del cromoso-
ma 3, posicién 21. Mutaciones de este gen son responsables de enfer-
medades eléctricas primarias del corazén entre las que se incluye el
sindrome de Brugada, el sindrome de Romano-Ward o sindrome de

QT largo tipo 3 y determinados tipos de BAV hereditario.




pacientes con BAVCC y cardiopatia estructural la
supervivencia al afio de vida era de un 13 % compa-
rado con el 75 % en casos de BAVCC aislado®”.

El proncstico de los pacientes diagnosticados en
periodo neonatal es mejor aunque la mortalidad
sigue siendo elevada en pacientes con cardiopatia
estructural (29-42 % frente a 8-16 % en recién
nacidos con BAVCC aislado]2"-5°,

La mortalidad de los pacientes diagnosticados en
la infancia es significativamente mejor, probable-
mente en relacion con ritmos de escape mas altos
y/0 ausencia de miocardiopatia dilatada. La mor-
talidad global en pacientes con BAVCC aislado en
la infancia se sitla en un 5-8 %. En pacientes con
cardiopatia estructural la mortalidad puede alcan-
zar el 40 %°®°.

Muchos pacientes con BAVCC con y sin cardiopa-
tia estructural han sobrevivido hasta la vida adulta.
Con respecto a los pacientes con cardiopatia es-
tructural, salvo casos aislados publicados, existen
pocos datos acerca de su evolucion. Sin embargo,
conocemos la historia natural de los pacientes con
BAVCC aislado a través de dos grandes estudios
prospectivos®’82, A pesar de haberse mantenido
asintomaticos durante la infancia y la adolescencia
mas del 50 % de pacientes empieza a presentar
sintomas en la vida adulta y hasta el 10 % muere de
forma prematura®’ 82, Aunque se ha comunicado la
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evolucion a grados menores de blogueo, e incluso la
regresion espontanea del BAVCC®3, estos pacientes
pueden sufrir su primera crisis de Stokes-Adams en
relacion con prolongacion del intervalo QT y con una
elevada mortalidad®. Un porcentaje significativo de
pacientes desarrolla miocardiopatia dilatada proba-
blemente como resultado de la lesion inflamatoria
desencadenada por los anticuerpos maternos en el
corazon fetal?0-33,

DIAGNOSTICO PRENATAL Y TRATAMIENTO

La manifestacion inicial del BAVCC intraltero
es la bradicardia fetal (frecuencia cardiaca fetal
< 100 Ipm), detectada habitualmente entre las se-
manas 18y la 2822, El diagnéstico se confirma me-
diante ecocardiografia fetal demostrando la disocia-
cién auriculoventricular®® (figuras 5 y B).

El corazdn fetal mantiene el gasto cardiaco fun-
damentalmente a expensas de la frecuencia cardia-
ca®’. La mayoria de los fetos tolera bien el BAV de
instauracion progresiva con frecuencias ventricula-
res por encima de 55 Ipm y en ausencia de car-
diopatia estructural. El pronéstico del feto con BAV
depende fundamentalmente de la frecuencia ventri-
cular y del desarrollo de hidrops (figura 7). Esta de-
mostrado que la mortalidad de los fetos con hidrops
es superior al 80 % 9102022,

Ecocardiografia fetal:

El diagnéstico de las arritmias fetales se basa en la ecocardiografia, método por el que se infiere la actividad eléctrica del corazén
mediante la medicién de las consecuencias fisicas de la contraccién auricular y ventricular, bien mecdnicas (modo-M) o hemodindmicas
(Doppler). La naturaleza indirecta de esta técnica (no es un registro ECG) la hace mis susceptible a errores. E1 Doppler proporciona
trazados de mayor resolucién respecto al modo-M por lo que permite una correlacién temporal mas precisa con los eventos hemodind-
micos. La utilizacién combinada de ambas técnicas nos permitird un diagnéstico preciso en la mayoria de los casos.

El modo-M permite visualizar la relacién temporal entre la contraccién auricular y ventricular cuando alineamos simultineamente
en el cursor las paredes de la auricula y el ventriculo. La contraccién auricular (onda P del ECG) puede detectarse mediante el estudio
del movimiento de pared auricular o de las valvulas AV. El movimiento de la pared ventricular o la apertura de las valvulas semilunares
son la representaciéon mecdnica de la despolarizacion ventricular (complejo QRS del ECG). Mediante el andlisis cuidadoso de esta aso-
ciacién se puede deducir el tipo especifico de arritmia de una manera similar a la interpretacién del ECG de superficie. Aunque es una
técnica sencilla y ampliamente utilizada es necesario que el feto esté en una posicién favorable y relativamente quieto para que podamos
obtener imédgenes de buena calidad (figura 5).

Con Doppler-pulsado la despolarizacién auricular puede evidenciarse mediante el estudio del flujo a través de las vilvulas AV o en
las venas que llegan al corazén. La evaluacién Doppler del tracto de salida ventricular izquierdo o en las grandes arterias representa la
despolarizacién ventricular. El registro simultineo de ambas sefiales nos mostrard la relacién entre la actividad auricular y ventricular.
Normalmente el cursor se coloca en el ventriculo izquierdo en la unién entre la valva anterior de la mitral y el tracto de salida de ventri-
culo izquierdo de manera que registramos simultineamente el flujo de entrada y salida ventriculares. Los marcadores de la contraccion
auricular y ventricular son el inicio de la onda A del flujo mitral y el inicio del flujo de salida ventricular respectivamente. El intervalo
AV se mide desde el inicio de la onda A hasta el inicio de la onda de eyeccién ventricular.

Un método alternativo es la evaluacién simultinea de las ondas de flujo en una arteria y una vena (figura 6). El flujo venoso se puede
obtener en una vena pulmonar o en la vena cava superior y el flujo arterial en la aorta ascendente o en una rama pulmonar. Para el
método de la vena cava superior-aorta ascendente (VCS-AA) se obtiene un plano de cuatro cimaras y se hace una rotacion de 90° de
manera que obtengamos una visién sagital del térax del feto. En esta proyeccién ambas estructuras vasculares se pueden visualizar de
forma contigtia y ampliando el volumen de muestra se pueden registrar las ondas de ambos vasos simultineamente. En condiciones
normales el flujo de la VCS muestra un patrén bifésico con dos ondas de flujo anterégrado y otra pequefia onda de flujo retrégrado
(onda “a”) causada por la contraccién auricular durante la teledidstole. En el registro Doppler simultineo de la VCS y la AA, las curvas
de eyeccion adrtica van precedidas por las pequefias ondas “a” en el mismo lado sobre la linea de base. Los intervalos AV y VA se miden

«_ »

tomando el inicio de la onda “a”y el de la eyeccién adrtica.
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Figura 5: Registro en modo M de actividad auricular y ventricular
simultdnea de un feto de 20 semanas con BAVCC. Disociacién AV.
Frecuencia auricular: 144 lpm; frecuencia ventricular: 44 lpm.

A: Contraccién auricular. V: Contraccién ventricular.

Figura 6: Registro Doppler de aorta y de vena cava superior de for-
ma simultdnea en feto de 22 semanas con BAVCC. Disociacién AV.
Frecuencia auricular: 138 lpm; frecuencia ventricular: 54 lpm. A:
Onda “a” de flujo retrégrado en vena cava superior coincidiendo con
la contraccién auricular. V: Flujo en aorta que representa la actividad
ventricular.

Una vez confirmado el diagnastico de BAVCC debe
determinarse el estado serologico de la madre me-
diante el estudio de anticuerpos antinucleares y an-
ticuerpos anti-Ro/SSA y anti-La/SSB y valorar la
posibilidad de tratamiento (figura 8). Las opciones te-
rapéuticas han ido dirigidas, por un lado, a disminuir
los titulos de anticuerpos maternos y el dafio inflama-
torio del corazén fetal y, por otro, a incrementar la
frecuencia cardiaca fetal mediante la administracion
de estimulantes betaadrenérgicos a la madre o la im-
plantacion de marcapasos temporal intraltero®72,
Desafortunadamente, ninguna de estas estrategias
ha madificado significativamente el pronéstico de es-
tos pacientes y en el momento actual no existe con-
senso sobre la eficacia de las mismas.

Figura 7. Ecocardiograma fetal de paciente de 22 semanas en situa-
cién de hidrops (edema y derrames generalizados). En la imagen se
objetiva cardiomegalia global, con derrame pleural bilateral y edema
subcutidneo. Frecuencia ventricular: 50 Ipm.

Diagnéstico intraitero de BAVCC aislado:

FC > 55 lpm y funcién ventricular normal:
corticoides

FC < 55 lpm 6 funcién ventricular deprimida:
corticoides + betaadrenérgicos

Seguimiento:
Valoracién obstétrica cada 1-2 semanas.
Ecocardiograma fetal cada 1-2 semanas.

Parto en Hospital Terciario:

No signos de insuficiencia cardiaca:
cesarea electiva sobre las 37 semanas
Hidrops progresivo:

cesdrea urgente

Manejo neonatal
Situacién de bajo gasto:
isoproterenol i.v. + marcapasos epicdrdico
Miocardiopatia dilatada y/o
fibroelastosis:
inmunoglobulinas i.v.

Figura 8. Protocolo de manejo de BAVCC aislado con diagnéstico
prenatal. Adaptado de Jaeggi ET7.




El tratamiento con corticoides en las pacientes con
anticuerpos positivos puede disminuir la respuesta
autoinmune vy la lesién inflamatoria del corazon fe-
tal’374, pero estd demostrado que el BAV un vez
establecido no responde a los corticoides’®. En el
momento actual el tratamiento con corticoides pue-
de estar indicado en las siguientes situaciones: BAV
incompleto, BAV completo de reciente comienzo o
BAV completo con signos de distress fetal (hidrops,
derrame pleural y pericardico, ascitis, insuficiencia
cardiaca)®®. El protocolo de tratamiento mas acep-
tado incluye la administracion precoz de corticoides
gue evitan la inactivacion placentaria (dexametaso-
na, 4 mg cada 24 horas; betametasona 2-4 mg
cada 24 horas) y se mantiene durante todo el em-
barazo. Si no hay respuesta después de “varias” se-
manas, el tratamiento se suspende de forma pro-
gresiva’®. Los efectos secundarios del tratamiento
con corticoides tanto en la madre (resistencia a la
insulina, diabetes gestacional, hipertension) comao
en el feto (oligohidramnios, crecimiento intrauterino
retardado, insuficiencia suprarrenal, alteracion en
el desarrollo psicomotor) afiaden mas incertidum-
bre en el manejo de estos pacientes’®.

La administracion de agonistas betaadrenérgicos
(salbutamol, terbutalina, ritodrina) forma parte de
la mayor parte de protocolos de tratamiento y su
empleo puede estar indicado cuando la frecuencia
cardiaca fetal es < 55 Ipm”'. Sin embargo, las ma-
dres suelen toleran mal las dosis necesarias para
conseguir alcanzar niveles adecuados en la circula-
cion fetal®®.

La decision de terminar la gestacion debe tomar-
se cuando existen signos de pérdida de bienestar
fetal y/o deterioro hemodindmico’®, asumiendo los
riesgos que conlleva la prematuridad®®?'. La impo-
sibilidad de monitorizar la situacion fetal por medio
de las variaciones de la frecuencia cardiaca (la bra-
dicardia mantenida es un signo de sufrimiento fetal
agudo) determina la indicacion de cesarea en prac-
ticamente todos los casos®S.

Tratamiento preventivo

El tratamiento preventivo de gestantes con anti-
cuerpos positivos no puede recomendarse ya que
solo aparece BAVCC en el 1-5 % de los casos y
en el momento actual es imposible predecir qué
pacientes van a desarrollarlo (titulos altos de anti-
cuerpos inmunoreactivos frente a 52-KDa SSA/Ro
y 48-Da SSB/La se han asociado a mayor riesgo).

En madres con antecedente de BAVCC en ges-
taciones previas en las que el riesgo de recurren-
cia es significativamente mayor (16-20 %) se ha
propuesto el uso de gammaglobulina intravenosa y
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el tratamiento con corticoides para disminuir la le-
sion inflamatoria en el feto, pero con resultados no
concluyentes””.

La tecnologia actual permite medir el intervalo PR
“mecanico” y diagnosticar, por tanto, el BAV de pri-
mer grado intradtero. Si la historia natural del BA-
VCC implica el desarrallo previo de grados menores
de bloqueo, la deteccion de BAV de primer grado en
fetos de riesgo puede ofrecer una alternativa a las
opciones de tratamiento actuales. El estudio PRIDE
(“PR interval and dexametasona evaluation”)’® ha va-
lorado de forma prospectiva el intervalo PR en hijos
de madres con anticuerpos anti-Ro/SSA semanal-
mente desde la semana 16 a la 26 y posteriormen-
te cada dos semanas hasta la semana 34 y sus
resultados han sido desalentadores: la prolongacion
del intervalo PR no precedio a la aparicion de BAV
completo; el BAV completo y los signos de miocar-
diopatia pueden aparecer una semana despuées de
una exploracion ecocardiografica normal.

DIAGNOSTICO POSNATAL Y VALORACION DEL
RIESGO

Sabemos que la mayoria de estos pacientes aca-
ba necesitando marcapasos antes de llegar a la
vida adulta®. El problema consiste en determinar
el momento del implante. Numerosos estudios han
intentando definir los factores de riesgo de muer-
te sUbita en pacientes con BAVCC. Sin embargo,
en el momento actual no existe un Unico método
diagnéstico que identifique a los pacientes de mayar
riesgo.

FACTORES DE RIESGO

El ECG de superficie permite determinar la fre-
cuencia ventricular en reposo, la calidad del ritmo
de escape y el intervalo QTc (figuras 9y 10). Los pa-
cientes con BAVCC en la edad posnatal presentan
un frecuencia cardiaca reposo entre 40 y 60 Ipm,
gue disminuye con la edad. La bradicardia “sinto-
matica” se considera un criterio para la implanta-
cién de marcapasos. Sin embargo, muchas veces
la bradicardia “sintomatica” en lactantes y nifios
pequefios es dificil de reconocer y sélo se hace evi-
dente para los padres después de la colocacion de
marcapasos®®.

Numerosos estudios han relacionado la frecuen-
cia cardiaca en reposo con el riesgo de sincope y/o
muerte subita®"-62 y se ha demostrado que todos los
pacientes con sincope y/0 muerte sUbita presen-
taban una frecuencia media diurna < 50 Ipm79.€0,
La anchura del GRS se ha utilizado para inferir la
estabilidad del ritmo de escape asumiendo que un
QRS ancho equivale a un ritmo inestable®"2, En el
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Figura 9: Lactante de 1 mes con BAVCC.
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Figura 10: Paciente de 11 afios con BAVCC y QTc largo (620 mseg).
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seguimiento se ha identificado QTc largo entre un 7
y un 22 % de pacientes con BAVCC y su presencia
se ha relacionado claramente con un mal pronésti-
co (mortalidad cercana al 50 %)87.82.64,

Los estudios que han incluido monitorizacion am-
bulatoria tipo Holter han relacionado la presencia de
episodios frecuentes de bloqueo de salida del ritmo
de la unién o de un ritmo de la unién con escasa
variabilidad con una peor evolucion, pero no con un
riesgo mayor de muerte subita’®f0.

Sorprendentemente un elevado niumero de pa-
cientes con BAVCC aislado puede realizar adecua-
damente una prueba de esfuerzo®'. La frecuencia
cardiaca en reposo no se ha podido relacionar con

la tolerancia al ejercicio ni la frecuencia cardiaca
maxima alcanzada®'. Es muy frecuente encontrar
extrasistoles inducidos por el esfuerzo, pero su sig-
nificado es incierto 8.

Los estudios electrofisioldgicos realizados en este
grupo de pacientes han demostrado bloqueo a to-
dos los niveles, aunque el bloqueo suprahisiano es
el mas frecuente. Sin embargo, la localizacion del
bloqueo no se ha relacionado con mayor incidencia
de sincope y/0 muerte subita®®.

En el seguimiento ecocardiografico de los pacien-
tes BAVCC se ha objetivado dilatacién ventricular
izquierda. Esta dilatacion es progresiva en aquellos
en los que se acaba implantando marcapasos®? 82,



RECOMENDACIONES PARA LA
IMPLANTACION DE MARCAPASOS EN
PACIENTES CON BAvVCC?34

No existe ninguna duda acerca de que debe im-
plantarse marcapasos en todo paciente sintomatico
(sincope o insuficiencia cardiaca congestiva). El pro-
blema es que la mayoria de pacientes con BAVCC
en la edad pediatrica no se encuentra en esta situa-
cion. Existe consenso también en el sentido de que
la presencia de cardiopatia congénita significativa
es una indicacion para la colocacion de marcapa-
sos. Sin embargo, el debate se centra en qué hacer
con los pacientes asintomaticos sin cardiopatia es-
tructural y con QTc normal a cualquier edad®®.

En neonatos la mayor parte de los cardiélogos in-
fantiles indica estimulacién con marcapasos cuando
la frecuencia ventricular durante el dia es menor
de 55 Ipm®. También existe consenso en que la
presencia de pausas significativas en el registro
Holter (> 3 segundos durante el dia o > 5 segun-
dos durante el suefio), ritmos de escape anchos y
extrasistolia ventricular compleja (parejas o rachas
de taquicardia ventricular) constituyen indicacién de
marcapasos®.

Los lactantes o niflos pequefios con diagnostico
de BAVCC aislado constituyen el grupo en que la
decision de implantar marcapasos es mas dificil.
Estos pacientes generalmente no presentan crite-
rios de clase |, pero la evaluacion periodica puede
poner de manifiesto indicaciones relativas (bradicar-
dia “sintomatica” en lactantes y nifios en forma de
somnolencia excesiva, terrores nocturnos, escasa
actividad, intolerancia al esfuerzo)®®. El seguimiento
debe realizarse con monitorizacion ambulatoria tipo
Holter en busca de pausas largas, arritmia ventricu-
lar compleja y frecuencia minima durante el suefio.
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Muchas veces la indicacion debera establecerse en
base a la presencia de sintomas y signos clinicos,
situacion de los padres y accesibilidad de los servi-
cios sanitarios®®.

Los adolescentes asintomaticos y sin evidencia de
disfuncién ventricular pueden continuar realizando
controles periddicos que incluyan ECG, ecocardio-
grama, Holter y prueba de esfuerzo. Sin embargo,
una vez que el adolescente ha alcanzado tamafio
adulto ya no existen argumentos para demorar la
implantacion de marcapasos. Estda demaostrado que
adultos con BAVCC previamente asintomaticos pue-
den debutar clinicamente en forma de muerte subi-
ta por lo que la implantacién profilactica de marca-
pasos en adolescentes es generalmente aceptada
(clase [1)84.

MARCAPASOS EN LA INFANCIA

Peculiaridades de la estimulacion cardiaca eléctri-
ca en la infancia

La consideracion mas obvia es que los nifios son
mas pequefos que los adultos y que ademas ex-
perimentan un crecimiento que puede afectar a la
posicion de los electrodos e incluso del generador.
Los electrodos no estan pensados para un organis-
mo en crecimiento. Ademas, el calibre menor de
las venas conlleva un mayor riesgo de obstruccion.
Se han descrito técnicas para medir el calibre de
los accesos venosos® y para prevenir el desplaza-
miento de los electrodos por el crecimiento®. Sin
embargo, el riesgo de trombosis y oclusion de la
vena subclavia continda existiendo y, aunque la cir-
culacion colateral es amplia, el abordaje se pierde
para siempre.

Tabla Il

Indicacién de marcapasos en pacientes con BAVCC*#

Clase I
implantacién de marcapasos:

Situaciones en las que existe evidencia y/o acuerdo general acerca de la necesidad de

* Bradicardia sintomdtica (sincope o presincope).

* Disfuncién ventricular o bajo gasto.
* Ritmo de escape con QRS ancho.
* QT prolongado.

* Arritmia ventricular compleja (parejas, rachas de TV).

* Neonato 6 lactante con FC < 55 Ipm; < 70 Ipm cuando existe cardiopatia congénita asociada.

Clase I1

cuanto a la necesidad del mismo:

Situaciones en las que se suele indicar marcapasos pero existe disparidad de opiniones en

* Edad > 1 afio y FC < 50 Ipm, pausas bruscas en la frecuencia ventricular 2-3 veces superiores a la

longitud de ciclo basico 6 asociadas a sintomas de incompetencia cronotrépica.

* Adolescentes asintomdticos.
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La estimulacion epicardica es la mas comiunmen-
te empleada en neonatos, lactantes y nifios peque-
fos®’. Desde el abordaje subxifoideo los cirujanos
cardiacos acceden con facilidad al corazéon. Proble-
mas especificos de la estimulacién epicardica son
la deshiscencia de la herida quirtrgica debido a la
discrepancia entre el tamafio del generador y el
abdomen de nifios muy pequefios, la migracion del
marcapasos dentro del abdomen vy las fracturas de
los electrodos con las caidas o juegos.

En recién nacidos prematuros y/o con bajo peso
en situacion de hidrops y/o bradicardia grave es
necesario realizar un abordaje escalonado (figu-
ra 11) con implantacion de electrodos temporales
en ventriculo derecho a través de una miniester-
notomia para estimulacion con generador externo
hasta que el paciente alcanza un peso adecuado
(> 2-2,5 Kg) para la colocacién del marcapasos epi-
cardico definitivo”4.

Figura 11: Lactante de 1,5 meses con 2,2 kg de peso con BAVCC. Se
puede observar el generador definitivo colocado delante de la fascia
posterior del musculo recto. Se pueden observar también los electro-
dos temporales colocados en AD (azul) y VD (amarillo) a través de
una miniesternotomia en periodo neonatal inmediato (peso: 1,1 kg)
para estimulacién con generador externo en situacién de insuficien-
cia cardiaca congestiva grave.

Una vez que el crecimiento lo permite puede ini-
ciarse una estimulacion VVIR con un Unico cable
qgue puede convertirse en DDDR cuando el paciente
alcance el peso adecuado y permita la colocacion de
un segundo cable®”.

Los parametros programables también presentan
caracteristicas Unicas en la edad pediatrica®®. Te-
niendo en cuenta que la frecuencia cardiaca de los
nifios puede sobrepasar los 180 Ipm durante el es-
trés o el ejercicio, para poder alcanzar una frecuen-
cia maxima de seguimiento de la actividad auricular
elevada es importante programar un intervalo AV di-
nédmico y un intervalo superior de seguimiento (ISS)
por encima del periodo refractario auricular posven-
tricular (PRAPV] para evitar que la frecuencia car-
diaca descienda a la mitad en situaciones de estrés
o durante el esfuerzo (ISS < PRAT: blogqueo 2:1)
(figura 12).

En la edad pediatrica el bolsillo del generador se
suele colocar submuscular para evitar complica-
ciones en relacion con una localizacion subcutanea
(erosion, adelgazamiento de la piel) asi como para
mejorar el resultado estético®®. En recién nacidos y
lactantes el bolsillo se crea dentro de la fascia del
musculo recto del abdomen (por detras de la fascia
anterior o por delante de la fascia posterior)®®

TIPO DE DISPOSITIVO Y MODOS DE
ESTIMULACION EN LA EDAD PEDIATRICA

La mayor parte de los grupos recomienda la esti-
mulacion epicardica en neonatos, lactantes y nifios
pequefios con BAVCC®”0. El abordaje subxifoideo
a traves de una miniesternotomia permite acceder
con facilidad a la cara diafragmatica del ventriculo
derecho e implantar un cable epicardico. Existen po-

Figura 12. Intervalos de seguridad en marcapasos bicamerales: La
suma del intervalo AV (IAV) y el periodo refractario auricular pos-
ventricular (PRAPV) da lugar al periodo refractario auricular to-
tal (PRAT). E1 PRAT es un intervalo fundamental para limitar la
frecuencia maxima de estimulacién de un marcapasos. El intervalo
superior de seguimiento debe estar siempre por encima del PRAT
para evitar que aparezca bloqueo 2:1.

AP: Auricula estimulada. VP: Ventriculo estimulado.




cos datos publicados comparando la estimulacion
en modo VVI y en modo DDD en lactantes y nifios
pequefios. Sin embargo, hay autores que prefieren
implantar un electrodo en auricula y otro en ventri-
culo, aunque el acceso a la auricula derecha requie-
re una esternotomia mas amplia y no hay evidencia
gue demuestre que la estimulacion AV sea superior
a la estimulacion ventricular en neonatos y nifios
pequefios sin cardiopatia estructural®’.

La utilizacion de electrodos epicardicos liberado-
res de corticoides ha mejorado notablemente la
longevidad de estos dispositivos®. En el momento
actual no esta establecido el momento idéneo para
cambiar del acceso epicardico al endovenoso, aun-
gue puede empezar a emplearse con seguridad en
pacientes por encima de 4-5 afios y por encima de
15-20 Kg de peso®®. A esta edad un Unico cable
bipolar para estimulacion ventricular, modulado por
sensor, es una razonable eleccion. El generador se
coloca habitualmente debajo del musculo pectoral,
con objeto de protegerlo de los traumatismos inevi-
tables en la edad pediatrica®®.

En los Ultimos afios se han empleado con éxito
electrodos con dipolo flotante a nivel auricular para
estimulacion VDD en pacientes pediatricos y se ha
comunicado estabilidad en la deteccion auricular
con el crecimiento, lo que ha supuesto la ventaja de
conseguir la sincronia AV con un Unico cable®®.

En nifios mayores y adolescentes la mayor parte
de los autores implanta dos cables para estimula-
cion y deteccion DDD®’.

Entre un 5 y un 10 % de pacientes, sin embargo,
desarrolla miocardiopatia a pesar la implantacion de
marcapasos®°4. El desarrollo de disfuncién ventri-
cular izquierda se ha relacionado con la estimula-
cion prolongada en apex de ventriculo derecho en
nifios y en adultos®%® y numerosos estudios han
demostrado una mejoria de la funcién ventricular iz-
guierda después de la resincronizacion®’-%8. Sin em-
bargo, ningun estudio ha establecido una relacion
causal entre la estimulacion en apex de ventriculo
derecho y el desarrollo de miocardiopatia dilatada®.
Ademas, la historia natural de los enfermaos con BA-
VCC ha demostrado una incidencia significativa de
miocardiopatia dilatada independientemente de la
implantacién de marcapasos®®33. Debe existir, por
tanto, algun factor adicional que explique la evolucion
a miocardiopatia dilatada, aunque la contribucion de
la estimulacion prolongada en apex de ventriculo de-
recho en determinados pacientes es un hecho que
no admite discusion'®. De todos modos, la disfun-
cion ventricular izquierda en pacientes con BAVCC
es poco frecuente en la edad pediatrica, incluso en
pacientes con estimulacion prolongada, por lo que la

Bloqueo AV completo congénito. ;Que debemos saber?

implantacién de marcapasos en ventriculo derecho
debe seguir considerandose de primera eleccion en
este grupo de edad®®.

CONCLUSION Y FUTURAS DIRECCIONES

El BAVCC asociado a cardiopatia estructural tiene
un mal prondstico y se asocia a una elevada tasa
de abortos y/o pérdidas fetales.

- Los pacientes pediatricos con BAVCC aislado ha-
bitualmente son hijos de madres con anticuerpos
anti-Bo/SSA y anti-La/SSB, aunque el bloqueo
diagnosticado en la infancia puede obedecer a
otras causas.

- Se conocen muchos aspectos de la patogenia
de la enfermedad por autoanticuerpos maternos
pero en el momento actual es imposible predecir
gué fetos van a desarrollar BAV.

Dado que la mayor parte de madres con anticuer-
pos anti-Ro/SSA y anti-La/SSB se encuentran
asintomaticas y que los trastornos de conduccion
en sus hijos pueden no ser evidentes en periodo
neonatal inmediato, es necesario determinar es-
tos autoanticuerpos en las madres de pacientes
con BAV aislado diagnosticado después del perio-
do neonatal.

- Todos los pacientes con BAVCC acaban necesitan-
do marcapasos en la vida adulta. La posibilidad de
gue pacientes asintomaticos puedan debutar con
un episodio de muerte subita ha establecido la
indicacion profilactica de marcapasos en adoles-
centes y adultos jovenes.

- Un pequefio grupo de pacientes desarrolla mio-
cardiopatia dilatada a pesar de la implantacion
precoz de marcapasos y la patogenia del dafio
miocardico no esta del todo aclarada. Uno de los
objetivos futuros consistira en la identificacion del
grupo de pacientes con riesgo de desarrollar mio-
cardiopatia dilatada (péptidos natriuréticos,...) y
disefiar la mejor estrategia terapéutica en cada
grupo de edad.

- El desarraollo tecnolégico de la estimulacion car-
diaca beneficiard igualmente a los pacientes
pediatricos permitiendo emplear generadores y
electrodos cada vez mas pequefios y adaptados a
un organismo en crecimiento.
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INTRODUCCION

La enfermedad coronaria es responsable del 80%
de los casos de muerte subita (MS). Hasta el 50%
de las muertes relacionadas con la enfermedad
coronaria (EC) son slbitas e inesperadas’. Los so-
brevivientes a una MS tienen una recurrencia del
45-60% en los 2 afios siguientes®. La mayoria de
los episodios de MS son causados por taquicardia o
fibrilacion ventricular (TV/FV)'. Los sobrevivientes a
un infarto agudo de miocardio (IAM) tienen un ries-
go a largo plazo de morir subitamente, sobre todo
por TV/FV3. (Figura 1)

Si bien la isquemia aislada puede provocar arrit-
mias ventriculares, en general se requiere un subs-
trato anatomico debido a un IAM previo, constituido
por celulas miocardicas lesionadas con propiedades
electrofisiolégicas anormales rodeadas por areas de
cicatriz que generan zonas de conduccion lenta. Es
precisamente sobre este substrato donde actuan
desencadenantes y moduladores que favorecen el
desarrollo de arritmias®. A pesar del avance en el
tratamiento del IAM con técnicas de reperfusion
y diferentes aportes farmacologicos con la consi-
guiente disminucién en la incidencia de MS, hasta
un 2-4% de los pacientes postinfarto son reanima-
dos de una MS durante el afio siguiente®.

La necesidad de la estratificacion del riesgo post-
infarto de miocardio es algo reconocido. Los sobre-
vivientes de un infarto de miocardio e insuficiencia
cardiaca estan en riesgo fundamentalmente y es en
ellos hacia los que se han enfocado los estudios de
prevencion primaria de muerte subita con cardio-
desfibriladores implantables (CDI).

Moultiples examenes complementarios han sido
propuestos para seleccionar a aquellos pacientes
gue se beneficiarian de la prevencion primaria de
muerte subita en este contexto pero hasta el mo-
mento, no hay acuerdo en que tipo de prueba apor-
ta mayor valor a la ya conocida variable: la fraccion
de eyeccion (FE)®
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Los estudios con farmacos antiarritmicos han fa-
llado al tratar de demostrar un beneficio en la su-
pervivencia, pero recientes ensayos con CDI han
demostrado una reduccion en la mortalidad con el
uso de dichos dispositivos’®.

Uno de los principales problemas es la seleccion
del paciente a beneficiar. Distintos analisis han de-
mostrado un ndmero de pacientes necesario ser
de tratados (NNT) muy elevado. Por ejemplo, en el
estudio MADIT Il menos de un 40 % de los pacien-
tes recibieron terapias apropiadas en un lapso de
cuatro afios y si bien analisis de costo-efectividad
han sido positivos, lo serian aun mas, si se pudiese
seleccionar mejor a los candidatos. Como conse-
cuencia de estos inconvenientes no se ha generali-
zado la utilizacion de estos dispositivos en la practi-
ca habitual®.

Las estrategias de evaluacion de riesgo para la
prevencion primaria de muerte subita deben perfec-
cionarse en dos poblaciones distintas: en aquellos
pacientes que actualmente son sefialados como de
alto riesgo por las actuales guias de practica clinica
gue potencialmente se benefician de dicha terapia y
también en aquellos pacientes considerados de bajo
riesgo en la actualidad, que si se beneficiarian del
tratamiento’®.

El objetivo de este articulo es la revision actualiza-
da de la estratificacién de riesgo de muerte subita
en pacientes postinfarto de miocardio.

Muerte subita en la cardiopatia isquemica
crénica

ETVMS

17% mFV

oTvP
OBradicardia

13%

Fig. 1 Causas de Muerte sabita en la enfermedad coronaria
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FACTORES DE RIESGO PARA MUERTE
SUBITA: (TABLA 1)

Disfuncién ventricular izquierda:

La depresion de la fraccién de eyeccion es el factor
predictor de muerte cardiaca mas potente y consis-
tente independiente de la etiologia, incluso después
de los nuevos tratamientos para la cardiopatia is-
guémica como los tromboliticos y p-bloqueantes’.

Hasta el 50 % de las muertes, aln en estadios
avanzados de la enfermedad miocardica, se deben
a arritmias ventriculares. Como parametro, la FE
es un meétodo no invasivo, reproducible y facil de
medir®.

Ya en la era trombolitica, Goselink et al analizando
pacientes con infarto de miocardio reperfundidos
con tromboliticos o angioplastia primaria encontra-
ron una mortalidad a los 30 + 10 meses de 16 % si
la FE < 0,40 frente al 2 % en aquellos > 40 %2,

En los estudios de prevencion de MS se han utili-
zado en general como valores de corte, FE menores
o iguales al 40 % vy en el MADIT Il menores al 30 %
como Unico criterio de estratificacion, logrando la
disminucion de la muerte cardiovascular y subi-
ta en los pacientes asi seleccionados’'°. Anélisis
posteriores de datos del MADIT demostraron que
el mayor beneficio lo tenian aquellos pacientes con
FE < 26 %, especialmente con otros factores de ries-
go presentes’3. De la misma manera en el estudio

Tabla |1

Métodos para la evaluacién del riesgo de
muerte subita cardiaca

Fraccién de eyeccion ventricular izquierda
Clase funcional (NYHA)

Estudio electrofisiolégico

Monitoreo electrocardiogrifico ambulatorio

Medidas de modulacién autonémica
» Variabilidad de la frecuencia cardiaca
* Sensibilidad barorrefleja
» Turbulencia de la frecuencia cardiaca
* Capacidad de la desaceleracion de la frecuencia cardiaca

* Duracién del QRS, intervalo QT y derivados
Potenciales tardios
Ergometria
Microalternancia de la onda T
Resonancia magnética
Estudios genéticos

Marcadores séricos

MUSTT la mortalidad total y arritmica ocurri6 mas
frecuentemente en pacientes con FE < 30 %",

Contrariamente a esto, existen otros estudios,
como el CABG-Patch Trial en el cual una fraccion
de eyeccion menor al 35 % combinados a potencia-
les ventriculares tardios y revascularizacion quirlrgi-
ca, se mostro insuficiente para predecir respuesta.
También el DINAMIT'® en el que el implante precoz
de un CDI en pacientes postinfarto con una fraccion
de eyeccién menor o igual a 35 % asociado a dis-
balance autonémico, obtuvo una disminucion de la
muerte subita pero no en la mortalidad total.

Aungue la baja FE postinfarto determina pacientes
en riesgo, la mayoria de las MS se dan en pacientes
con FE normal (paradoja epidemiologica) destacan-
do la baja sensibilidad del método como herramien-
ta para la estratificacion de riesgo'’.

Clase funcional (Clasificacion NHYA):

La insuficiencia cardiaca esta asociada con varios
factores que predisponen a las arritmias ventricula-
res como el aumento de catecolaminas circulantes,
alteraciones electraoliticas por el tratamiento diureti-
co, prolongacion de la repolarizacion, retraso en la
conduccién y despolarizaciones tardias. Manifesta-
ciones de activacion neurchormonal como los nive-
les de norepinefrina, renina, péptidos natriuréticos
e hiponatremia han sido propuestos como predicto-
res de mortalidad"".

A pesar de ser subjetiva y poco reproducible la
evaluacion de la clase funcional es una herramienta
para la estratificacién de riesgo. Es bien sabido que
pacientes con insuficiencia cardiaca y clase funcio-
nal NYHA II/1ll estan en alto riesgo de muerte su-
bita mientras aquellos en clase funcional IV suelen
fallecer por bajo gasto®’.

El analisis de grupo del SCD-HeFT ha puesto en
duda la utilidad del cardiodesfibrilador implantable
en la insuficiencia cardiaca clase funcional I8, sin
embargo tanto los pacientes clase funcional | como
los Il estan representados lo suficientemente bien en
otros estudios como para recibir dicha terapia’®.

Estudio electrofisiolégico (EEF):

El estudio electrofisiologico mediante estimula-
cion programada ventricular es una técnica habi-
tualmente utilizada en la estratificacion de riesgo de
muerte subita. La introduccion de extraestimulos
con intervalos de acoplamiento progresivamente
menores en areas de conduccion lenta produce un
enlentecimiento de la conduccion hasta el bloqueo
unidireccional generando una arritmia por reentra-
da. La probabilidad de inducir arritmias malignas



es mayor si se utilizan protocolos de estimulacion
agresivos, si se realiza en pacientes con FE < 40 %
0 con aneurisma ventricular izquierdo, en infartos
con antecedentes de arritmias primarias, insuficien-
cia cardiaca o enfermedad multivaso, en ausencia
de reperfusion y con arritmias ventriculares en el
Holter=°.

La inducibilidad de taquicardia ventricular mono-
morfa sostenida es marcadora de posibles eventos
arritmicos en pacientes portadores de infarto y mala
fraccién de eyeccion, cardiopatia isquémica y sinco-
pe, paro cardiaco recuperado o TVNS asintomati-
ca®. La no inducibilidad de arritmias ventriculares
sin embargo no siempre es de buen prondstico®®.

Dado que se trata de una prueba invasiva y con
bajo valor predictivo positivo (VPP) no esta justifi-
cado su uso rutinario en pacientes postinfarto sin
tener en cuenta los datos clinicos o el resultado de
otras pruebas®.

Monitorizacion Holter:

La monitorizacion electrocardiografica ambulato-
ria esta disponible hace décadas y su utilidad en car-
diologia ha ido variando a lo largo de su utilizacion.
En lo referente a la prevencion de MS esta prueba
aporta datos relativos a la presencia y complejidad
de arritmias ventriculares ademas de algunos mar-
cadores de la funcion autonémica como son la va-
riabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC] y la turbu-
lencia de la frecuencia cardiaca®’

Los estudios iniciales de la era pre-tromboalitica, en
general observacionales detectaron que la presen-
cia de taquicardia ventricular no sostenida (TVNS)
o de extrasistoles ventriculares (EV) con densidad
mayor de 10 a la hora, seleccionaba un grupo de
pacientes con mayor riesgo de MS vy total tras un
infarto. Iniciada ya la época de la reperfusion los
estudios siguieron reforzando esta premisa. El va-
lor predictivo negativo de la presencia de arritmia
ventricular postinfarto de miocardio para predecir
arritmias graves o muerte es del 90 % y el positivo
del 5 - 15 %"". Cuando se combina con otro mar-
cador de riesgo su utilidad aumenta, lo que ocurrio
en el estudio EMIAT en el cual pacientes postinfarto
con FE < 40 % y arritmias ventriculares presenta-
ron una mortalidad mayor que aquellos sin arritmias
ventriculares (20 sobre 10 %)"".

En un estudio reciente de grandes dimensiones,
la presencia de TVNS en 2130 pacientes postin-
farto de miocardio predijo la muerte subita y total.
Sin embargo la presencia de TVNS no fue predicto-
ra de muerte sUbita en pacientes con fraccion de
eyeccion < 35 %°®2.

Muerte stbita en supervivientes postinfarto de miocardio

Entre las dificultades para utilizar a las arritmias
ventriculares detectadas durante el Holter como
predictoras de eventos se encuentran la poca re-
producibilidad de su hallazgo y el interrogante al
aporte de riesgo incremental en aquellos pacien-
tes con FE < 35 %. La utilidad de la monitorizaciéon
electrocardiografica ambulatoria ha sido clasificada
como clase llb en las guias internacionales. En pa-
cientes con disfuncién ventricular izquierda (FE en-
tre 35 - 40 %), el hallazgo de TVNS en el Holter y
la inducibilidad de TV en el EEF reforzarian la implan-
tacion de un CDI. Pacientes con IAM vy fraccion de
eyeccion conservada son considerados de bajo ries-
go y no se beneficiarian con el registro Holter'".

En conclusion, el valor de detectar TVNS y EV fre-
cuentes en pacientes postinfarto como marcador
de riesgo arritmico carece de sensibilidad y VPP
adecuados, por lo que deberia asociarse con otras
pruebas diagnésticas®®.

Medidas de modulacién autonémica:

El papel que desempefia el sistema nervioso au-
ténomo en la mortalidad cardiaca subita esta re-
conocido. El predominio del simpatico sobre el
parasimpético favorece la aparicién de arritmias
ventriculares®°.

Para analizar la actividad del sistema nervioso au-
tébnomo se utilizan distintas medidas: la variabilidad
de la frecuencia cardiaca (VFC), la sensibilidad baro-
rrefleja (SBR), la turbulencia de la frecuencia cardia-
ca y la capacidad de desaceleracion de la frecuencia
cardiaca®.

A pesar de los estudios experimentales que re-
lacionan estos parametros como marcadores de
arritmogeénesis, su valor clinico no esta aclarado en
la actualidad®.

La variabilidad de la frecuencia cardiaca depende
del ritmo circadiano y de la actividad del paciente.
Su evaluacion habitualmente se realiza durante el
registro electrocardiogréafico ambulatorio de 24 ho-
ras, mediante tres técnicas: analisis en dominio de
tiempo, de espacio y analisis no linear'".

La reduccion de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca se ha asociado a un aumento en la morta-
lidad en pacientes postinfarto de miocardio, aunque
es no muy especifico para MS'".

En el estudio DINAMIT, 675 pacientes postinfarto
con FE deprimida y disminucién de la VFC o elevada
frecuencia cardiaca fueron randomizados a recibir o
no un CDI. No hubo diferencias entre ambos grupos
ya que el grupo CDI disminuyé la mortalidad arrit-
mica pero aumento la no arritmica. Se cree que la
disminucion de la VFC detectd pacientes con peor
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estado hemodinamico y con mayor probabilidad de
muerte por fallo de bomba’s.

En conclusion existen actualmente abundantes da-
tos que demuestran la importancia de la VFC como
predictor de mortalidad total, sin embargo son ne-
cesarios nuevos estudios para demostrar su utilidad
en la estratificacion del riesgo de MS™".

La sensibilidad barorrefleja hace referencia a la
adaptacion del ciclo cardiaco (intervalos RR) frente
a cambios en la presion arterial. Este mecanismo
reflejo esta relacionado con la regulacién del siste-
ma cardiovascular mediado por el sistema nervioso
autonomo. En la practica clinica se utiliza la prueba
de la fenilefrina que tiene, como principal inconve-
niente, su falta de reproducibilidad’".

El ATRAMI fue un estudio prospectivo multicéntri-
co que evalud la eficacia de VFC y la SBR como
predictores de muerte cardiaca en 1284 pacien-
tes postinfarto, durante 21 meses de seguimiento.
La disminuciéon de la VFC (< 70 milisegundos) y de
la SBR (< 3 milisegundos/mm Hg) significé un au-
mento, independiente de otros predictores, en la
mortalidad cardiaca del 3,2 (IC 95 % 1,4-7,4) y
2,8 (1,2-6,2) respectivamente, siendo mayor si am-
bos valores estaban disminuidos®2.

Aunque, si bien existe evidencia que la SBR puede
ser (til en la estratificacion de riesgo de MS en la
cardiopatia isqueémica, también son necesarios nue-
vos estudios para definir su utilidad clinica™.

La turbulencia de la frecuencia cardiaca es la
fluctuacién del ciclo sinusal que aparece después
de un extrasistole ventricular. Se ha postulado que
estaria mediada por el sistema nervioso parasim-
patico. Requiere por lo menos de 15 extrasistoles
para poder ser promediada. No hay datos sobre su
reproducibilidad. Aunque algunos estudios sugieren
su aplicacion en pacientes postinfarto, en general,
son de corto seguimiento y todavia no se han reali-
zado ensayos de intervencion'’

Electrocardiograma de reposo:

La duracion del GRS es una medida que reflgja
el tiempo de conduccion intraventricular identifican-
do retrasos o blogueos en la conduccion, lo que
favorece el incremento en la dispersion de la des-
polarizacion y repolarizacion asi como las arritmias
ventriculares y la aparicion de asincronia®.

Estudios observacionales en pacientes coronarios
sugieren que la duracion del QRS es un predictor
de mortalidad cardiaca sobre todo en aquellos con
deterioro de la fraccion de eyeccién, no demostrado
en otros estudios®.

En andlisis retrospectivos del estudio MUSTT , la
anchura del GRS y el bloqueo de rama izquierda fue-
ron predictores independientes de muerte subita y
cardiaca total?. Investigadores del MADIT Il no en-
contraron tal asociacion a pesar de una tendencia a
la mayor mortalidad®®.

Por lo tanto, en ausencia de estudios prospecti-
vos la utilidad de la duracion del GRS para la estra-
tificacion del riesgo de MS, no se aconseja en la
actualidad™.

El aumento del intervalo QT es una medida de la
inhomogeneidad de la repolarizacion ventricular.
Grandes estudios paoblacionales en pacientes con y
sin cardiopatia isquémica reportaron un riesgo au-
mentado en la mortalidad cardiaca de 2 o 3 veces
cuando el QTc era mayor a 420-440 ms. Sin em-
bargo evaluaciones prospectivas en pacientes con
depresion de la fraccién de eyeccion no corrobora-
ron dichos hallazgos®®. Si bien el QT es una medi-
da altamente reproducible, existen limitaciones en
la correccion de dicho intervalo por la frecuencia
cardiaca.

La dispersién del QT (la maxima diferencia en el QT
en un ECG de superficie) fue propuesta como mejor
indicador de riesgo. Aplicado a la poblacién general,
una dispersion aumentada confiere mayor riesgo de
muerte total y cardiaca, pero, sin embargo, no re-
presenta un marcador de riesgo independiente en
pacientes con IAM e insuficiencia cardiaca®®.

Cambios dindmicos del intervalo QT durante un
periodo de grabacion ha sido sugeridos como un
marcador de inestabilidad en la repolarizacion. En
un subestudio del MADIT Il , en 476 pacientes que
recibieron un CDI, el incremento en la variabilidad
del QT fue asociado a un incremento en la incidencia
de TV/FV pero con un pobre VPN?”,

Son precisas nuevas investigaciones para definir
la utilidad del intervalo QT, la variabilidad y la disper-
sion del QT como marcadores de riesgo en esta
poblacién™.

Electrocardiograma con senal promediada (ECG-PS):

Los potenciales tardios son sefiales eléctricas de
baja amplitud y alta frecuencia que se encuentran al
final del QRS (Figura 2). Se correlacionan con areas
de conduccion lenta necesarias para la iniciacion y
el mantenimiento de una arritmia por reentrada. La
promediacion de las sefiales para reducir el ruido
permite una importante amplificacion que junto al
filtrado favorece la exposicion de estos potenciales
en el ECG de superficie. Tres medidas en dominio
de tiempo se utilizan para evaluar los potenciales
tardios: la duracion del GRS, la duracién de la sedal



de baja amplitud y el voltaje de los 40 milisegundos
terminales del QRS. El retraso de activacion en pa-
cientes con bloqueo de rama dificulta la interpreta-
cion por lo que en algunos estudios estos pacientes
han sido excluidos. La prolongacion del QRS filtrado
(> 114 a 120 ms) parece ser la medida mas ro-
busta en la evolucion. Es un método moderadamen-
te reproducible®’.

Muchos estudios han probado la utilidad de estos
potenciales como marcador de riesgo en pacien-
tes post-infarto pero el valor predictivo positivo es
menor al 30% posiblemente por el bajo nimero de
eventos®.

La terapia trombolitica disminuye el porcentaje de
pacientes postinfarto con potenciales ventriculares
positivos™?.

En el estudio MUSTT, se evalué la relacion entre
potenciales tardios y eventos arritmicos en pacien-
tes postinfarto y FE < 40 % sin blogueo de rama.
Pacientes con sefiales promediadas positivas tenian
mayor probabilidad de muerte arritmica en 5 afios
(28 % vs. 17 % p < 01) y de mortalidad por todas
las causas (43 % vs. 35 % p < 01). Ademas se aso-
ciaron con la inducibilidad de TV/FV con 2 o menos
extraestimulos aunque como marcador aislado son
considerados subéptimos®e.

La estrategia de prevencion primaria con un CDI
en pacientes con cardiopatia isquémica y potencia-
les tardios fue evaluada en el estudio CABG-Patch el
cual incluyé a pacientes con FE < 36 % y potenciales
tardios en quienes estaba programada la revascu-
larizacion quirargica. En el momento de la cirugia
fueron randomizados a implante de CDI o no. Dicha
estrategia no mejoro la supervivencia aunque si los
eventos arritmicos’s.

En conclusién, a pesar de abundante informacion,
el uso rutinario del electrocardiograma de alta reso-
lucion para la bausqueda de pacientes de alto riesgo
de MS en pacientes portadores de cardiopatia is-
guémica no se aconseja en la actualidad™".

Figura 2, Deteccién de potenciales tardios

Muerte stbita en supervivientes postinfarto de miocardio

Electrocardiografia de esfuerzo:

Durante la fase de recuperacion de una ergome-
tria la frecuencia cardiaca cae de forma bifasica con
una rapida disminucion en el primer minuto, como
expresion de la reactivacion del sistema nervioso pa-
rasimpatico. Se ha dado un valor de corte de < 12
Ipm como criterio de anormalidad. La aparicion de
extrasistoles ventriculares durante los 5 minutos de
la recuperacion de la prueba también se cree rela-
cionada a un defecto de la actividad refleja vagal'”.

Las extrasistoles y arritmias ventriculares sosteni-
das durante la prueba de esfuerzo son raras en la
poblacion general, pero su incidencia aumenta en
aquellos con cardiopatia. Historicamente la presen-
cia de arritmia ventricular compleja en la prueba de
esfuerzo en pacientes postinfarto se ha correlacio-
nado con un incremento en la mortalidad total, lo
gue no fue validado en estudios posteriores tras el
advenimiento de la reperfusién?®®.

La alternancia de la onda T (MATW), o sea la va-
riacion en amplitud, ancho o forma de dicha onda,
qgue ocurre en latidos alternos, puede ser detecta-
da con técnicas cuidadosas de procesamiento de
sefiales (Fig.3). Se cree que refleja la dispersion
temporo-espacial de la refractariedad ventricular, lo
gue favorece la arritmogénesis.

Se han desarrollado técnicas de procesamiento
digital para permitir esta deteccion, a nivel de mi-
crovoltajes. Es una medida que depende de la fre-
cuencia cardiaca, y la maxima precision en su va-
loracién, se obtiene a frecuencias cardiacas entre
100-120 Ipm que pueden alcanzarse mediante el
ejercicio o por estimulacion auricular. Es una prue-

A
Promedio

B

Microalternancia de la onda T
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ba moderadamente reproducible y sus resultados
son mas fiables cuando se determinan durante el
gjercicio.

La definicion de anormalidad se obtiene con la
presencia de > 1,9 pV de alternancia comenzan-
do a menos de 110 Ipm. En algunos estudios los
resultados indeterminados han sido tomados como
positivos'".

Se ha publicado un metaandlisis de 19 estudios
gue incluye a 2608 pacientes comprobandose que
la alternancia de la onda T por el esfuerzo tiene
un valor predictivo negativo del 97,2 % y positivo
de 19,3 % asi como un riesgo relativo del 3,8 %
para eventos arritmicos. Pacientes con estudios in-
determinados fueron eliminados del analisis. El valor
predictivo varid segun la poblacion estudiada siendo
mayor en pacientes postinfarto?s.

Un subestudio del SCD-HeFT evalué la utilidad de
la alternancia de la onda T en 490 pacientes con
FE < 35 %, cardiopatia isquémica o no isquémica
y clase funcional Il /1l de la NYHA. La incidencia de
muerte sUbita, arritmias ventriculares y descargas
apropiadas del cardiodesfibrilador fue independiente
del resultado de la MATW con un 41 % de resulta-
dos indeterminados®°.

El ABCD Trial fue un ensayo de no inferioridad
entre la MATW vy el estudio electrofisiologico en la
estratificacion de 566 pacientes con cardiopatia is-
guémica, TVNS, y FE < 40 %. Pacientes con alguno
de los estudios positivo recibieron un CDI. El objeti-
vo final fue la presencia de taquiarritmia ventricular
en un seguimiento de 1,9 afios. La incidencia de
eventos arritmicos fue 12,6 % en pacientes con
MTWA y EEF +, 5 % en aquellos con MTWA + y
EEF -y el 2,3 % en pacientes con ambos resultados
negativos'’.

Las principales limitaciones del uso de la MTWA
como predictora de eventos son la alta tasa de re-
sultados indeterminados (20-40 %) fundamental-
mente producido por la presencia de EV o FA, la
incapacidad para alcanzar la frecuencia cardiaca
necesaria, la anchura del QRS vy la distinta respues-
ta en pacientes bajo medicacion B-bloqueante o an-
tiarritmica, como asi también la falta de un ensa-
yo de prevencion con CDI seleccionados con dicha
técnica'.

Estudios de imagenes:

La utilidad de la resonancia magnética cardiaca
para mejorar la determinacion de la fraccion de
eyeccion como la técnica con realce por contraste
para detectar escaras con alta precision se ha pos-
tulado como una nueva herramienta en la evalua-

cion del sustrato arritmico. El estudio de Nazarian
y colaboradores encontrdé una buena correlacion
entre area o masa de escara y positividad de la es-
timulacién ventricular programada (31). Se necesi-
tan estudios de asociacion entre las caracteristicas
de la escara y la MS.

Evaluacién genética:

No se han identificado marcadores genéticos de
MS en pacientes con enfermedad coronaria. El lento
avance en esta cuestion puede estar determinado
por el polimorfismo genético. Para poder encontrar
variaciones genéticas en relacion con la MS se ne-
cesitan estudios prospectivos de casos y controles
en la comunidad.

Marcadores séricos:

La presencia de un nivel de péptido natriurético
B elevado se asocio a un aumento de 3,9 veces el
riesgo de MS en un estudio de 521 supervivientes
de un infarto de miocardio®2.

ESTRATEGIAS DE EVALUACION DEL RIESGO
DE MUERTE POSTINFARTO:

Un grupo de investigadores, liderados por Huikuri,
conocido como CARISMA realizd un ensayo observa-
cional multicéntrico piloto en el que a 29 pacientes
postinfarto con < 40 % de fraccion de eyeccién se
les implanté un grabador de eventos (Fig.4) entre
los dias 3-21 del evento y se los siguié un promedio
de 47 dias para evaluar la utilidad como marcado-
res de riesgo de MS, del Holter, la dispersion QT,
la promediacion de sefales, la MTWA vy el estudio
electrofisiolégico. Observaron arritmias auriculares
en 8 pacientes, TVNS en 2, ritmo idioventricular en
2, bloqueo AV avanzado transitorio en 3 pacientes
indicandose el implante de marcapasos o cardiodes-
fibriladores en 9 pacientes (31 %)33. En una sesién
de la HRS, el mismo grupo presento los resultados
un estudio en el que implantaron 297 registradores
de eventos, con seguimiento medio de 1,9 afios de-
tectando alguna de las arritmias preespecificadas
en 137 pacientes (46 %) durante las que el 86 %
de los paciente estuvieron asintomaticos: el 27 %
presento FA de nuevo inicio, 17 % bradiarritmias y
17 % TVNS o TV/FV. Solo el desarrollo de bloqueo

Figura 4.-Grabadora de eventos implantable




AV completo fue predictor de muerte cardiaca en el
seguimiento con un HR 4,8 (2-11,5 p < 0,001}

Recientemente se ha publicado el estudio REFINE,
disefiado para comprobar la eficacia de las variables
del tono autondmico asociadas a las determinantes
de sustrato para identificar a pacientes postinfarto
de alto riesgo. También comparo la evaluacion de
riesgo a las 2-4 semanas vs. 10-14 semanas. In-
cluyé a 322 pacientes con FE < 50 % , en los que
se determiné la turbulencia de la frecuencia car-
diaca, la alternancia de la onda T y la fraccion de
eyeccion. En el 20 % de los pacientes, la presencia
de la disminucién de la turbulencia de la frecuencia
cardiaca y la alternancia de la onda T en pacientes
con FE < 50 % a partir de la 8% semana determino
un 5,2 % (IC95 % 2,4-11,3 p < 0,001) de riesgo
aumentado para muerte o paro cardiaco recupera-
do con un 23 % de VPP y 95 % de VPN35,

CONCLUSION

A pesar de los grandes avances en el tratamien-
to de la cardiopatia isquémica, la muerte subita en
pacientes gue sobreviven a un infarto de miocardio
continua siendo un problema de dificil solucion.

Si bien existen novedades debidas al desarrallo
tecnolégico en cuanto a la estratificacion de riesgo
de eventos arritmicos en este grupo de pacientes,
aun no existe un método ideal aunque parece que
la eficacia predictiva aumenta al realizar estudios
gue combinen aspectos como la modulacion auto-
némica y el sustrato. Sin embargo es preciso seguir
investigando para poder discriminar el porcentaje
de pacientes que se benefician del implante de un
cardiodesfibrilador de una manera costoefectiva
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RESUMEN

La técnica quirtrgica convencional de trasplante
cardiaco produce importantes alteraciones en la
anatomia y funcién auricular incrementando el ries-
go de arritmias auriculares y eventos embalicos. En
un grupo de 237 pacientes consecutivos trasplan-
tados en el Hospital Doce de Octubre entre Ene-
ro de 1996 y Abril de 2005 mediante la técnica
quirtrgica convencional hemos encontrado una in-
cidencia del arritmias auriculares en el primer afios
postrasplante de un 18 %. En el andlisis de los fac-
tores relacionados con su aparicion que ha incluido
variables ecocardiograficas, hemodinamicas y datos
de biopsia endomiocardica destaca la asociacion en-
tre un mayor tamafio y presion auricular derecha
y el desarrollo de fluter auricular. La aparicion de
fibrilacion auricular se relaciond con el nimero de
rechazos severos y con un mayor didmetro trans-
versal de la auricula izquierda. No encontramos re-
lacion entre la presencia de arritmias auriculares y
la aparicion de eventos embolicos o un prondéstico
adverso durante el primer afio postrasplante.

INTRODUCCION

El trasplante cardiaco ortotopico constituye desde
principio de los afios 80 una alternativa terapéuti-
ca aceptada para el tratamiento de los pacientes
con cardiopatias en estadio avanzado de diversas
etiologias.

La tecnica quirdrgica convencional de trasplan-
te cardiaco fue descrita por Lower y Shumway en
1960". Consiste en la practica de una cardiectomia
medio auricular a nivel de la porcion posterior de
las auriculas del receptor que comprende la desem-
bocadura de las cavas en el lado derecho y de las
venas pulmonares en el izquierdo. Posteriormente
se realiza una anastomosis biatrial y se conectan
la aorta y la arteria pulmonar de manera término-
terminal alrededor de las valvulas semilunares. El
procedimiento es técnicamente sencillo y se suele
llevar a cabo en unos 45-60 min.

Con esta técnica se obtienen unas auriculas de
gran tamafo, que presentan una importante distor-

sion anatomica lo que puede ocasionar insuficiencia
de las valvulas auriculoventriculares y arritmias au-
riculares. La atriotomia que se realiza en la pared
posterior de la auricula derecha del injerto puede
ocasionar disfuncion sinusal, que habitualmente es
transitoria, pero que en ocasiones requiere del im-
plante de un marcapasos definitivo. Ademas existe
una mayor propension a la formacion de trombos
auriculares secundarios al estasis sanguineo favo-
recido por el gran tamafio auricular y la contraccion
asincrona de los elementos auriculares del donante
y receptor.

Con objeto de preservar en lo posible la anatomia
y funcién auricular se ha desarrollado la técnica bi-
cava. Se trata de un procedimiento técnicamente
mas dificil que el convencional y que fue descrito
por Sarsam y cols.2 en 1993. Consiste en realizar
la anastomosis entre el corazon donante y receptor
a nivel de las cavas mediante dos suturas venosas
aisladas. Todas las variantes de esta técnica tienen
en comdn que mantienen la integridad anatomica
de la auricula derecha del donante. Las dos modi-
ficaciones existentes se diferencian en la extension
del casquete de auricula izquierda que se conecta a
la auricula del donante, en una, dos pequefios cas-
quetes que separan las venas pulmonares derechas
e izquierdas del receptor se suturan a la auricula
izquierda del donante y en la otra, una pequefa pas-
tilla auricular que incluye las cuatro venas pulmona-
res se sutura a la auricula donante.

La tecnica bicava parece solucionar los problemas
de la técnica convencional, habiéndose comunicado
un menor grado de insuficiencia valvular mitral y tri-
cuspide, una mejor funcién sistoélica auricular, unos
mejores parametros hemodindmicos de funciona-
miento ventricular derecho, una menor incidencia
de bradiarritmias® y de arritmias auriculares®, asi
como de contraste ecocardiografico espontaneo y
trombos auriculares®8. Es la técnica mas empleada
en la actualidad. Ya en 1999 una encuesta reali-
zada a 210 hospitales por la ISHLT mostrd que la
técnica bicava era la mas empleada en el 54 % de
los centros.
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Las arritmias auriculares son frecuentes tras el
trasplante cardiaco realizado con la técnica conven-
cional, siendo el fluter y la fibrilacion auricular (FA)
las mas frecuentes. Su incidencia es variable en las
distintas series (20-50 %) debido en parte al méto-
do diagnéstico utilizado (seguimiento clinico, Holter,
telemetria continua). Se ha descrito una menor pre-
valencia de bradiarritmias® y de arritmias auricula-
res* al emplear técnicas quirlrgicas que preservan
la normal anatomia y funcién auricular como la téc-
nica bicava.

La embolia en el paciente trasplantado cardiaco
es un problema multifactorial en el que intervienen
factores sistémicos, factores propios del procedi-
miento quirdrgico con circulacion extracorporea y
también las alteraciones anatdmicas y funcionales
que presenta el corazon trasplantado con la técnica
convencional. Del estudio de las diferentes series
no podemos extraer un factor de riesgo que clara-
mente se asocie con la embolia postrasplante. Se
ha encontrado una incidencia muy alta de trombo
auricular izquierdo y contraste ecocardiografico es-
pontaneo evaluado mediante ecografia transesofagi-
ca entre los pacientes que han presentado una em-
bolia sistémica tras un trasplante cardiaco realizado
con la técnica quirdrgica convencional, lo cual pare-
ce sugerir un origen cardioembolico en la mayoria
de los casos’. Derumeaux y cols.® no encontraron
diferencias significativas en el diametro de auricula
izquierda, la presion pulmonar y capilar, la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo y el numero de
rechazos entre los pacientes con embolia y sin ella.
Riberiy cols.” no observaron relacion con la edad, la
situacion de ateroesclerosis vascular periférica, la
disfuncion sistolica o diastélica ventricular izquierda
ni con la presencia de FA previa al trasplante.

| TRASPLANTE CARDIACO |

{

CATETERISMO DERECHO
ETT <— =) BIOPSIAENDOMIOCARDICA

Primer mes

Segundo mes
Tercer mes
Sexto mes
Noveno mes

| REVISION CLINICA MENSUAL | Anual

Historia clinica, Exploracion fisica
Analitica
ECG 12 derivaciones

Figura. 1. Diagrama del protocolo de evaluacién pretrasplante y se-
guimiento durante el primer afio, que incluye ecografias, cateterismo
derecho, biopsia endomiocdrdica y revisiones clinicas, asi como los
momentos en la evolucién postrasplante en los que realizaron los
procedimientos y revisiones.

reviaturas: Ix: transplante : ecocardiograma transtoracico.
Ab turas: Tx: t lante, ETT: d transt

OBJETIVO Y METODO

Con objeto de analizar los factores relacionados
con la presencia de arritmias auriculares en el pri-
mer afio postrasplante, se estudiaron de manera
retrospectiva un grupo de 237 pacientes consecu-
tivos trasplantados en el Hospital Doce de Octubre
entre Enero de 1996 y Abril de 2005 mediante la
técnica quirargica convencional.

Se analizaron, de manera retrospectiva, variables
clinicas, ecocardiogréaficas, hemodinamicas y datos
de la biopsia endomiocardica. Figura 1.

Las caracteristicas de la poblacion se recogen en
la Tabla I.

Arritmias auriculares en el primer afio postras-
plante

Se revisaron los informes de alta de la Unidad de
Cuidados Postoperatorios asi como los correspon-
dientes a los seguimientos clinicos rutinarios efec-
tuados durante el primer afio postrasplante, que
incluian un electrocardiograma de 12 derivaciones,
y los de urgencias y hospitalizacion si se habian pro-
ducido asistencias o ingresos. Figura 1

Tabla |

Tabla descriptiva de las caracteristicas de los
pacientes.

Caracteristicas pretrasplante

197 (83,3%)

Sexo masculino (n=237)

Edad (afios.) (n=237) 51,3 12,1
Peso (Kg.) (n=237) 69,7 11,6
Talla (cm.) (n=237) 168,4 +8,8
Fumadores (n=237) 132 (56%)
HTA (n=237) 57 (24%)
Diabetes (n=237) 38 (15,5%)
Dislipemia (n=237) 95 (40%)
Tipo de cardiopatia (n=237)

+ Isquémica 114 (48%)

+ Dilatada idiopética 71 (30%)

+ Valvular 17 (7%)

* Otras (hipertréfica, congénita, 35 (15%)

retrasplante...)
78 (36,4%)

29 (13,5%)
49 (22,9%)

Arritmias auriculares (n=214)

*  Paroxisticas o persistentes
e Crénicas

Las variables cuantitativas se han expresado en:
media * desviacién tipica y las cualitativas en frecuencias
relativas.



Se recogi6 la incidencia de FA, flater auricular y
taquicardias auriculares atipicas, que segun su du-
racion se clasificaron en paroxisticas si se autolimi-
taron y persistentes si precisaron de cardioversion
eléctrica o farmacolégica para restablecer el ritmo
sinusal. Segiin su momento de aparicion se clasifi-
caron en precoces si aparecieron en el primer mes
o tardias si lo hicieron mas tarde. La disfunciéon si-
nusal postoperatoria se definid por la presencia en
el periodo postoperatorio de bradicardia, pausas o
paros sinusales que precisaran de tratamiento me-
dico o de estimulacion cardiaca con marcapasos
epicardico.

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO

Técnica ecocardiografica: Con el paciente en posi-
cion de decubito lateral izquierdo se obtuvieron los
planos ecocardiograficos paraesternal en eje largo
y apical de dos y cuatro camaras. Los estudios fue-
ron registrados en cinta de video VHS de 0,27 cm
individual para cada paciente y almacenados en una
videoteca.

Variables del estudio transtoracico: Para la medi-
cion de las cavidades auriculares desde los videos
se procedio a la digitalizacion en disco magnetoop-
tico de imagenes en los planos apicales de cuatro
y dos camaras, en el momento de maxima diastole
auricular, de los ecocardiogramas transtoracicos
realizados dentro del primer mes postrasplante. El
diametro transversal se midié inmediatamente api-
cal a la sutura auricular. El area auricular se obtuvo
mediante planimetria, que no incluyd las suturas ni
las venas pulmonares®.

A continuacién con el programa informatico Acu-
son View-Pro ® se obtuvieron, tras una adecuada
calibracion, las siguientes medidas:

1. Diametro longitudinal de la auricula izquierda
en el plano de 4 camaras.

2. Diametro transversal de la auricula izquierda
en el plano de 4 camaras.

3. Area de la auricula izquierda en el plano de 4
camaras.

4. Diametro longitudinal de la auricula izquierda
en el plano de 2 camaras.

5. Diametro transversal de la auricula izquierda
en el plano de 2 camaras.

B. Area de la auricula izquierda en el plano de 2
camaras.

7. Diametro longitudinal de la auricula derecha en
el plano de 4 camaras.

8. Diametro transversal de la auricula derecha en
el plano de 4 camaras.

9. Area de la auricula derecha en el plano de 4
camaras.

Arritmias auticulares en el transpalante cardiaco.

10. Volumen auricula izquierda: se calculé el volu-
men auricular izquierdo segun la ecuacion: volu-
men auricular izquierdo = 0,85 x A1 x A2 / L;
donde A1 es el area de la auricula izquierda
en el plano apical de cuatro cdmaras, A2 es el
area de la auricula izquierda en el plano apical
de dos camaras y L es el diametro longitudinal
menor de los dos obtenidos.

11. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.
Se calculdé mediante la técnica de Teicholtz, a
través de la obtencion en modo M de los dia-
metros telesistolico y telediastoélico del ventri-
culo izquierdo en un plano paraesternal de eje
largo.

ESTUDIO HEMODINAMICO

En el decimoquinto dia postrasplante mediante
puncion yugular o femoral derecha se realizaron me-
didas de la presion en auricula y ventriculo derecho,
arteria pulmonar y capilar pulmonar a través de un
catéter de Swan-Ganz. El gasto cardiaco fue medido
por termadilucién, utilizando el valor promedio de
tres determinaciones. El indice cardiaco fue calcu-
lado dividiendo el gasto cardiaco entre la superficie
corporal del paciente.

Biopsia endomiocardica.- Tras el estudio hemodi-
namico se realizd por via yugular derecha, biopsia
endomiocéardica bajo control fluoroscopico, recu-
rriendo a la via femoral derecha si se presentaban
dificultades en el abordaje yugular. Se tomaron de 4
a B muestras, en la zona del septo interventricular.

Protocolo de la biopsia endomiocéardica: Se rea-
lizaron por protocolo 7 biopsias durante el primer
afio de evolucion postrasplante, en el decimoquinto
dia, el primer, segundo, tercer, sexto, noveno mes
y al afio. También se realizaron biopsias ante la sos-
pecha clinica o ecocardiografica de rechazo agudo.

Variables de rechazo:

1. Presencia de rechazo en la primera biopsia
realizada.

2. Numero de rechazos que precisaron tratamien-
to ( incluye aquellos que precisaron incremento
en la pauta de esteroides orales, tratamiento
con esteroides intravenosos U otros inmunosu-
presores durante el primer afio

3. Nimero de rechazos agudos de severidad
>3 A

Clasificados segun las recomendaciones que
en 1990 propuso la Sociedad Internacional de
Trasplante cardiaco®. El rechazo agudo de grado
3 A se define como la presencia de infiltrados
linfociticos agresivos multifocales y/o0 necrosis
de miocitos.
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4. indice de rechazo en el
postrasplante.

Para evitar la asociacion entre el nimero de biop-
sias realizadas y el nUmero de rechazos se intro-
dujo un indice de rechazo durante el primer afo,
obtenido mediante la suma de los valores numéri-
cos en cada una de las biopsias realizadas durante
el primer afio, dividida entre el nUmero de biopsias
realizadas.

primer  afio

RESULTADOS

Ecocardiograma transtoracico:

Tamafio auricular: Las dimensiones auriculares
gue se obtuvieron de ecocardiogramas transtoraci-
cos realizados dentro del primer mes postrasplante
se recogen en la Tabla Il.

Las dimensiones de la auricula izquierda fueron
considerablemente mayores que las de la auricu-
la derecha. Asi en el plano apical de cuatro cama-
ras, el didmetro longitudinal de la auricula izquier-
da fue 7,4 + 0,9 cm y el de la auricula derecha
6,5 + 0,9 cm (p < 0,001); el didmetro transversal
de la auricula izquierda fue 4 + 0,6 cm y el de la auri-
cula derecha 3,7 + 0,6 cm (p < 0,001) y el érea de
la auricula izquierda 28,2 + 7 cm?, comparado con
22 = 5,2 cm? de la auricula derecha (p < 0,001).
El area del componente auricular izquierdo del re-
ceptor fue significativamente mayor que la del do-
nante, tanto en el plano apical de cuatro camaras
17,1 £+ 5,8 cm?vs 11,2 £ 2,5 cm? (p < 0,001),
como en el de dos camaras 18,5 + 6,1 cm?. vs
11,4 = 2,4 cm? (p < 0,001). No ocurrié lo mismo
en la auricula derecha, en la que ambos componen-
tes no fueron significativamente distintos. El com-

ponente del receptor fue 10,8 + 4,3 cm? y el del
donante 11,2 + 3,3 cm? (p=0,33).

Estudio Hemodinamico

Se obtuvieron datos hemodindmicos dentro del
primer mes postrasplante en 203 pacientes. La
presion capilar pulmonar estaba ligeramente eleva-
da, con un valor medio de 12,7 mm Hg. Un 46,3 %
de pacientes presentaron una presion capilar pul-
monar mayor de 12 mm Hg. En un 14,3 % de los
casos la presion capilar pulmonar fue mayor de
17 mm Hg., compatible con una significativa disfun-
cion diastolica del ventriculo izquierdo’. La media de
la presion arterial pulmonar estaba también ligera-
mente elevada. En un 58,1 % de casos se registro
una presion pulmonar media mayor de 19 mm Hg.
La presion auricular derecha estaba en el limite su-
perior de lo normal y el gasto e indice cardiacos en
valores normales. Tabla Ill.

Biopsia endomiocardica

En 207 pacientes se pudieron recoger el indice
de rechazo, los episodios con severidad > 3 Ay
los que precisaron modificaciones en el tratamiento
inmunosupresor durante el primer afio de evolucion
postrasplante. Tabla IV. Se analizaron también los
casos con algun grado de rechazo en la primera
biopsia realizada.

El 66,7 % de los pacientes presentaron algin gra-
do de rechazo durante el primer afio de evolucion
postrasplante. Un 22,4 % de los pacientes presenta-
ron modificaciones terapéuticas como consecuencia
de los episodios de rechazo detectados y un 16,6%
presento algun episodio de rechazo > 3 A. Figura 2.

Tabla IT
Dimensiones auriculares expresadas como media y desviacién tipica.
N Media + Desv. Tipica Rango
AT 4c Diamlong. (cm.) 191 7,4+0,9 5-10,1
AT 4c Diamtrans. (cm.) 191 4+0,6 2,6 -6
AT 4c Area (cm.2) 191 282 +7 13,9 - 49,3
Al 2 ¢ Diamlong. (cm.) 186 7,4+0,9 53-0,2
Al 2¢ Diamtrans. (cm.) 186 4,1+0,6 2,7-59
Al 2¢c Area (cm.2) 186 29,8 + 6,8 16,5-51,1
AD 4c Diamlong. (cm.) 191 6,5+0,9 2,2-9,3
AD 4c Diamtrans. (cm.) 191 3,7+0,6 2,4-6,7
AD 4c Area (cm.2) 191 22+52 8,2-35,3

N: niimero de pacientes, Al: auricula izquierda, AD: auricula derecha,
Diamlong.: diametro longitudinal, Diamtrans.: didmetro transversal,
4c: plano de cuatro cdmaras, 2¢: plano de dos cimaras.
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Tabla I11
Pardmetros hemodindmicos expresados como media, desviacién tipica y rango
N=203 Media + Desv. tipica Rango Rango normal
PAD (mm Hg,.) 754 1-20 1-8
PAP (mm Hg.) 20,8 £ 5,7 7-35 9-19
PCP (mm Hg,) 12,7+53 3-31 4-12
GC (L/min.) 53+1,3 2,9-11 >5
1C (L/min/m.2) 3+£0,7 1,7-6,2 >25

N: niimero de pacientes, PAD: presion auricular derecha, PAP: presién arterial pulmonar media,
PCP: presion capilar pulmonar, GC:

Las presiones se expresan en mm de

I%Iats'co cardiaco, IC: indice cardiaco.
g., el gasto cardiaco en L/min. y el indice cardiaco en L/min/m.2.

Tabla IV

Pardmetros representativos del rechazo durante el primer afio postrasplante. Se recogen
la media, desviacion tipica y rango del indice de rechazo, el nimero de rechazos que

precisé tratamiento y del nimero de rechazos = 3 A.

N=207
Indice rechazo

Ne rechazos que precisaron tto.
No rechazos > 3A

Media * Desv. tipica Rango
0,5+0,56 0-2,66
0,28 + 0,59 0-4
0,24 + 0,64 0-5

N: nimero de pacientes

o8
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Figura 2. A la izquierda: representacién del nimero de pacientes que
tuvieron 0,1,2,3,4 6 5 rechazos > ITIA durante el primer afio postras-
plante. A la derecha nimero de pacientes que tuvieron 0,1,2,3 6 4
episodios de rechazo que precisaron modificaciones del tratamiento
inmunosupresor en el mismo periodo.

Un 10,1 % de pacientes presentaron algin grado
de rechazo en la primera biopsia realizada.

Arritmias Auriculares

Se produjeron arritmias auriculares en 39 de los
212 pacientes de los cuales se pudo obtener una
informacion completa de los seguimientos clinicos
realizados durante el primer afio postrasplante, lo
gue supuso una prevalencia de arritmias auricula-
res del 18% durante este periodo.

Durante el primer afio postrasplante presentaron
FA 24 pacientes (11,3%), 17 flater auricular (8 %)
y 7 otras taquicardias supraventriculares (3,3 %).
Tuvieron varios tipos de arritmias auriculares 9 pa-
cientes (4,2 %). En total se recogieron 58 episodios
de arritmias auriculares: 26 de fibrilacion auricular
(45,6 %), 22 de fluter (38,5 %) y 9 de otras ta-
quicardias supraventriculares (15,7 %). El primer
mes fue el periodo de mayor riesgo de aparicion
de arritmias auriculares en nuestra serie (56%). La
mayoria de los episodios de FA tuvieron lugar en el
primer mes postrasplante (73 %). Por el contrario
la mayor parte de los episodios de flater auricular
se produjeron mas tardiamente (B3 %) Figura 3.
Predominaron las formas paroxisticas sobre las
persistentes. Fueron paroxisticos el 80 % de los
episodios de FA y el 59 % de los episodios de fluter
auricular Figura 4.

No se encontrd relacion entre la aparicion de
arritmias auriculares y eventos embalicos (p=0,66)
0 un pronostico vital adverso durante el primer afio
postrasplante (p=0,2). Ninguno de los dos pacien-
tes trasplantados con la técnica bicava presento
arritmias auriculares.
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O PRECOZ
l TARDIO

FA FLUTER TA

Figura 3. Clasificacién de los episodios de arritmias auriculares aten-
diendo a su tipo y momento de presentacién, donde se aprecia un
predominio de los episodios de fibrilacién auricular precoz y de fliter
tardio.

Abreviaturas: FA: fibrilacién auricular, TA: taquicardia auricular,
PREC: precoz, TARD: tardia.
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Figura 4. Clasificacién de los episodios de arritmias auriculares aten-
diendo a su tipo y evolucién. Se observa un predominio de los episo-
dios de fibrilacién y de fluter auricular paroxisticos y destaca la baja
prevalencia de FA persistente.

Abreviaturas: FA: fibrilacién auricular, TA: taquicardia auricular,
PAR: paroxistico, PER: persistente.

Tabla V

Resultado del andlisis multivariante para la
presencia de FA en el primer afio postrasplante,
en el que se muestra el Odds ratio y su intervalo

de confianza al 95%.
N=19 OR IC 95% p
Al 4c Diamtrans. 2,96 1,18-7,41 0,02
Rechazo > 3 A 2,06 1,08 - 3,92 0,028

OR= Odds ratio

Fibrilacion auricular

La aparicion de FA en el analisis univariante se
asocio con el diametro trasversal de la auricula iz-
quierda en el plano de 4 camaras (p = 0,021) y
con el numero de rechazos de grado histolégico
> 3A. Los pacientes con FA presentaron como me-
dia 0,64+1,25 rechazos > 3 A durante el primer
afo, en comparacion con los 0,18 + 0,48 recha-
zos de los pacientes que no tuvieron esta arritmia
(p = 0,033). En el analisis multivariante ambas va-
riables alcanzaron significacion estadistica. Tabla V.

Flater auricular

En el analisis univariante se encontré una relacion
estadisticamente significativa con la presion auricu-
lar derecha (p=0,012) y el area auricular derecha
(p=0,015). Ninguna de las otras variables analiza-
das alcanzé significacion. Tabla VI.

En el analisis multivariante que incluyo el area auri-
cular derecha y la presion auricular derecha solo esta
Ultima alcanzo significacion estadistica. Tabla VII.

Eventos embadlicos

Se produjeron en nuestra serie 9 eventos trom-
boembaolicos durante el primer afio postrasplante,
lo cual supuso una incidencia del 4,1 % (7 embo-
lias sistémicas y 2 tromboembolismos pulmonares).
Seis de las emboalias sistémicas afectaron al sistema
nervioso central y una al miembro inferior izquierdo.
No se encontro relacion entre la presencia de arrit-
mias auriculares y de eventos embalicos durante el
primer afio (p=0,66).

DISCUSION

El analisis de los factores relacionados con la apa-
ricion de arritmias auriculares en el primer afo tras
un trasplante cardiaco realizado con la técnica qui-
rdrgica convencional ha mostrado asociacion entre
un mayor tamafio y presion auricular derecha y el
desarrollo de fliter auricular. La aparicion de FA se
relaciond con un mayor didmetro auricular izquierdo
y la presencia de episodios de rechazo severo.

El tamaifo auricular

Nuestra evaluacion mediante ecocardiografia
transtoracica del tamafo auricular de pacientes
trasplantados con la técnica convencional demostro
que las auriculas resultantes son significativamente
mas grandes que las nativas.
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Tabla VI
Caracteristicas de los pacientes con y sin fluter auricular en el primer afno de seguimiento
Fliter (n=17) No fliter (n=195) P
Al 4c Area (cm.2) 30,3 +6,1 28+7 0,13 (ns)
AD 4c Area (cm.2) 25,1+ 4.4 21,8+52 0,015
PAD (mm Hg.) 9,8+ 4 73439 0,012
PCP (mm Hg.) 13,8 + 4,4 12,4+5,3 022 )
IC (L/min./m.2) 2,9 +0,52 3+0,73 0,54 (ns)
FE (%) 64,2+ 13,2 67 + 8,5 0,35 (ns)
Indice rechazo 0,42 + 0,46 0,51+ 0,57 0,91 (ns)

N: niimero de pacientes, Al: auricula izquierda, AD: auricula derecha, PCP: presién capilar pulmonar, IC:indice
cardiaco, FE: fraccién de eyeccién. Peso expresado en Kg., dreas en cm?,
presiones en mm. de Hg. e indice cardiaco en L/min/m?. ns: no significativo.

Las dimensiones de la auricula izquierda en nuestra
serie en el plano transtoracico apical de cuatro ca-
maras, diametro longitudinal (7,4 + 0,9 cm), didme-
tro transversal (4 + 0,6 cm) y area (28,2 + 7 cm?),
fueron similares a las descritas en otras series y
claramente mayores de lo normal. Segin un re-
ciente documento de consenso, el area auricular
izquierda es normal si es < 20 cm?, esta ligeramen-
te dilatada entre 20-30 cm?, moderadamente entre
30-40 cm? y severamente por encima de 40 cm? &.
Gorcsan y cols.'© encontraron un area auricular iz-
quierda de 14,4 + 4 cm? en su grupo control de pa-
cientes no trasplantados. Atendiendo a los criterios
anteriores el 90,6 % de los pacientes presentaban
una auricula izquierda grande. En un 33,3 % de ca-
sos la dilatacion fue moderada o severa. Figura 5.

El area auricular derecha fue también similar a lo
descrito. Planimetramos un area auricular derecha
en el plano de cuatro cdmaras de 22 = 5,2 cm?,
frente a los 20,7 + 3 cm? de Gorcsan y cols'®. Esta
area fue significativamente mayor que la corres-

Tabla VII

Anilisis multivariante para la presencia
de flater auricular en el primer afio
postrasplante, en el que se muestra el Odds
ratio y su intervalo de confianza al 95%..

N=16 OR IC 95 % p
PAD 1,14 1,01-1,29 0,04
AD 4c
ol 1,09 099-12 | 0,1 (ns)

OR= Odds ratio. ns: no significativo

pondiente a la poblacién normal. Gorcsan y cols. ™
describen un area auricular derecha en el corazon
nativo de 12,6+3 cm?.

Arritmias auriculares

En nuestra serie la prevalencia de taquiarritmias
auriculares fue del 18% durante el primer afio pos-
trasplante y un 35% de los pacientes presentaron
disfuncién sinusal significativa, que habitualmente
se resolvio tras el periodo postoperatorio. Acorde
con lo descrito en la literatura, en nuestra serie pre-
dominaron las formas paroxisticas sobre las persis-
tentes. Fueron paroxisticos el 80% de los episodios
de FA y el 59% de los episadios de flater auricular.

Fibrilacion auricular

La prevalencia de FA en nuestro estudio fue de
11,3 %, similar a la incidencia comunicada en otros
trabajos (entre 10-24 % de los pacientes trasplan-
tados'''2). Esta descrito que la mayoria de los epi-
sodios de FA ocurren en las dos primeras semanas

6,3%
27%
H Severa
OModerada
OLeve
O Normal
56,6% 94%

Figura 5. Grado de dilatacién auricular izquierda en nuestra serie
atendiendo a el drea planimetrada en el plano auricular de cuatro
cdmaras respecto a los valores de referencia®
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postrasplante. Asi, en la serie de Cui y cols.’ el
60 % de los episodios de FA se produjeron en las
dos primeras semanas postrasplante. La FA que
aparece posteriormente parece ser un factor de
mal pronéstico’™. En nuestra serie la mayoria de
los episodios de FA se produjeron en el primer mes
postrasplante (73 %) y no tuvieron trascendencia
en el prondstico vital del paciente durante el primer
ano (p=0,1).

En cuanto a su etiologia distintos factores han
sido estudiados, sin haberse encontrado ninguno
claramente involucrado en la aparicion de FA. En la
serie de 88 pacientes trasplantados cardiacos estu-
diados con telemetria continua de Pavri y cols."", Ia
prevalencia de arritmias auriculares fue del 50 %,
26 pacientes presentaron fluter auricular (29 %),
21 FA (23,8 %)y 11 otras taquicardias supraventri-
culares (12,5 %). Este autor, no encontro relacion
significativa entre la aparicién de FA y el didametro
auricular, la insuficiencia tricuspide, la fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo ni la presion sisto-
lica pulmonar. Distintos trabajos han sugerido que
la presencia de rechazo podria influir en la aparicion
de arritmias auriculares’ "8, El infiltrado inflamato-
rio y la necrosis celular que acompafan al rechazo
agudo y el aumento de fibrosis intersticial asocia-
do a episodios repetidos de rechazo severo pueden
modificar las propiedades de conduccion auricular y
favorecer el desarrollo de arritmias auriculares. En
nuestro estudio la aparicion de FA en el analisis mul-
tivariante se asocio con un mayor diametro trasver-
sal de la auricula izquierda en el plano de 4 camaras
(p=0,02) y con el nimero de rechazos de grado his-
tolégico > 3 A durante el primer afio postrasplante
(p=0,028]). Los pacientes con FA presentaron como
media 0,64 + 1,25 rechazos > 3 A en comparacion
con los 0,18 + 0,48 rechazos de los pacientes que
no tuvieron esta arritmia.

La relacion entre el rechazo y la FA es baja en
los trabajos realizados hasta la fecha' 5. Si se ha
encontrado una mayor asociacion con el fliter au-
ricular'®1418 tanto con el rechazo agudo’®, como
con el efecto acumulativo de distintos episodios de
rechazo’®.

Flater auricular

El fluter que ocurre en ausencia de rechazo agudo
es un circuito de macroreentrada con giro antiho-
rario alrededor del anillo trictspide que involucra al
istmo cavatricuspideo, igual que el fliter tipico en el
corazén normal'’. Tiene la particularidad de que la
barrera posterior del circuito a nivel del istmo es la
sutura interauricular, no el orificio de la vena cava
inferior como en el corazon nativo'®.

Nuestra prevalencia de flater auricular fue del 8%
durante el primer afio. La incidencia descrita oscila
entre el 12 y 15 %'@'8. Al igual que en otros tra-
bajos, el fluter auricular fue, en nuestra serie, una
arritmia mas tardia que la FA, ocurriendo la mayor
parte de los episodios después del primer mes pos-
trasplante (63 %).

En el analisis univariante se encontro una relacion
estadisticamente significativa entre la apariciéon de
fliter auricular y una mayor presion auricular de-
recha (p=0,012) y un mayor area auricular dere-
cha (p=0,015). En el andlisis multivariante solo el
incremento en la presion auricular derecha alcanzo
significacion estadistica (p=0,04). Conocemos que
el incremento de presion y la dilatacion de una ca-
mara cardiaca pueden favorecer la aparicién y la
estabilidad de arritmias cardiacas de reentrada, de-
bido a que ocasionan disminucion en la velocidad de
conduccion e incremento en la longitud del circuito.
También, se ha comprobado en modelos experimen-
tales que la dilatacion auricular, ocasionada tras
provocar insuficiencia valvular mitral o tricspide, se
asocia con el desarrollo de flater auricular'®. Todo
ello tiene su correlato clinico, por ejemplo en el au-
mento de incidencia de fliter auricular en pacientes
con enfermedades pulmonares y dilatacion auricular
derecha o en el de arritmias ventriculares en pa-
cientes con miocardiopatia dilatada. En el contexto
del trasplante cardiaco los pacientes en la serie de
Ahmari y cols.'® que desarrollaron fliter o FA tenian
un mayor volumen auricular derecho que los que no
presentaron estas arritmias (43,2 + 12,3 mL vs
35+ 5,3 mL; p<0,03).

CONCLUSIONES

1. El incremento en el tamafio auricular derecho,
gue se produce como consecuencia de la téc-
nica quirdrgica convencional, esta relacionado
con la aparicion de flater auricular durante el
primer afio postrasplante. Hemos encontrado
también una mayor presion auricular derecha
en el estudio hemodinamico perioperatorio en
los pacientes con fluter. En nuestra serie la FA
se relaciond con un mayor didmetro auricular
izquierdo en el plano de 4 camaras y con un
mayor nimero de rechazos > 3 A.

2. No encontramos relacién entre la aparicion de
arritmias auriculares y la presencia de eventos
embolicos o un pronéstico adverso durante el
primer afio de evolucion postrasplante.
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RESUMEN

El desarrollo de la tecnologia ha dotado a los des-
fibriladores automaticos implantables de terapias
indoloras (estimulaciéon antitaquicardia) y criterios
adicionales de deteccion cuyo uso conlleva una dis-
minucion considerable del nimero de descargas,
tanto apropiadas como inapropiadas. Una adecua-
da programacion del desfibrilador conseguird una
disminucion de morbilidad asociada a las descar-
gas, evitando el deterioro de la calidad de vida de
nuestros pacientes. En el presente articulo revisa-
mos los aspectos mas importantes a considerar
para conseguir una programacion optima de estos
dispositivos.

INTRODUCCION

El uso de los desfibriladores automaticos implanta-
bles (DAI) se ha incrementado de forma importante
en los Ultimos afios’. Este hecho ha estado motiva-
do principalmente por la publicacion, en los Ultimos
13 afios, de una serie de ensayos clinicos®® que han
demostrado la eficacia del DAl en la terminacién de
arritmias ventriculares y su utilidad para mejorar la
supervivencia, no solo en pacientes que ya han te-
nido arritmias ventriculares malignas, sino también
en prevencion primaria. Fiel reflejo de ello ha sido
la ampliacion de sus indicaciones en las guias de
actuacion clinica.

La eficacia y seguridad del DAI dependen en gran
medida de una adecuada deteccion y discriminacion
de arritmias ventriculares, y de la administracion
de las terapias apropiadas para terminarlas en el
menor tiempo posible. Sin embargo, el beneficio
en mortalidad lleva a veces asociado el alto pre-
cio de la morbilidad ocasionada por las descargas,
tanto apropiadas como inapropiadas, que no solo
pueden producir un empeoramiento de la calidad
de vida de los pacientes, sino también un efecto
proarritmogénica’"°.
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La evolucion de la tecnologia ha hecho posible la
reduccion del numero de descargas tanto apropia-
das como inapropiadas, al dotar a los dispositivos
actuales de criterios y algoritmos de deteccion cada
vez mas sofisticados y de terapias indoloras (esti-
mulacion antitaquicardia) que puedan evitar en lo
posible la administracién de choques’''2. Por tanto,
es muy importante la familiarizacion con las mual-
tiples opciones diagnodsticas y terapéuticas que in-
corporan los DAl actuales para poder realizar una
adecuada programacion de los mismos.

Los objetivos de una adecuada programacion po-
drian resumirse en dos:

A. Deteccion y tratamiento adecuado de las arrit-
mias ventriculares, administrando el menor nu-
mero de choques posibles y evitando una pro-
longacion excesiva de los episodios para reducir
la aparicion de sintomas durante los mismaos.

B. Evitar descargas inapropiadas.

La consecucion de estos objetivos permitiria mejo-
rar la calidad de vida de los pacientes, prolongar la
duracion de la bateria y evitar el dafio miocardico y
el deterioro de la funcién ventricular asociado a las
descargas frecuentes.

Con los dispositivos actuales, una adecuada pro-
gramacion puede aportar tasas de sensibilidad y
especificidad para el diagnéstico de arritmias ventri-
culares muy altas. Desgraciadamente, la aproxima-
cion al 100 % de sensibilidad conlleva normalmente
un descenso de la especificidad y viceversa, por lo
gue es necesario encontrar el balance optimo.

Multiples estudios en los ultimos afios han abor-
dado distintas alternativas para la consecucion de
alguno de estos objetivos, algunas de ellas han sido
aceptadas de forma generalizada y otras siguen
siendo motivo de debate. En la tabla | se presentan
varias de estas opciones.

DISMINUCION DE DESCARGAS APROPIADAS

La posibilidad de terminar las arritmias ventri-
culares mediante la administracion de descargas
fue durante muchos afios practicamente la Unica
opcion terapéutica de los DAl La eficacia y segu-
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Tabla 1

Objetivos de programacién.
Alternativas disponibles.

A. Disminucién de descargas apropiadas
1. Alargamiento del tiempo de deteccién
2. Aplicacién de estimulacién antitaquicardia
3. Estimulacién antitaquicardia biventricular
B. Disminucién de descargas inapropiadas
1. Aplicacién de algoritmos de discriminacién
2. Dispositivos bicamerales frente a monocamerales

3. Programacién empirica vs adaptada

ridad de esta terapia y la ausencia de alternativas
hicieron que se obviaran los inconvenientes ya co-
mentados de la misma (terapias dolorosas, impacto
psicologico, posible efecto proarritmogénico y gasto
energeético)

Conviene asi mismo recordar que choque admi-
nistrado no es equivalente a choque necesario. Es-
tudios previos® 4 8 13 han mostrado una tasa signifi-
cativamente mayor de eventos tratados en el grupo
de desfibrilador que la tasa de eventos del grupo
control (hasta B veces mas en el AVID). Esto es de-
bido fundamentalmente a una errénea clasificacion
de las arritmias supraventriculares y al tratamiento
de taquicardias ventriculares (TV) no sostenidas.

En el estudio PainFREE Rx II'* se observd que un
34 % de TV rapidas detectadas terminaron antes
de la administracion del choque cuando se progra-
maba un intervalo de deteccién mas prolongado (18
de 24 RR), sin que esto implicara un mayor nimero
de sincopes. En este sentido, en el estudio PREPA-
RE , recientemente publicado, se compara una co-
horte prospectiva de portadores de DAl por preven-

cion primaria con una cohorte histérica conformada
por los pacientes de los estudios MIRACLE ICD"®
y EMPIRIC"” (so6lo los que tenian indicacion como
prevencion primaria). En el grupo de intervencion se
programaba un intervalo de deteccion largo (30 de
40 latidos en la zona de TV rapidas y fibrilacion ven-
tricular (FV) y 32 latidos en la zona de TV). La pro-
gramacion PREPARE redujo de manera significativa
la incidencia de un indice de morbilidad compuesto
por el nimero de episodios tratados mediante des-
carga, incluidas las inapropiadas, sincope secunda-
rio a arritmias y TV/FV sostenidas sintomaticas no
tratadas (0.26 eventos/paciente-afio en el grupo
PREPARE vs 0.69 en grupo control, p=0.003). Los
pacientes PREPARE recibieron menos descargas en
el primer afio (9 % vs 17 %, p<0.01) y la incidencia
de TV no tratadas y de sincope arritmico fue simi-
lar al grupo control. Aunque los resultados fueron
esperanzadores, el no tener un disefio aleatoriza-
do supuso una importante limitacion. Actualmente
estd en fase de inclusion el estudio ADVANCE Il
(NCTO0B17175), con similar objetivo pero de di-
sefio aleatorizado, del que se esperan resultados
esclarecedores.

Quizas la herramienta mas (til de la que dispo-
nemos actualmente para disminuir el nimero de
descargas apropiadas es la utilizacion de terapias
de estimulacién antitaquicardia (EAT). Estas tienen
las indudables ventajas de ser indoloras, de su apli-
cacion inmediata y del ahorro energetico de bateria
gue suponen, con la consiguiente prolongacion de la
vida media del dispositivo'® 'S, La eficacia de la EAT
en TVs con longitud de ciclo (LC) mayor de 300 ms
(frecuencia cardiaca menor de 200 Ipm) esta cla-
ramente probada y aceptada de forma generaliza-
da®0?4, reportando tasas de éxito en torno al 90 %
y bajas tasas de aceleracion (O -7 %) (figura 1). En
cuanto a las TV rapidas (LC <300 ms), tradicional-
mente ha existido reticencia a aplicar este tipo de
terapias ante el temor de que la ineficacia de la EAT

100- 94% H Exito

78%
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Figura 1: Tasas de efectividad y aceleracion de EAT en taquicardias ventriculares (1) PainFREE, (2) PainFREE Rx II.




produjera un retraso excesivo del choque o incluso,
una aceleracion y degeneracion de la taquicardia.
El estudio PainFREE, fue el primer estudio disefiado
especificamente para TV rapidas (entre 188-250
Ilpm), y demostro la eficacia y seguridad de la EAT en
las mismas®S. Posteriormente, el estudio PainFREE
Il no solo demostro la elevada eficacia y seguridad
de una sola secuencia de estimulacion (rafaga de
8 latidos al 88 % de acoplamiento) en TV rapidas
sino también una mejora de la calidad de vida (es-
tudio PainFREE Il) reportando una tasa de eficacia
del 72 % a costa de tan s6lo un 2 % de episodios
de TV aceleradas, sin un aumento significativo del
namero de sincopes y sin un retraso excesivo de
la administracion del choque (menos de 6 segun-
dos) (Figura 2)'. Jiménez-Candil et al?® apoyaron
con su trabajo la eficacia de la EAT en TV rapidas,
entre 260 y 310 ms, esta vez con un esquema
ligeramente mas agresivo (rafagas de 5 y 8 latidos
al 84%]) con tasas de éxito del 89%. Basandose
en estos estudios, los Ultimos modelos de DAl de
algunos fabricantes han incorporado a su arsenal
terapéutico la administracion de un régimen de EAT
(tipo PainFREE nominal) durante la carga en la zona
de FV?7. De este modo, se puede administrar la EAT
sin retrasar la administracion del choque. Si ésta
es efectiva, la descarga es desviada, ahorrando al
paciente la desagradable experiencia del choque,
aunque no se produciria ahorro energético ya que
los condensadores realizan la carga y disipan pos-
teriormente la energia. Para solventar este punto,
también estos dispositivos disponen de la opcion de
programar el paso de EAT durante la carga a EAT
previa a la carga en el caso de que en un nime-
ro determinado de episodios (programable) la EAT
haya sido efectiva.

Mudltiples estudios han valorado los factores im-
plicados en el éxito de la EAT y algunos de ellos
han intentado mejorar alin mas la eficacia de estas
terapias. Se deben programar esquemas de EAT
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no muy agresivos, con una adecuada combinacion
de nimero de latidos y LC de estimulacion. Cuan-
to mas corto es el acoplamiento (expresado como
porcentaje de la LC de la TV) o mayor el nimero
de latidos, mayor es la probabilidad de terminacion
pero también de aceleracion de la taquicardia o de
reinduccion durante el propio tren de impulsos. Por
ello, con acoplamientos largos se debe programar
un mayor numero de latidos y viceversa. En cuanto
a la modalidad de EAT, en TV menores de 200 Ipm
son igualmente efectivas las rafagas que las ram-
pas, aunque se le atribuyen tasas de aceleracion
mayores a éstas Ultimas (en TV rapidas parecen
mas indicadas las rafagas)?®34. También sabemos
gue la sobreestimulacion con alta energia tiene ma-
yor efectividad. Por dltimo, los Unicos predictores
clinicos que podrian estar relacionados con el éxito
son la longitud de ciclo de la taquicardia (las tasas
de éxito de la ATP disminuyen progresivamente a
partir de 200 Ipm) y la fraccion de eyeccion reduci-
da del ventriculo izquierdo 25 2834,

Estudios preliminares reflejan una mayor tasa de
éxito cuando la EAT puede ser administrada simul-
taneamente en los dos ventriculos (en dispositivos
biventriculares) que cuando se administra en ven-
triculo derecho (90 % vs B9 % respectivamente)s.
Actualmente, y con mayor nimero de pacientes,
estd en fase de andlisis el estudio ADVANCE-CRT-
D¢ (NCTO0147290), que pretende apayar la evi-
dencia sobre las ventajas de la EAT biventricular.

Menos evidencia hay sobre el numero de progra-
mas a utilizar, aunque la mayoria de las TV suelen
terminarse con el primer programa, no es despre-
ciable el nimero de ellas que pueden terminarse con
el segundo programa de EAT, por lo que el factor li-
mitante seria el tiempo empleado. En general, en la
zona de TV, seria razonable utilizar dos programas
de EAT con dos o tres secuencias de EAT en cada
uno de ellos basandonos en las altas tasas de éxi-
tos reportadas y asumiendo el impraobable riesgo de

Figura 2: Terminacién de TV rdpida mediante la administracién de EAT tipo PainFREE Rx II
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sincope por retraso del choque, si éstas no fueran
efectivas. En TVs répidas, para evitar este riesgo no
se recomienda programar mas de una zona de EAT
con una secuencia de estimulacion.

En resumen, dadas las altas tasas de eficacia y
seguridad y las multiples ventajas citadas, es alta-
mente recomendable el uso de al menos un progra-
ma de EAT tanto en la zona de TV como en la de TV
rapidas.

Por ultimo, y aunque su utilizacion no suponga una
disminucion del nimero de terapias administradas,
merece la pena hacer mencion al uso de choques
de baja energia. Al igual que ocurria con la EAT, el
uso de choques de baja energia ha tenido grandes
detractores debido al miedo a que éstos produjesen
aceleracion y degeneracion de las taquicardias ven-
triculares, indujesen fibrilacién auricular o su fallo
supusiera una prolongacion innecesaria del episo-
dio. El riesgo de aceleracion, al igual que en la EAT,
parece relacionado con peores funciones ventricu-
lares y TV mas rapidas y también con peores um-
brales de desfibrilacién. La energia recomendada es
entre 5-10 J, debiéndose evitar los choques meno-
res de 5J porque pueden precipitar taquiarritmias
auriculares. Las ventajas principales son el menor
tiempo de carga y el ahorro energético aunque no
aportan ventajas en cuanto al dolor experimentado
por el paciente ya que esta demostrado que la per-
cepcion del dolor para descargas por encima de 1
J es similar3”-%, Estudios recientes han reportado
una tasa de éxito de hasta el 94 % en TV inducidas
con LC entre 251 y 320 ms con choques de 5 J y
casi del 100 % en TVs espontaneas?® 47,

REDUCCION DE DESCARGAS INAPROPIADAS

Los choques inapropiados probablemente sean
una de las principales limitaciones de la terapia con
DAl. Esta bien descrita su incidencia en la literatu-
ra (entre un 11 % y un 41 %, dependiendo de las
series)* 43, siendo mayor la proporcion relativa en
prevencion primaria. Las consecuencias psicologi-
cas son evidentes pero mas temible aun es el posi-
ble efecto proarritmogénico, por lo que es de vital
importancia dirigir los esfuerzos hacia la busqueda
de estrategias de reduccion de estas descargas. La
principal estrategia desarrollada es hacer uso de
los criterios y algoritmos cada vez mas sofisticados
gue han ido desarrollando los distintos fabricantes.

La mayoria de las descargas inapropiadas se de-
ben a discriminacion inadecuada de taquiarritmias
supraventriculares, fundamentalmente fibrilacion
auricular. Otras causas menos frecuentes son la
fractura del electrodo o defectos del aislante, que
producen ruido de alta frecuencia, interpretado por

el dispositivo como fibrilacion ventricular (debe sos-
pecharse para intervalos RR menores de 150 ms),
interferencias electromagnéticas externas, doble
contaje ventricular por sobredeteccion de la onda T,
etc. Muchas de estas Gltimas situaciones requieren
el reemplazo del electrodo. Otras, como el sobre-
deteccion de la onda T puede solucionarse, en oca-
siones, disminuyendo la sensibilidad ventricular si la
amplitud de las ondas R lo permiten o incrementan-
do el periodo de blanking postventricular, aunque a
veces no existe otra alternativa que la recolocacion
del electrodo?®4.

En un esfuerzo por incrementar las medidas de
seguridad y detectar alteraciones del electrodo o
del aislante antes de que se produzcan las descar-
gas inapropiadas, algunos fabricantes han desa-
rrollado algoritmos especificos®. Los sistemas de
monitorizacion domiciliaria también pueden permitir
detectar disfunciones antes de que produzcan con-
secuencias clinicas*®.

Dado que la mayor tasa de descargas inapropia-
das se produce debido a arritmias supraventricula-
res, sin duda la estrategia mas recomendable es el
uso de criterios de discriminacion. Estos solo pue-
den ser programados en las zonas de TV (en la zona
de FV no son programables debido a que se requie-
re una maxima sensibilidad y a que es altamente
improbable que se desarrollen arritmias supraven-
triculares a esa frecuencia).

Los principales criterios de discriminacion dispo-
nibles en la actualidad pueden clasificarse en dos
grupos, los basados en la informacion aportada por
una sola camara (ventriculo derecho) y los basados
en la relacion auriculoventricular.

1. DISCRIMINADORES MONOCAMERALES:
A) Criterio de inicio sUbito u onset:

Su finalidad es la discriminacion de taquicardias
sinusales. Estas, suelen tener un comienzo gra-
dual, a diferencia de las TV que suelen presentar
un inicio brusco. Detecta acortamientos subitos
del RR al inicio de la taquicardia. Puede progra-
marse en tiempo absoluto o en porcentaje de la
longitud de ciclo segun el fabricante. Se trata de
un criterio altamente especifico para discriminar
taquicardias sinusales, sin embargo, su sensibi-
lidad es baja cuando la transicion es sutil, por
ejemplo en aquellas TV que se inician durante el
ejercicio.4”48

B) Criterio de estabilidad:

Disefiado principalmente para la discriminacion
de fibrilaciéon auricular. Se basa en la presuncién
de estabilidad de ciclo de la mayoria de las TV. Se



programa en milisegundos. Aunque dependiendo
de la casa comercial la aplicacion del criterio se
realiza de manera diferente. Basicamente con-
siste en realizar, una vez cumplido el criterio de
frecuencia, una comparacion entre los intervalos
RR. Cuando se halla una diferencia entre RR ma-
yor del punto de corte establecido, se considera
gue la arritmia es inestable y por tanto no se ad-
ministra la terapia programada“’-2.

Cuanto mas bajo sea el punto de corte programa-
do, mas especificidad obtendremos pero a costa
de perder sensibilidad y viceversa. Aunque este
criterio aporta gran especificidad en la deteccion
de episodios de fibrilacién auricular con respuesta
ventricular no excesivamente rapida, la pseudo-
regularizacion que ocurre a medida que ésta se
acelera hace que pierda cierto poder discrimina-
tivo. También podria catalogar inadecuadamente
aquellos episodios de taquicardia ventricular que
presentaran variaciones de ciclo mas marcadas
de lo habitual, en las polimérficas o en aquellas
TV isquémicas con cambios dinamicos en el cir-
cuito de reentrada’.

Existen varios trabajos que valoran distintos puntos
de corte?’- %051, aportando tasas de especificidad
y sensibilidad diferentes. En nuestros pacientes,
hemos optado por establecer el punto de corte
en 40 ms, apoyandonos en trabajos*’: 50 que su-
gieren una especificidad por encima del 95 %.

C) Criterio de duracion de frecuencia sostenida:

Algunos modelos permiten la seleccion de un in-
tervalo de tiempo (programable) durante el cual
se aplican los criterios de discriminacion. Una vez
agotado este tiempo, si continda la taquicardia,
se anulan los criterios que estaban catalogando
a la arritmia como supraventricular y se aplica
la terapia programada. En trabajos como el de
Brugada et al, la aplicacion de este criterio au-
mento la sensibilidad en la deteccion de TV del
90 al 100 % a costa de especificidad (bajé del
96 al 83 %)*’. El uso de este criterio, al contrario
que los previos, predispone a la administracion
de descargas inapropiadas, ya que su finalidad
dltima no es disminuir éstas sino muy al contra-
rio, estd disefiado para evitar infratratamiento
de arritmias ventriculares. Las preferencias en
cuanto a la programacion de este criterio son
muy variables y su activacion deberia considerar-
se dependiendo del paciente y su historia. Si se
programa, probablemente no tenga sentido em-
plear tiempos mayores de 1,5 a 3 minutos.

D) Criterio de morfologia:

Consiste en analizar las diferencias entre el com-
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plejo QRS de la taquicardia con el basal del pa-
ciente, que tiene almacenado el dispositivo. Se
realiza una comparacion de cada latido que entra
en la zona de taquicardia programada analizando
diferentes zonas del electrograma y calculando
un indice de concordancia (es programable habi-
tualmente el punto de corte de similitud) de modo
gue si este indice es mayor del programado, se
considera que se trata de un evento de origen
supraventricular.

Sin embargo, han sido descritas diversas limita-
ciones de este criterio, tales como alineamiento
incorrecto del electrograma indice con el almace-
nado, electrogramas truncados, errores de cla-
sificacion por aberrancia, por similitud del elec-
trograma de la TV (por gj. en las TV septales),
cambios morfolégicos inducidos por isquemia,
distorsion por miopotenciales durante taquicardia
sinusal en el ejercicio etc. Las tasas de sensibi-
lidad y especificidad reportadas por los distintos
fabricantes son diferentes, variando entre 77 y
100% vy 71-97% respectivamente 11. La asocia-
cion con los criterios de inicio subito y estabilidad
mejoran adn mas estas tasas.

2. DISCRIMINADORES BASADOS EN
LA RELACION AURICULOVENTRICULAR.
ALGORITMOS COMPLEJOS.

El fundamento de estos discriminadores es el ana-
lisis de la frecuencia auricular y ventricular durante
taquicardia y la relacion entre los electrogramas
auriculares y ventriculares. Este criterio tiene prio-
ridad sobre otros, de manera que si el dispositivo
determina que existe disociacion auriculoventricular
administrara terapia independientemente de que se
cumplan o no los demaés criterios®®. Basandose en
este principio, las distintas casas comerciales han
desarrollado diferentes algoritmos, de complejidad
variable, con altas tasas de sensibilidad (en torno al
100 %) y cifras de especificidad reportadas entre el
66 y 97 9%53%6. Sin embargo, hay que valorar estos
datos con cautela y no deben realizarse comparacio-
nes directas entre las distintas casas comerciales
ya que las tasas comunicadas son muy dependien-
tes del tamafio muestral de los distintos estudios, lo
gue hace que no sean equiparables.

Llegados a este punto, debemos hacer referencia
a la clasica controversia en cuanto al implante de un
DAl monocameral frente al bicameral. Este debate
ha pasado por diversas fases. Tras un entusiasmo
inicial en el que los dispositivos bicamerales pare-
cian ofrecer la solucién al problema de las descar-
gas inapropiadas, se comprobd que los resultados
no eran tan prometedores. Fallos en los algoritmos
de deteccion y fundamentalmente errores de dis-
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criminacion debidos a una mala deteccion auricular
han hecho que la decision de implantar un electrodo
adicional en auricula, con las implicaciones que esto
conlleva, no sea una decision que se tome a la lige-
ra. La publicacion del estudio DETECT®” en el afio
2006, volvio a arrojar resultados menos contunden-
tes de lo esperado. Se incluyeron 400 pacientes a
los que se habia implantado un DAI bicameral y que
fueron aleatorizados a deteccion monocameral o
de doble cdmara. Aunque se obtuvo una reduccion
significativa de los episodios de deteccion inapropia-
da, las tasas globales (39.5 % en monocamerales
vs 31 % en bicamerales) no son tan dispares. La
superioridad de estos resultados respecto a la lite-
ratura previa probablemente es debida en gran par-
te a la exhaustividad que se emple6 en el implante
para evitar sobredeteccion por campo lejano. Mas
recientemente, hemos conocido los resultados del
estudio multicéntrico DATAS®® en el que los pacien-
tes se aleatorizaron a DAl monocameral, bicameral,
0 bicameral pero programado como monocameral
(monocamerales simulados), aplicando un disefio
cruzado. En los monocamerales se programaba el
criterio de estabilidad y en los bicamerales los de
deteccion bicameral. Se obtuvo una reduccion signi-
ficativa del objetivo principal combinado que estaba
conformado por mortalidad global, intervencion in-
vasiva, hospitalizacion de causa cardiovascular, 2 6
mas choques inapropiados y episodios sintomaticos
de taquicardia auricular de méas de 48 h de dura-
cion (33% menor en grupo bicameral, p=0.0028).
El porcentaje de terapias inapropiadas fue del 12 %
en monocamerales, 6 % en los simulados y 3 %
en los bicamerales. Merece la pena resaltar que
la programacion de la estimulacion antibradicardia
se hizo en VI con frecuencia minima <50 Ipm en
los monocamerales y en DDD a 70 Ipm con AV lar-
go (para prevenir arritmias auriculares y minimizar
en lo posible la estimulacion ventricular). A pesar
de obtener porcentajes de estimulacion ventricular
en torno al 40% (en monocamerales en torno al
3-6 %) no fue tan obvio el efecto deletéreo de la
estimulacién como en el estudio DAVID®®, siendo las
tasas de hospitalizacién por insuficiencia cardiaca
bastante menores (22 % vs 8 % en bicamerales] si
bien es cierto, que los pacientes del DATAS tenian
mayor fraccion de eyeccién y menos porcentaje de
estimulacion ventricular que en el DAVID (60 %). Los
resultados por tanto de estos estudios vuelven a in-
clinar la balanza hacia el terreno de los dispositivos
bicamerales, aunque en la mayoria de los centros
sigue plantedndose tan solo el implante de estos
dispositivos cuando es necesaria la estimulacion au-
ricular. Sin embargo, podria ser a partir de ahora,
con la evidencia a su favor, una opcion a tener muy
en cuenta, fundamentalmente en aquellos pacientes
con multiples descargas inapropiadas o en riesgo de

presentarlias. Si repasamos las cifras de implantes
en nuestro pais, en torno al 24 % de los implantes
fueron bicamerales en el afio 2007, que sumados
a los DAI-TRC, haria que hasta casi el 55 % de los
implantes tuviera posibilidad de discriminacion bica-
meral'. Aunque estas cifras han ido en aumento
en los Ultimos afios y son similares a los datos re-
portados por EUCOMED (European Confederation of
Medical Suppliers Associations), aun distan de los
descritos en National Implantable Cardioverter Defi-
brillator Registry de Estados Unidos, donde la tasas
de bicamerales asciende al 39 % (son los modelos
mas implantados) y los DAI-TRC al 37.5 %.%°

Por ultimo, y como se ha comentado previamen-
te, el objetivo de los criterios de discriminacion es
intentar aproximar la especificidad al 100%, lo que
conlleva una disminucion de la sensibilidad. Este he-
cho hace que haya defensores de su uso tan solo
en pacientes con descargas inapropiadas previas o
factores predisponentes a tenerlas (por ejemplo fi-
brilacion auricular paroxistica] mientras que otros
abogan por el uso generalizado. En este sentido,
el estudio EMPIRIC, publicado en el 2006'” evalua-
ba la no inferioridad de una programacién estandar
en DAl bicamerales (se programaban criterios de
inicio brusco, estabilidad y discriminacién de fibrila-
cién auricular/flutter auricular y varios regimenes
de EAT tanto en TV como en TVR)] respecto a una
programacion individualizada. Los resultados fueron
contundentes: la programacion empirica no era in-
ferior (porcentajes menores de choques tanto en
arritmias ventriculares como en supraventriculares,
menos pacientes con multiples choques y no inferio-
ridad respecto al tiempo al primer choque, con una
menor tasa de hospitalizaciones no programadas.
Es interesante resefiar que el porcentaje de arrit-
mias supraventriculares que recibieron descarga
fue significativamente menor en el grupo de progra-
macién empirica (12 % vs 26 %) gracias al uso de
criterios de discriminacion, lo cual es especialmente
llamativo teniendo en cuenta que la incidencia de
arritmias supraventriculares detectadas en ese gru-
po era casi dos veces mayor que en el grupo de
programacion individualizada (debido a que el limi-
te mediano de frecuencia programado en el grupo
EMPIRIC era de 150 Ipm respecto a 170 Ipm en el
individualizado). Estos datos no hacen mas que apo-
yar la seguridad de la programacion de los criterios
de discriminacion y de la terapia de estimulacion an-
titaquicardia y su recomendacion generalizada. Sin
embargo, este trabajo no deberia hacernos perder
el interés por mantener un adecuado conocimiento
de las opciones programables de los dispositivos. Al
fin y al cabo, la presencia de descargas inapropia-
das, o determinados eventos durante el seguimien-
to haran que tarde o temprano algunos pacientes



requieran modificaciones de la programacion por lo
gue debemos ser conscientes de las caracteristicas
y limitaciones de los distintos algoritmos.

CONCLUSIONES:

La eficacia y seguridad de los DAI esta suficien-
temente demostrada en la literatura, sin embargo
no es una terapia sin inconvenientes. La morbilidad
acompafante a las descargas, tanto apropiadas
como inapropiadas hace que debamos dirigir nues-
tros esfuerzas a intentar disminuir su incidencia en
la medida de lo posible. Los avances tecnologicos
ponen a nuestra disposicion multiples recursos
para dicho fin que debemos conocer y programar
en los DAI. En su utilizacion debemos tener siempre
en cuenta las caracteristicas individuales de cada
paciente para mejorar su eficacia y su seguridad.
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INTRODUCCION

El desfibrilador automatico implantable (DAI) es
la Unica medida, junto con un tratamiento meédico
optimizado, que ha demostrado reducir la muer-
te subita (MS) y prolongar la vida en pacientes
seleccionados™.

En los ultimos afios se han ampliado las indicacio-
nes de implante de DAI®®, lo que ha resultado en un
importante incremento de los pacientes portadores
de dichos dispositivos, y consecuentemente, en un
aumento exponencial de las consultas de seguimien-
to y de la carga asistencial.

Adicionalmente, a lo largo de los afios ,el nimero
de parametros disponibles en estos dispositivos se
ha multiplicado, lo que hace el seguimiento de los
mismos cada vez mas complejo (Tabla 1].

Con el objeto de facilitar al especialista el control
y seguimiento de estos dispositivos y para mejorar
la calidad de vida de los pacientes portadores de los
mismos, reduciendo el nimero de desplazamientos
gue tienen que realizar al hospital, se han desarro-
llado sistemas de monitorizacion remota de los cita-
dos dispositivos implantables.

Existen varias experiencias publicadas relativas a
la incorporacion de estos sistemas a la practica ha-
bitual de los centros hospitalarios y a su aportacion
a la gestion del seguimiento de los marcapasos,
DAls y TRC.®" Sin embargo, la adaptacion a es-
tos sistemas no es inmediata; la estructura de las
consultas suele tener que adecuarse al nuevo pano-
rama, y por otro lado, los pacientes tienen que ser
capaces de adaptarse a esta nueva tecnologia.

El sistema Carelink® consiste en un monitor que el
paciente tiene en su domicilio conectado a la linea
telefénica convencional y un servidor seguro donde
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se almacena la informacién relativa al dispositivo de
cada paciente. La transmision de los datos del dis-
positivo al servidor es un proceso muy sencillo que
no deberia superar los 5 minutos y posteriormente,
el médico puede acceder a estos datos desde cual-
quier ordenador conectado a Internet.

OBJETIVOS

El propésito de este trabajo fue comprobar la
adaptacion al sistema de monitorizacién remota Ca-
reLink® de Medtronic por parte de los pacientes, asi
como describir y cuantificar la utilidad de su uso en
el entorno de la consulta de seguimiento de DAls de
nuestro centro.

METODOS

Diez pacientes portadores de DAl fueron seguidos
a través del sistema de monitorizacion remaota Ca-
reLink® durante 6 meses. En la visita inicial se rea-
liz6 una sesion de formacion en el uso del sistema
y se proporcioné un nimero de teléfono de asisten-
cia gratuita para resolver cualquier incidencia que
pudiera surgir en su instalacion y uso (Medtronic
Directo). A lo largo de este periodo se realizaron
dos transmisiones manuales. Dichas transmisiones
fueron revisadas por un especialista reflejando los
siguientes parametros: eventos u observaciones re-
sefiables, necesidades de reprogramacion y tiempo
empleado en el seguimiento.

Tras cada revision se envié un informe a los pa-
cientes a traves de correo ordinario con los detalles
del seguimiento de su dispositivo. Los pacientes,

Tabla 1
Dispositivos y su programabilidad en el tiempo
Afo Dispositivo Pardmetros
programables
1981 Spectrax IPG 4
1994 Thera IPG 52
2002 Marquis DR ICD 248
2006/2007 New Generation + 350

ICD / HF
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por su parte, rellenaron una encuesta donde se re-
cogia el grado de satisfaccion con el sistema, la
facilidad de su uso, sus preferencias en cuanto a un
sistema remoto o presencial y las dificultades para
desplazarse al hospital para el seguimiento.

Con objeto de poder comparar la experiencia rea-
lizada con la practica habitual del hospital, se realizd
el seguimiento presencial de diez pacientes conse-
cutivos, todos portadores de dispositivos Medtronic.
Durante estos seguimientos, se recogio el tiempo
empleado por paciente, el tiempo total, la necesidad
de reprogramar parametros, asi como los eventos
y las observaciones recogidas.

RESULTADOS

Diez pacientes portadores de DAl Medtronic se
incluyeron en el sistema CarelLink® y pasaron a for-
mar parte de este proyecto. Su edad media fue de
69 afos. El 85,7 % empleaban mas de dos horas
en acudir a la visita y un 42,8 % de ellos, mas de
tres horas. El tiempo empleado en la consulta con
todos los pacientes excepto uno, fue siempre infe-
rior a media hora.

Todos los pacientes realizaron dos transmisiones
manuales, excepto uno de ellos que fallecié antes
de realizar la segunda. Un paciente olvido realizar la
segunda transmision y hubo que contactar con €l,
para recordarselo.

En ningun caso, se detectd un evento u observa-
cion que motivara adelantar la cita del seguimiento
presencial, ni se encontro la necesidad de modificar
ningln parametro. Sin embargo, en las diez consul-
tas presenciales que se realizaron, se reprogramo
la salida de estimulacion en un 50 % de los pacien-
tes y algin parametro de deteccion en un 30 %.

El especialista que revisd las transmisiones re-
motas no habia utilizado anteriormente el sistema
CareLink®. El tiempo empleado para completar el
seguimiento remato, fue de 55 minutos en la pri-
mera transmision (10 pacientes) y de 41 minutos
en la segunda (9 pacientes), lo que supuso un tiem-
po medio de seguimiento de 5,5 minutos/paciente
en el primer caso y de 4,5 minutos/paciente en
el segundo, objetivandose una reduccion del tiem-
po empleado cercana al 20% como resultado de la
adaptacion al sistema (Figura 1).

Los seguimientos presenciales fueron realizados
por el especialista encargado de la consulta de se-
guimientos de dispositivos. Para el total de los diez
pacientes se emplearon 150 minutos, lo que su-
puso un tiempo medio por paciente de 15 minutos
(Figura 2).

Comparando los dos grupos, se observé una re-
duccion en el tiempo medio de seguimiento por pa-
ciente del 70%, con el sistema CareLink® una vez
gue el especialista estuvo entrenado en el uso del
mismo.

Siete de los diez pacientes participantes en el pro-
yecto respondieron a la encuesta acerca del uso
del sistema de monitorizacion domiciliaria. Todos los
pacientes consideraron suficientemente el adiestra-
miento y la informacién proporcionado en el hospital
sobre la instalacion del sistema y la realizacion de
las transmisiones y ninguno encontré dificultad en el
manejo del CareLink®. Cuando se plantet la posibili-
dad de realizar los seguimientos de manera remota
o presencial, cerca del 30 % prefirid realizar todos
los seguimientos a distancia, mientras que el resto
opto por alternar visitas presenciales y remotas con
el fin de reducir las consultas en el hospital.

DISCUSION

Los principales hallazgos de este estudio fueron
los siguientes:

1. Buena adaptabilidad de los pacientes para la
utilizacion de esta nueva tecnologia

2. Reduccion del tiempo empleado para la revi-
sion de los dispositivos en los casos de contro-
les remotos

3. Existencia de una curva de aprendizaje del sis-
tema a pesar de la cual, los tiempos de segui-
miento obtenidos fueron éptimos.

ADAPTACION DE LOS PACIENTES A LAS
NUEVAS TECNOLOGIAS

Si bien la media de edad de los pacientes del es-
tudio fue elevada, lo que podria suponer una peor
adaptacion al uso de nuevas tecnologias, no se pro-
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dujeron dificultades en la instalacion ni en el manejo
del sistema. En la encuesta todos los pacientes es-
cogieron la opcion de realizar solo transmisiones re-
motas o bien disminuir las visitas presenciales por
medio de controles remotos.

La reduccion en el nimero de visitas presenciales
repercute directa y favorablemente en la calidad de
vida de los pacientes, reduciendo el tiempo emplea-
do en acudir a la consulta, los gastos derivados de
este desplazamiento y en el caso de pacientes labo-
ralmente activos, el absentismo.

ADAPTACION DE LOS PROFESIONALES

Los seguimientos remotos los llevd a cabo un pro-
fesional que no habia trabajado anteriormente con
el sistema, y en la segunda revision se observo una
marcada disminucion del tiempo empleado lo que
demuestra la existencia de una curva de aprendiza-
je, aunque los tiempos de seguimiento de la primera
trasmision fueron éptimos. Consecuentemente, el
tiempo empleado en la adaptacion al sistema no re-
presenta una limitacion para su implementacion.

El tiempo medio de seguimiento fue marcada-
mente inferior en el grupo de seguimiento remo-
to comparado con los seguimientos presenciales.
Sin embargo, hay que tener en cuenta que ambaos
grupos no fueron similares, ya que en el presencial
se realizaron reprogramaciones a un porcentaje im-
portante de pacientes. Aun asi, el tiempo empleado
en la consulta presencial en los pacientes en los que
no se realizd reprogramacion, fue marcadamente
superior al del grupo de seguimiento remaoto (4.5
min vs 9.8 min) probablemente debido al tiempo
empleado en recibir al paciente, prepararlo, efec-
tuar su conexion al programador, etc.

Finalmente, en la encuesta realizada a los pacien-
tes del grupo presencial, el 60% de ellos optd por
la implementacion del sistema de monitorizacion
remota para reducir sus visitas presenciales en el
hospital.

CONCLUSIONES

Dada la carga asistencial creciente en las con-
sultas de dispositivos implantables, los sistemas
de monitorizacion remota suponen una alternativa
atractiva para la gestion del seguimiento de estos
pacientes.

Por su parte, los portadores de dispositivos se
adaptan bien al sistema, su uso repercute favorable-
mente en su calidad de vida y reduce el gasto aso-
ciado al desplazamiento para acudir a la consulta.
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INTRODUCCION

El desfibrilador automatico implantable realiza la
deteccion de fibrilacion ventricular (FV) con un cri-
terio basado fundamentalmente en frecuencia. Si la
arritmia presenta un nimero o proporcion de sefia-
les detectadas por debajo de una determinada longi-
tud de ciclo (LC) la arritmia es detectada en la zona
de FV. En la gran mayoria de casos la presencia de
una buena deteccion de onda R en el ritmo basal
del paciente asegura una correcta deteccion de FV.
Esto suele ser confirmado con un test de desfibrila-
cion, para asegurar una adecuada deteccion de FV
y un adecuado umbral de desfibrilacion. Existen sin
embargo factores que pueden afectar puntualmen-
te a la deteccion de FV. Presentamos el caso de un
paciente en el cual, la presencia de hiperpotasemia,
alterd severamente la capacidad de deteccion de
FV, provocando la ausencia de terapia por parte del
desfibrilador.

CASO CLINICO

Paciente de 54 afos, con antecedentes de hepa-
titis C, enfermedad vascular periférica, hemorragia
digestiva alta y accidente cerebrovascular. Insufi-
ciencia renal cronica y trasplante renal en 1992
con posterior deterioro de la funcién renal y entrada
nuevamente en diélisis. Cardiopatia isquémica cro-
nica con infarto inferior en 1997 con cateterismo
gue mostro oclusion de coronaria derecha y lesio-
nes severas en circunfleja y descendente anterior
sobre las que se actud con implantacion de stents.
El ecocardiograma y la ventriculografia mostraron
aneurisma inferior, insuficiencia mitral moderada y
FE 49%. El paciente habia presentado, ademas, epi-
sodios de fibrilacion auricular paroxistica.

En mayo del afio 2007 presentt varios episodios
de taquicardia ventricular monomorfa sostenida a
190 Ipm que habitualmente se producian tras las
sesiones de hemodialisis y que se acompafiaban de
mala tolerancia clinica (sudoracién profusa, hipoten-
sion y disnea). Por este motivo, se implanté desfi-
brilador monocameral Medtronic Entrust VR mante-
niendo tratamiento con dosis bajas de amiodarona.

El cable-electrodo se emplazd adecuadamente pro-
gresado en ventriculo derecho. Los parametros al
implante fueron correctos: deteccion onda R: 5,5
mV, umbral captura ventricular: 1 V/0,50 ms, im-
pedancia estimulacion 980 ochmios e impedancia de
desfibrilacion 47 ohmios. Se indujo FV en 2 oca-
siones que fue correctamente detectada, presen-
tando una media de LC de 210 ms. El umbral de
desfibrilacién fue correcto. El desfibrilador quedo
programado con dos zonas de terapia: Zona TV en-
tre 176 y 222 Ipm (con deteccién a partir de 16
latidos a dicha frecuencia) y terapia de dos rafagas
seguidas de descargas de 20-35 J. Zona FV por
encima de 222 Ipm (con deteccién a partir de 12
de 16 latidos) con terapia de descargas de 35 J.
La sensibilidad se programé en 0,3 mV y la funcién
marcapasos en modo VVI a 40 Ipm.

En octubre del 2007, es ingresado por angor, rea-
lizandose nuevo cateterismo que mostro progresion
de la enfermedad en descendente anterior, sobre la
gue se actud mediante angioplastia. El paciente era
dializado unas tres veces por semana e iba a ser
dializado tras el cateterismo.

Durante la angioplastia citada presentd un episo-
dio de fibrilacién ventricular que no fue seguido de
actuacion del desfibrilador implantable, siendo pre-
cisa la desfibrilacion externa. La analitica posterior
mostrd un nivel de potasio elevado (7,5 mEg/L).

Mediante interrogacion se comprob6 que el des-
fibrilador habia identificado la FV Gnicamente como
taquicardia ventricular no sostenida, por infradetec-
cion y por ello, la ausencia de terapia. El registro de
los electrogramas en el momento de la FV mostra-
ba un ritmo irregular, desorganizado, con electro-
gramas anchos y a una longitud de ciclo elevada, lo
gue habia originado su clasificacién como taquicar-
dia ventricular no sostenida (Figura 1) El registro
mostraba una correcta deteccion de los electrogra-
mas detectados por dipolo punta-anillo. La causa de
la infradeteccion parecia por tanto la presencia de
electrogramas de gran anchura y con longitud ciclo
elevada, aunque no se podia descartar por com-
pleto una mala deteccion. Unos dias después, con
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Figura 1. Infradeteccion de fibrilacién ventricular. Se muestran el electrograma ventricular punta-anillo, electrograma de morfologia (HVA/
HVB) y canal de marcas del desfibrilador Medtronic Entrust VR. El electrograma de morfologia muestra fibrilacién ventricular, mientras el
electrograma punta-anillo muestra una sefial inusualmente ancha y de longitud ciclo larga y variable que genera deteccién de algun intervalo

TV y FV pero sin llegar a alcanzar el nimero/proporcién de sefiales necesarias para cumplir el criterio de deteccién.

niveles de potasio normales, se procedio a realizar
un test de FV, sin modificar la programacion del des-
fibrilador. Bajo sedacion profunda se indujo la arrit-
mia que fue correctamente detectada, con media
de ciclo inferior a 200 ms, que fue cardiovertida
con choque de 35 J (Figura 2) Ante estos hallaz-
gos se llegdo a la conclusion de que habia existido
un correcto funcionamiento del dispositivo en cuan-
to a deteccion y que la infradeteccion en fibrilacion
ventricular se habia producido por enlentecimiento
en la longitud de ciclo de los electrogramas, como
consecuencia de la hiperpotasemia, por lo que se
mantuvo la misma programacion. En el seguimien-
to posterior ha presentado episodios de taquicardia
ventricular monomorfa sostenida rapida, correcta-
mente detectados y tratados por el desfibrilador y
no ha presentado nuevos episodios de FV.

DISCUSION

El desfibrilador automatico implantable realiza la
deteccion de FV a través de mecanismos de ajus-

te automatico de sensibilidad que permiten, en el
momento en que se presenta la FV, aumentar la
sensibilidad o la ganancia para poder detectar la
sefial de baja amplitud que presenta esta arritmia.
Una vez detectada, si cumple una proporcion deter-
minada de sefiales a una determinada frecuencia, la
arritmia es diagnosticada como tal y se procede a la
terapia programada. Por tanto, el que la FV posea
una LC corta, como ocurre practicamente siempre,
es imprescindible para poder ser detectada por el
dispositivo.

La hiperpotasemia modifica los potenciales de ac-
cion en fibrilacién ventricular, haciéndolos mas an-
chos y con una longitud de ciclo mayor’, lo que se
cree debido a una disminucion en la velocidad de
conduccion a nivel miocardico y no a un aumento de
la refractariedad ventricular®5. Esta alteracién cau-
sa un aumento en la longitud de ciclo de la sefal de
FV, que en el caso que presentamaos, condiciond la
ausencia de deteccion de la arritmia como FV, que
fue interpretada como taquicardia ventricular no
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Figura 2. Test de fibrilacién ventricular realizado 2 dias después, con niveles de K normales. Se muestran el electrograma ventricular punta-
anillo, electrograma de morfologia (HVA/HVB) y canal de marcas del desfibrilador Medtronic Entrust VR. El electrograma de morfologia
muestra fibrilacién ventricular y el electrograma punta-anillo muestra deteccién de electrogramas de escasa anchura y muy corta longitud de
ciclo (media inferior a 200 ms) La fibrilacién ventricular es correctamente detectada y cardiovertida con descarga de 35 ]




sostenida y por tanto no se liberd ninguna terapia.
La adecuada deteccion de FV en el test realizado
unos dias después con niveles de potasio normales
confirmaron que el funcionamiento del dispositivo
era correcto y que la infradeteccion estuvo ocasio-
nada por la alteracion electrolitica.

Por otra parte, la hiperpotasemia puede ocasionar
un aumento en la amplitud de la onda T y ser causa
de terapias inapropiadas por deteccion de onda T
(sobredeteccion).®” Para evitar en este caso, tera-
pias inapropiadas se suele reducir la sensibilidad ven-
tricular. También la hiperpotasemia puede originar
fallos de captura en la estimulacién auricular, ventri-
cular y aumentar el umbral de desfibrilacion.”"!

Por tanto, ante una FV mal detectada por el des-
fibrilador en presencia de hiperpotasemia, deben
analizarse cuidadosamente los electrogramas y los
parametros de deteccion asi como realizar un test
de FV con niveles iénicos normales. Si los electrogra-
mas reflejan una sefial de LC larga, correctamente
detectada a dicha LC, los pardmetros de deteccion,
impedancias, umbrales son correctos y el test de FV,
con niveles idnicos normales, muestra una deteccion
correcta diagnosticaremos infradeteccién secunda-
ria a hiperpotasemia. De esta forma evitaremos un
diagnoéstico incorrecto de disfuncion del electrodo
y/0 generador, que pueda conllevar el implante de
un nuevo dispositivo. Dadas las consecuencias que
puede la hiperpotasemia, en la medida de lo posible,
en este tipo de pacientes, es importante evitarla,
modificando la pauta de hemodialisis o ajustando la
medicacion. Respecto a la programacion posterior
del desfibrilador, un aumento de sensibilidad podria
reducir ligeramente el riesgo, dado que el problema
fundamental es el alargamiento de la LC. Ademas,
esta medida aumenta la probabilidad de descarga
inapropiada por deteccion de la onda T.

La programacion de zonas de terapia de taqui-
cardia ventricular con LC largo podria en caso de
infradeteccién proteger al paciente ya que al menos
recibiria la terapia programada en zona taquicardia
ventricular.

Infradeteccién de FV asociado a hiperpotasemia
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Taquicardia por reentrada intranodal con BAV de 2° grado

Taquicardia por reentrada intranodal con bloqueo
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RESUMEN

La taquicardia por reentrada intranodal es menos
frecuente que la producida por reentrada auriculo-
ventricular en la edad pediatrica. Su tratamiento ini-
cial suele ser farmacologico por el riesgo de blogueo
auriculoventricular que entrafa la ablacion en nifios
pequefios. El diagnéstico definitivo de esta taquicar-
dia lo da el estudio electrofisiologico que demuestra
su mecanismo de doble via nodal. En escasas oca-
siones se pueden encontrar diferentes relaciones
auriculoventriculares (AV) por el bloqueo de la con-
duccion hacia el haz de His.

Presentamos el caso de una paciente de 14 afios
con esta entidad, a la que se practico ablacion de via
lenta tras 4 afios de tratamiento farmacolégico con
B-blogueante sin lograr control de la taquicardia.

INTRODUCCION

La taquicardia por reentrada intranodal es mas
frecuente en la adolescencia que en la poblacién
infantil y su manejo inicial suele ser farmacolégico
por el riesgo de bloqueo auriculoventricular (BAV)
asociado a ablacion.'23

Su mecanismo de doble via nodal queda de ma-
nifiesto en el estudio electrofisiolégico mediante la
estimulacion auricular y la presencia de salto del
intervalo de conduccion auriculohisiano (interva-
lo AH). La relacion AV suele ser 1:1. En ocasiones
se pueden observar bloqueo AV durante taquicardia
por blogueo de la conduccion en elementos distales
al circuito (en la via final comun inferior o en el pro-
pio haz de His).*

Presentamos el caso de una paciente adolescente
en el que encontramos de manera transitoria una
relacion A:V 2:1 y a quién se practict ablacién con
radiofrecuencia (RF) de la via lenta nodal.

CASO CLINICO

Se trata de una paciente de 14 afios en segui-
miento por nuestro servicio desde los 10 por ta-
quicardias de QRS estrecho sintomaticas sin onda
P en los trazados electrocardiograficos en taqui-

cardia, que requirieron varios ingresos y reversion
farmacologica. Los episodios persistian a pesar de
tratamiento farmacolégico antiarritmico por lo que
desde los 12 afios se le planted la posibilidad de
estudio electrofisiolégico y eventual ablacion que
acepto a los 14.

El procedimiento se realizd bajo anestesia gene-
ral con fentanilo y propofol en infusién continua con
ventilacién espontanea. Se practicaron dos puncio-
nes percutaneas femorales derechas y se introduje-
ron dos introductores de 7 French. Se alojaron un
cateter diagnostico cuadripolar en el seno coronario
y un catéter de ablacién Stinger (Bard) inicialmente
en el ventriculo derecho. Se comenzo el estudio con
estimulacion ventricular derecha con hasta 2 ex-
traestimulos y sobreestimulacion descartandose la
presencia de conexion anémala auriculoventricular.
No se indujo taquicardia. Con el catéter de ablacion
se realizd estimulacion auricular derecha constatan-
dose durante la introduccion de extraestimulos la
presencia de una fisiologia de doble via nodal con
salto en el intervalo AH e induccién de una taquicar-
dia regular con una relacion inicialmente 1:1 y que
posteriormente y de manera transitoria mostro blo-
gueo AV con una relacion A:V 2:1 (figura 1). Con el
diagndstico de taquicardia por reentrada intranodal
se practico ablacion de la via lenta nodal obtenién-
dose rachas de ritmo de la union durante las aplica-
ciones y no fue posible posteriormente demaostrar
salto en la conduccion nodal ni induccion de taqui-
cardia tras 40 minutos de espera, por lo que se dio
por finalizado el procedimiento sin incidencias.

DISCUSION

La taquicardia por reentrada intranodal se pre-
senta raramente en nifios menores de 2 afos de
edad y su frecuencia aumenta durante la adolescen-
cia, siendo el tipo de taquicardia supraventricular
mas frecuente en adultos. El tratamiento meédico
incluye farmacos que deprimen la conduccion a tra-
vés del nodo AV, lo cual es a veces dificil en nifios
muy activos'22. Requiere la presencia de dos vias
de conduccion en el nodo AV, una de conduccion ra-
pida y periodo refractario largo y otra de conduccion
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lenta y periodo refractario corto. Durante el estudio
electrofisiolégico es posible poner de manifiesto la
presencia de estas dos vias mediante extraestimu-
los eléctricos auriculares introducidos con acopla-
mientos cada vez menores hasta que se bloquea la
conduccion por la via nodal rapida, momento en el
gue se observa un incremento brusco y significativo
(> 50 ms]) en el intervalo de conduccion auriculohi-
siano (salto del intervalo AH). Lo mas frecuente es
gue durante taquicardia la activacion eléctrica se
propague anterogradamente a través del haz de
His hacia los ventriculos y de manera retrograda
a través de la via nodal rapida hacia las auriculas,
desde donde reentrar en la via nodal lenta. Al per-
petuarse esta secuencia se produce la denominada
taquicardia por reentrada intranodal (TIN) que habi-
tualmente mantiene una relacion A:V de 1:1, con
el mismo nimero de activaciones auriculares que
ventriculares®.

La presencia de blogueo 2:1 durante la taquicardia
por reentrada nodal es un fenémeno poco frecuente
de ver y estaria dado en la mayoria de los casos por
un blogueo funcional infrahisiano, cuyo mecanismo
propuesto seria una secuencia intervalo largo-corto
durante la induccion de la taquicardia. En el caso

gue presentamos la conduccion por el sistema de
conduccién pasa de 2:1 a 1:1. Una hipoétesis que
podria explicar esto es el llamado comportamiento
direccional de la longitud del ciclo sobre el perio-
do refractario del sistema His-Purkinje. Segin esta
hipdtesis, si el sistema His-Purkinje es sometido a
un ciclo corto-largo el potencial de accién del sis-
tema de conduccion sufre una prolongacion con el
correspondiente blogueo funcional de los impulsos
supraventriculares; por el contrario, si el ciclo es
largo-corto el potencial de accion se acorta y con
éste el periodo refractario, permitiendo la conduc-
cion AV 1:1. En el inicio de la taquicardia por dos
extraestimulos supraventriculares se produce un in-
tervalo corto-largo, esto llevaria a una prolongacion
del potencial de accion del sistema His-Purkinje y
por ende de su periodo refractario, produciendo un
bloqueo funcional 2:1 durante la parte inicial de la
taquicardia®”’.

La taquicardia intranodal tipica con bloqueo AV
2:1 se ha descrito mas frecuentemente en la po-
blacién pediatrica que en adultos (hasta 17 %)8. En
estos casos debe plantearse el diagnéstico diferen-
cial con taquicardias auriculares. En nuestro caso la
induccion con salto en la conduccion nodal y la res-

Figura 1. Taquicardia por reentrada intranodal con relacién A:V 1:1 que posteriormente presenta bloqueo AV de segundo grado con una

relacién A:V 2:1.




puesta a la ablacion de la via lenta nodal confirman
el diagnostico de TIN.

La ablacion con RF de estas taquicardias preten-
de la modificacion de las propiedades de conduc-
cion habitualmente de la via lenta nodal. El mayor
riesgo del procedimiento es el bloqueo AV, que esta
presente hasta en un 2-3 % de los casos en las
series en poblacion pediatrica. La ablacion electiva
deberia, si es posible, diferirse hasta los 12 afios
de edad?39.
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PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 79 afios, diagnosticada de miocar-
diopatia hipertrofica y portadora de un desfibrilador
automatico implantable (DAI) bicameral desde ocho
afnos, remitida desde su hospital por haber presen-
tado varios episodios de presincope, habiéndose do-
cumentando asistolia durante en uno de ellos y con
advertencia de situacion de ERI (indicacion de re-
cambio electivo) en la interrogacion del dispositivo.

Como antecedentes presentaba hipotiroidismo,
hipertension arterial e hipercolesterolemia, y estaba
en clase funcional basal de | de la NYHA, mantenien-
do tratamiento con amiodarona 600 mg/semana,
diltiacem 120 mg diarios, acenocumaral, valsartan,
atorvastatina y suplementos de tiroxina.

El desfibrilador automatico implantable era un mo-
delo bicameral, Medtronic Jewel AF 7250 H con
terapias antitaquicardia tanto en auricula como en
ventriculo. Durante el seguimiento habia presentado
frecuentes episodios de fibrilacién auricular muy mal
tolerados por los que habia recibido dos choques.
Tras iniciar la amiodarona no presentd mas episo-
dios de fibrilacién auricular, aunque si muy numero-
sos episodios de taquicardia auricular que respon-
dieron a la sobreestimulacion. La vigilancia estrecha
de las hormonas tiroideas no mostro alteraciones
relevantes con la dosis de amiodarona citada.

Correspondencia:

Aurelio Quesada,
C/Géngora, 1, 26.
Valencia 46015

e-mail: quesada_aur@gva.es

El seguimiento previo al actual ingreso se habia
realizado en septiembre de 2008 mostrando un co-
rrecto estado del dispositivo, con ritmo propio nor-
mal y frecuentes episodios de taquicardia auricular
siempre suprimidos con una o varias salvas de esti-
mulacion antitaquicardia auricular.

El dia de su ingreso, de forma subita habia pre-
sentado varios episodios de presincope, por lo que
acudio al servicio de urgencias de su centro de re-
ferencia. Durante la realizacién de un ECG (Figura
1) se objetivaron pausas de mas de 5 segundos sin
ritmo de escape ventricular, por lo que se procedio
a interrogar el dispositivo que mostro un aviso de
ERI y la aparicion de un blogueo AV completo que
no estaba presente en los seguimientos previos. La
analitica basica de urgencias no mostraba alteracio-
nes significativas.

Ante los datos de la interrogacion y los registros
electrocardiograficos se decidié reprogramar el dis-
positivo en modo VVI a 50 impulsos/minuto a maxi-
ma salida de voltaje y a la colocacion un electroca-
téter temporal por via femoral, situacion en la que
fue remitida a nuestro centro para completar su
estudio, con el diagnostico de probable disfuncién
del DAl por bateria baja.

A su llegada, la paciente fue ingresada en la Unidad
Coronaria para monitorizacidon continua y se proce-
did a una nueva revision del dispositivo. En esta se
confirmé el estado de agotamiento del generador,
tanto por el aviso de ERI como por el bajo voltaje de
la bateria y el prolongado tiempo de carga (figura 2).
Asimismo se evidencid que habia aparecido un blo-
queo AV completo sin ritmo de escape, del cual la

Figura 1.- Registro de monitor ECG , en derivacién I, que muestra una asistolia de 5,2 segundos.
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Figura 2.- Interrogacién del estado de la bateria, impedancias y tera-
pias de alto voltaje (choques).

enferma habia estado protegida por la estimulacion
bicameral hasta el momento de la disfuncion.

Ante esos datos se plante¢ el recambio del gene-
rador, manteniendo inicialmente el mismo diagnos-
tico de sospecha de disfuncion de DAl por bateria
baja.

¢Se justifica el diagnoéstico a la luz de los datos
disponibles? ¢En caso que no fuera asi qué podria
inducir este comportamiento del dispositivo?

DISCUSION

El analisis pormenorizado de los registros electro-
cardiograficos disponibles y del interrogatorio del
dispositivo permitio el diagnostico exacto.

Los datos iniciales mostrados en la figura 2 con-
firmaron que el voltaje de la bateria estaba bajo y el
tiempo de carga prolongado.

Las alteraciones de la bateria son una de las cau-
sas de disfuncién de los dispositivos’, En el caso
presentado, el nivel de la bateria era el de ERI (in-
dicador de recambio electivo) y no de EOL (fin de
vida). Aunque en algunos casos la aparicion de ERI
se acompafia de anulacién de algunas funciones?,
en la mayoria de los desfibriladores durante la ma-
yor parte de este periodo el dispositivo mantiene
todas sus capacidades plenamente operativas, sin
cambios en la programacion, mientras que a partir
del EOL la mayoria de los dispositivos hacen una
reversion a “minimos” (estimulacion en VI 50 Ipm
a 5-6 voltios, desactivacion de todos los contadores
y algoritmos y no existe seguridad en la administra-
cion de choques).

Una vez aparecido el aviso de EOL en cualquier
momento pueden ocurrir disfunciones del dispositi-
vo (pausas, aceleraciones, fallos de captura/detec-
cion). El manual del dispositivo en cuestion® confir-
maba que en este modelo la aparicion del indicador
de recambio electivo no debia asociarse a péerdida
de funciones. Por tanto, el aviso de ERI no justifica-

ba que el dispositivo no hubiera estimulado durante
la pausa.

La posibilidad de que coexistiera una alteracion del
cable-electrodo ventricular podia ser razonablemen-
te descartada puesto que sus impedancias y los
umbrales de captura y la deteccion eran normales.

En el momento de la revisién el funcionamiento
del dispositivo era normal, estimulando y detectando
correctamente en ambas camaras. La deteccion en
ventriculo se evalud a través de estimulos asincroni-
cos aplicados a traves del marcapasos temporal.

Una vez comprobado el normal funcionamiento
del dispositivo, el diagnoéstico correcto requiere de
la revision exhaustiva de los contadores y episo-
dios de taquicardias confrontandola con su progra-
macion, terapias de prevencion y de estimulacion
antitaquicardia.

Actualmente también es obligada la revision de
algunas nuevas funciones de los dispositivas que
pueden dar lugar a patrones electrocardiograficos
no habituales, como los algoritmos de prevencion
de la estimulaciéon ventricular innecesaria (MVP
AAI-SafeR) que pueden dar lugar a la aparicién pau-
sas “normales”. Sin embargo el modelo 7250, uno
de los primeros DAI doble camara, adn no disponia
de ninguno de estos algoritmos (de hecho no tenia
ni la posibilidad de respuesta en frecuencia)

La interrogacion mostro la ausencia de episodios
de arritmias ventriculares, pero se habian registra-
do un total de 237 episodios de TA/FA tratadas y
111 episodios de TA/FA no tratados por ser auto-
limitados (Figura 3). Este modelo de desfibrilador
ofrece, ademas, un listado de los datos de los Ulti-
mos 40 episodios tratados, pero los detalles de és-
tos, incluyendo unos pocos segundos de un canal de
electrograma almacenado, so6lo estan disponibles
en los Ultimos 25 episodios tratados. En este caso,
todos los episodios eran auriculares y pertenecian
al dia del cuadro clinico.

La revision de los primeros episodios no mostro
datos de interés, no obstante hay que insistir en la

Figura 3.- Interrogacion de los contadores de episodios de arritmia
detectados y tratados por el dispositivo.
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Figura 4.- - Pantalla del programador durante la interrogacién de los episodios. En este caso se ha seleccionado mostrar los episodios de TA/
FA (Atrial episodes) que aparecen en el listado ordenados cronolégicamente, con fecha, hora, clasificacién inicial como TA/FA, mediana de
los ciclos PP, duracién del episodio, cudl ha sido la dltima clasificacién (TA/FA) antes de finalizar, la dltima terapia administrada y el resultado
de la misma (se supone que las anteriores han sido inefectivas). Debajo del listado, aparecen 2 grificos en los que se representa la distribucién
temporal de los eventos auriculares (en verde) y ventriculares (en magenta) 60 segundos antes de la terapia (grafico de la izquierda) y 60 segun-
dos antes de la finalizacién del episodio elegido para revisar (el nimero 5254 del total, resaltado en negro es el listado superior). Los eventos
estan ordenados de acuerdo a la duracién de sus ciclos (PP y RR respectivamente, de acuerdo a los valores marcados en ordenadas. Las dos
lineas grises horizontales representan los limites definidos para que el dispositivo clasifique un evento como taquicardia auricular (TA, 400
ms) o como fibrilacién auricular (FA). En el grifico de la derecha podemos observar como los intervalos de los PP se regularizan brevemente a
una longitud de ciclo de 280 ms, lo que suele corresponder a la administracién de una terapia de estimulacién antitaquicardia, rifaga o rampa.

Finalmente parece que la terapia tiene éxito puesto que los ciclos PP y RR se igualan y acoplan a 750 ms (ritmo sinusal a 80 lpm).

necesidad de revisar todos los episodios, ya que no
es raro, especialmente en los modelos de DAI di-
sefiados antes del afio 2002, que falten partes del
episodio que puedan ser importantes para el diag-
nostico. En este caso, el Jewel AF ofrece siempre el
inicio y el final pero es frecuente que la aplicacion de
las terapias no esté almacenada. Sin embargo, al
revisar el episodio 5254, se aprecio que afortuna-
damente en éste estaban presentes tanto el inicio
y el final del mismo asi como la administracion de
la terapia (figura 4) que dio la clave del diagnéstico.

Como podemos ver en la figura 5A, el tiempo dis-
ponible de electrogramas intracavitarios, anterior
a la terapia es muy breve, proviene del electrodo
auricular (registro bipolar entre punta y anillo) y re-
vela claramente ondas de fibrilacién auricular. Sin
embargo, el registro del canal de marcas antes de
la finalizacion (figura 5B) muestra la administracion
(activa) de una secuencia de 17 estimulos antitaqui-
cardia en auricula y el cese durante ese periodo de
la estimulacion antibradicardia en ventriculo. Al revi-
sar la programacion de terapias antitaquicardia en
auricula podemos observar (figura B) que la pacien-
te tenia programadas 10 secuencias de 1 segundo
de corriente de 50 Hz en el caso de deteccion de
FA; si la deteccion era TA, primero se administraba

1 rampa simbélica de 1 Unico estimulo. Empleamos
esta programacion durante un tiempo para conocer
el nimero real de episodios que se autolimitaban;
ya que en este dispositivo so6lo se disponia de infor-
macion los episodios tratados, por lo que ideamos
esta programacion para “tratar y almacenar” sin in-
terferir. Tras ella, se administraban 6 secuencias de
rafaga + compuesta por una rafaga (en este caso
de 15 latidos ) al 91% del ciclo de la TA seguida de
2 extraestimulos con acoplamiento mas corto (S1-
S2 al 84% de la TA y el S3 con 20 ms menos de
que el S1-52).

Durante la EAT auricular, se suspende obligada-
mente la estimulaciéon en ventriculo® y Unicamente
se dispone de estimulacion ventricular post-terapia
(postsequence VOO, ver parte inferior de figura 5 B)
gue estaba programada en “off” pero que en este
caso unicamente hubiera adelantado la estimulacion
ventricular en 1-2 latidos sin solventar el problema.

El Jewel AF fue el primer DAl con terapias en au-
ricula y ventriculo y el fabricante anulaba la estimu-
lacion ventricular durante la terapia EAT auricular,
ante la posibilidad de proarritmia ventricular, si la
EAT auricular era conducida al ventriculo y no de-
tectada, situacion en la que el pulso antibradicar-
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Figura 5A.- De arriba abajo, el DAI 7250 ofrece un breve tiempo del electrograma almacenado (registro bipolar entre punta y anillo del
electrodo auricular, el canal de marcas con la actividad del dispositivo (deteccién/estimulacién) en auricula y ventriculo; aunque debajo de
este s6lo aparecen las letras de la actividad del canal ventricular (en este caso VP, ventricular pacing), las diferentes marcas permiten conocer
exactamente que estd interpretando el DAl y como estd reaccionando en auricula y ventriculo. Asi vemos que la FA estd siendo bien reconocida
por el desfibrilador, aunque algunas de las ondas de menor amplitud no sean detectadas, y que ha hecho un cambio de modo estimulando en

VVI a un ciclo de 750 ms (80 Ipm), mostrado debajo.

dia ventricular podia ser administrado en el periodo
vulnerable. Ademas se consideraba poco probable
gue un portador de DAl fuera a la vez marcapasos-
dependiente.

Posteriormente, la estimulacion VI de reserva fue
introducida en los nuevos modelos de Medtronic.
Sin embargo, esta opcion viene programada en OFF
por lo que si no se activa, puede presentarse una
situacion similar a la ocurrida en este caso y en un
caso comunicado por Herweg y Barold con un DA
Medtronic GEM Il AT en el que la no activacion de
esa estimulacion de reserva se siguio de episodios
de asistolia de mas de 4 segundos, al intentar el dis-
positivo suprimir un fliter auricular con rafagas®.

Revisando el trazado ECG durante las pausas de
asistolia (Figura 1) se comprobo la presencia de
unas sefales correspondientes a las espiculas a
alta frecuencia (280 Ipm) que en un primer momen-
to habia pasado desapercibidas o bien se habian
considerado artefactos secundarios a movimientos
involuntarios de la paciente durante el presincope.

Al examinar el trazado con detalle, se apreciaba
gue estas sefales aparecian de forma constante en
un nimero de 17 en las diferentes tiras de monitor
de ECG realizadas durante el cuadro clinico.

Este hallazgo consideramos que explicaba
totalmente el caso y permitia excluir otras posibili-
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Figura 6 .- Programacién de las terapias auriculares. Ver explicacion
en el texto.

dades con las que era preciso hacer el diagnostico
diferencial:

1. Sefales externas (interferencias), lo que se
descarté porque el canal de marcas nos in-
dicaba que se trataba de estimulos y no de
detecciones

2. Por similar motivo, se podia excluir que fueran
interferencias internas, de tipo far-field auricu-
lar o miopotenciales, que podrian ser causa de
la asistolia®

3. La posibilidad de una disfuncién con emision de
espiculas de muy alta frecuencia -fenémeno de
runaway® se puede excluir ya que el DAl estaba
cumpliendo la programacion EAT contra una
TA. Ademas, el runaway aparece generalmente
en dispositivos con la bateria casi agotada (no
ERI) y con reversion a VVI/V0O0O y ademas como
puede comprobarse en la Figura 5B, al cesar
la rafaga + se inician 3 latidos con estimulacion
DDD (funcionamiento normal) después de los
cuales hay un reinicio inmediato de la FA.

Asistolia en paciente con desfibrilador bicameral en ERI

Tres factores contribuyeron al diagnostico inicial
de disfuncién por ERI. El primero y de forma deter-
minante para la presentacion clinica, la existencia
de bloqueo AV completo con ausencia de ritmo de
escape en una paciente con conduccion AV normal
documentada en cada seguimiento durante mas de
7 afios. El segundo, la entrada en ERI que planteaba
dudas sobre la causa de la clinica y el tercero, las
fases de transicion entre FA y TA. Como se observa
en la figura 4 el episodio descrito inicialmente era
una FA y fue tratado primero con secuencias de co-
rriente de 50 Hz que no eran sintomaticas (al durar
s6lo 1 segundo) pero que regularizaban la arritmia
(ver en el listado que el Gltimo diagnéstico del episo-
dio era TA) por lo que se terminaba administrando
la secuencia de EAT. Esta ademas era bastante pro-
longada (generalmente son suficientes 8-12 latidos)
y daba lugar a la asistolia.

Finalmente el diagnostico fue :

1. Desarrollo de Blogqueo AV completo marcapa-
sos dependiente.

2. Fibrilacion auricular paroxistica adecuada-
mente suprimida por las terapias auriculares
del dispositivo

3. Presincopes por asistolia durante aplicacion
de EAT auricular no protegida por estimula-
cion ventricular de reserva y

4. Agotamiento normal de bateria de DAI
en periodo ERI con mantenimiento de su
funcionamiento.

En este caso, la aparicion del ERI obligaba a la
sustitucion del dispositivo pero una de las ensefian-
zas practicas de este caso es que la interpretacion
errénea de disfuncién del dispositivo habria podido
indicar un recambio innecesario (si la bateria no
hubiera estado en ERI) cuando habria bastado en
este modelo con desactivar las terapias auriculares
o reducir el nimero de estimulos de la rafaga para
resolver las asistolias.

Rx1 Rx2 Rx3
Est. terap. TA/FA Activ. | Activ. ‘ Desac
Tipo de terapia Rampa | Réfaga+ ‘
N inicial impul $1 6 | 15 |
Interv. A-S1 (%AA) 91 | 91 |
51-82 (%AA) Estimulacidn de reserva VVI/VOO J
Decremento 52-53 i Desac J
) Act. (Siempre)
Decrem. intery. Act. {Activ. autom.) [P] J
Dur. rafaga 50 Hz
NE secuencias Hushane: sambiss ‘ Cerrar | J
ATP A_ compartida
Intervalo minimo ATP A-A 130 ms ‘
Amplitud y duracitn del impulso de estim. A. 6V 15 ms ‘
Estimulacion de reserva VVI/VOO Act. (Activ. autom.} 70 min-' ‘
‘ fimchannr cambioe | ‘ 0K I

Figura 7.- Interrogacién del nuevo dispositivo implantado que muestra la activacién de la estimulacién de reserva ventricular en VVI a 70 Ipm

durante las terapias auriculares.
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Figura 8: Interrogacién del DAI Medtronic Secure DR en el que se observa un episodio de TA y la estimulacién de reserva VVI durante la
terapia antitaquicardia auricular. Abreviaturas: TS, deteccién de taquicardia; AT, estimulacién antitaquicardia; VP, estimulacién ventricular
antibradicardia; AS deteccién de latido auricular sinusal; VS, deteccién de latido ventricular a frecuencia normal.

Pensamos que la opcion escogida, colocacion de
un cable temporal, cubrié con seguridad la situacion
de la paciente, ante la imposibilidad de una monitori-
zacion remota completa del DAl por un electrofisio-
logo del hospital de referencia

El dispositivo fue recambiado por un DAl Medtro-
nic Secura DR que dispone de estimulacion de re-
serva en ventriculo durante la estimulacion antita-
quicardia; aunque de fabrica viene desactivada por
lo que debemos recordar activarla (figura 7). Con
ella, se pudo comprobar que pese a la aparicion de
nuevos episodios de TA el tratamiento de estos se
efectuaba sin comprometer la estimulacion ventri-
cular (figura 8).

Para concluir, podria discutirse si la complejidad
que afaden las terapias antitaquicardia auriculares
se ve compensada por beneficios clinicos reales. En
el caso concreto de esta paciente con una cardiopa-
tia estructural y una repercusion clinica tan severa
antes del implante del DAI, es evidente que el con-
trol de la FA por las terapias auriculares, mejoraron
su evolucion clinica.

Cada vez existen mas evidencias de que la FA en
los portadores de DAl es un factor independiente
de morbimortalidad”- 8 y aunque evidentemente son
mas dificiles de controlar, los desfibriladores bica-
merales con terapias en auricula y ventriculo en los
distintos estudios en que se han empleado, han de-
mostrado un beneficio significativo, no so6lo por la
reduccion de la incidencia de los episodios de TA/
FA® sino por asociarse a un mejor curso clinico'.
Probablemente el esfuerzo merece la pena.
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Bloqueo AV tipo wenckebach asociado a taquicardia

Bloqueo AV tipo Wenckebach asociado a recidiva
tardia de taquicardia intranodal tras ablacién de la
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INTRODUCCION.

Paciente de 47/ afos, con antecedentes de hiper-
tension arterial secundaria a estenosis de arteria
renal derecha, tratada con angioplastia a los 24
afnos y episodios de palpitaciones desde la adoles-
cencia, cada vez mas frecuentes y en la actualidad
semanales, mativo por el que consultd en enero de
2007. Dichos episodios en el ECG se identificaron
como taquicardias regulares con QRS estrecho a
180 latidos/minuto, sin actividad auricular visible
(Figura 1).

En el estudio electrofisiolégico dicha taquicardia
correspondia a una taquicardia nodal tipica lenta-
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Dr.J.J. Esteve Alderete

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia.

Hospital Ntra.Sra. Del Prado

Ctra. Madrid Km 114.-45600 Talavera de la Reina (Toledo)

rapida, por lo que en dos ocasiones se realizd abla-
cion de la via lenta, aplicando radiofrecuencia en la
parte posterior del triangulo de Koch , lo que re-
sultd ineficaz en ambas ocasiones pues la paciente
presento recidiva precoz, tras los procedimientos.

Por ello, en marzo de 2007, tras informarle del
riesgo de precisar un implante de marcapasos, se
realizd un tercer procedimiento, situando el catéter
de ablacion en la porcion anteromedial del triangulo
de Koch, en la zona M., entre M2 y A1.(Figura 2).
Al aplicar radiofrecuencia en dicha zona, se obtuvie-
ron episodios de ritmo nodal, se produjo una pro-
longacién del periodo refractario del nodo AV y pos-
teriormente no fue posible inducir taquicardia. Por
proximidad a la region de His, se produjo blogueo de
rama derecha (BRD). (Figura 3).7-'°.

La paciente permanecio asintomatica y sin taqui-
cardias durante dos afios, pero en enero de 2009,
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Figura 1, ECG Enero 2007 antes del primer procedimiento (Enero 2007). Taquicardia con QRS estrecho y frecuencia media de 180 lpm.
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Figura-2.El diagrama muestra las zonas del tridngulo de Koch don-
de se puede realizar la ablacién de la via lenta. La zona mas posterior
del triangulo es la mas frecuentemente utilizada (zona P1-P2). En la
zona medial (M1-M2), también es posible la ablacién de la via alfa-
lenta. En algunos pacientes es preciso situar el catéter mas anterosu-
perior , en zona (A1-A2) con el riesgo de producir bloqueo AV, por
su cercania al sistema de conduccién (eje-nodo His), cerca de donde
estd situada la via beta-rdpida

consultd nuevamente por recurrencia de las palpi-
taciones, que eran casi continuas aunque de muy
corta duracion y mas lentas que las previas.

El ECG mostra el BRD ya descrito y se observé un
episodio corto de taquicardia, que ocurria durante
una secuencia de bloqueo auriculoventricular (AV)
tipo Wenckebach. La tercera onda P de la secuen-
cia, tras un alargamiento critico del intervalo PR has-
ta 380 ms iniciaba un episodio corto de taquicardia
nodal de 5 latidos, con frecuencia media entre 100-
104 Ipm, sin que pudiera determinarse la relacion
de conduccion AV del ciclo de Wenckebach. Es de-
cir, los ciclos de Wenckebach terminaban siempre
con un latido eco o bien con taquicardia nodal, no
siendo visible por ello la P bloqueada de las secuen-
cias de Wenckebach. Este fenémeno, se repetia de
manera continuada, como mas tarde se comprobo
en el estudio electrofisiolégico. Previo consentimien-
to informado, se realizé un nuevo procedimiento de
ablacion, situando catéteres de manera sucesiva en
la pared lateral de auricula derecha, region de His y
apex de ventriculo derecho. Se utilizd para realizar
la ablacion un catéter Marinr Medtronic de 4 mm
con control de temperatura, que se situo en el trian-
gulo de Koch, tomando como referencia el registro
de His en la pantalla de escopia y los electrogramas
intracavitarios obtenidos*°.
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Figura-3. ECG antes del dltimo procedimiento. Tras una secuencia de Bloqueo AV tipo Wenckebach, cuando el intervalo PR de la tercera
P de la secuencia alcanza 380 msg.,se inicia un corto episodio de 5 latidos de taquicardia nodal .Estos episodios tenfan una frecuencia media
entre 100-104 Ipm y ocurrian de forma incesante, estando la paciente sintomitica..
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Figura 4, Registros durante el estudio previo a la ablacion. Tras la tercera P de la secuencia de Wenckebach, con un intervalo PR de 380 msg.,
se observa un eco nodal incluido en el QRS, que se sigue de una taquicardia nodal de 7 latidos y finaliza espontineamente. Nétese al final de
la taquicardia que de nuevo se inicia una secuencia de Wenckebach que hace la arritmia incesante.

IC1: Registro intracavitario del auriculograma derecho, Map: Electrograma del catéter de ablacién aun no situado en el tridngulo de Koch.

Velocidad del papel 25 mm/seg.
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Figura 5, Tras una primera onda P que conduce por la via beta-rdpida, la segunda onda P de la secuencia de Wenckebach alarga el PR hasta
380 msg. y se sigue de una latido eco nodal, hasta que inicia de nuevo un episodio de taquicardia nodal como los ya descritos.

IC1:Electrograma auricular derecho.

Durante el procedimiento (figuras® 4 y 5,) se ob-
servo la aparicion continua de secuencias de VWenc-
kebach. La primera P de la figura 4, mostraba un
PR de 160 ms y la segunda P, un PR mas largo
de 240 ms Tras la tercera P con PR de 380 ms,
aparecia un latido eco nodal con el electrograma
auricular incluido dentro del GRS vy se iniciaba una
taquicardia nodal tipica lenta-rapida no sostenida. El
primer ciclo de la taquicardia era mas largo y media
660 ms, que correspondia a una frecuencia media
de 90 Ipm. Los siguientes ciclos R-R, se estabilizan
a una frecuencia media de 104 Ipm, hasta que el
1.- En las Figuras 3, 4 y 5 los cables de la derivacién I estin mal
situados y por eso la Py el QRS son negativos en la derivacién I .Su

posicién no se corrigié durante el procedimiento para mantener el
campo estéril.

ultimo R-R se alargaba de nuevo hasta 600 ms,
finalizando la taquicardia espontaneamente.

Esta secuencia se repetia continuamente durante
el estudio, aunque a veces la taquicardia se iniciaba
tras la segunda P de la secuencia de \Wenckeba-
ch, siempre que el PR fuera suficientemente largo
y midiese al menos 360-380 ms, como en las se-
cuencias previas, en que aparecia tras la tercera
onda P,

En la figura 5 se observa que tras un intervalo PR
normal, el alargamiento del PR de la segunda P de la
secuencia de Wenckebach hasta 380 ms, se seguia
de ecos aislados vy al final de un episodio de taqui-
cardia nodal similar al descrito. La taquicardia nodal
espontanea y de tipo incesante tenia una frecuencia
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Figura 6, Tras la aplicacién de radiofrecuencia en la zona medial alta del tridngulo de Koch,entre las zonas M2-A1. Se muestra el inicio de la
aplicacién y tras breves segundos de ritmo nodal con frecuencia media de 90 Ipm, la conduccién AV reaparece y el intervalo PR se normaliza
como se observa en la parte derecha de la figura. Se realizaron varias aplicaciones de corta duracién con 50 W y 65°, para evitar en lo posible
el riesgo de bloqueo AV, dado que esta drea M2-A1 es anteromedial y estd cercana a la via beta-répida.

IC1:Auriculograma derecho. Map: Electrograma distal del catéter de ablacién. IC5: Electrograma proximal del catéter de ablacién.

media entre 100-104 Ipm, a diferencia de la taqui-
cardia que la paciente presentaba dos afios antes.

Se situd el catéter de ablacion en la porcién medial
del triangulo de Koch, cercano a la porcion anterior,
entre las zonas M2 y A1, area de riesgo de bloqueo
AV al aplicar radiofrecuencia (ver figura 25).

Tras la aplicaciéon de radiofrecuencia (50 W y 65
grados de temperatura) en esta area anteromedial

se produjo ritmo nodal con frecuencia media de 90
lpm y posteriormente reaparecio el ritmo sinusal con-
ducido, con un intervalo PR normal de 150-160 ms,
similar al PR que iniciaba las secuencias de \Wenc-
kebach, desapareciendo el bloqueo AV y sin que se
volvieran a iniciar taquicardias. (Figuras By 7).

La paciente fue dada de alta con PR normal, sin
bloqueo AV Wenckebach y sin taquicardias. El pri-
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Figura 7, ECG tras la ablacién . Bloqueo de rama derecha a los procedimientos previos de ablacién ( afio 2007) .Intervalo PR normal (160

msg). Velocidad de registro 50 mm /seg.

Nota: Los cables del ECG han sido cambiados inadvertidamente y por eso el QRS en la derivacién I es negativo.
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Figura 8, ECG al mes del procedimiento.El intervalo PR es normal y mide 160 msg

mer seguimiento realizado un mes después, com-
probé en el ECG, el BRD previo, un intervalo PR nor-
mal (160 ms) y la paciente referia estar totalmente
asintomatica. (Figura 8).

DISCUSION Y CONCLUSIONES.

La taquicardia intranodal es la mas frecuente de
las taquicardias supraventriculares y tiene mayor
prevalencia en el sexo femenino. Es una taquicardia
por reentrada que utiliza el nodo AV, areas perinoda-
les y en general dos vias en el circuito de la arritmia.
Se han descrito a veces taquicardias nodales que
utilizan mas de 2 vias pero son raras. Las dos vias
se denominan alfa y beta. La via alfa o lenta, tiene
tiempo de conduccion largo y periodo refractario
corto. La via beta o rapida tiene refractariedad mas
larga y tiempo de conduccién mas corto®'®. En la
taquicardia nodal tipica, lenta-rapida, el circuito se
establece, descendiendo el impulso por la via len-
ta (alfa) y ascendiendo por la rapida (beta). Existen
ademas taquicardias nodales atipicas, rapida-lenta
y lenta-lenta, pero se sale del proposito de este ar-
ticulo su descripcién'®

El concepto de doble fisiologia nodal esta bien es-
tablecido como sustrato de las taquicardias noda-
les, aunque persiste el debate acerca de la localiza-
cién exacta de las fronteras de la vias lenta y rapida.
Actualmente sabemos que la salida retrograda de la
via beta-rapida esta localizada en la parte anterior
del septum, cerca del sitio de registro del potencial
de His, mientras que la salida retrograda de la via
alfa-lenta estéa situada en la parte posterior del sep-
to, cerca del ostium del seno coronario, inferior y
posterior a la salida de la via rapida®-"S.

Para que se produzca la taquicardia por reentra-
da nodal tipica son necesarias tres condiciones:

1. Un circuito cerrado de conduccion con al me-
nos dos vias, lenta-alfa y rapida-beta.

2. Blogueo unidireccional en la via rapida-beta de
periodo refractario mas largo y

3. Conduccion en el circuito suficientemente len-
ta para mantener la reentrada, con tiempo de
conduccién a través del circuito mayor que el
periodo refractario de las dos vias alfa y beta.

La reentrada se mantendra en tanto la longitud
de onda, que es el producto del periodo refractario
por la velocidad de conduccion, no exceda el tama-
fio del circuito. Cuando lo excede, el frente de onda
alcanza la cola de la misma y la taquicardia finaliza
de manera espontanea. (2,3). Por otra parte estas
taquicardias se suelen iniciar bien por latidos auricu-
lares prematuros o por estimulos aplicados durante
el estudio con estimulacion programada auricular.
La taquicardia tipica es raro que se inicie por esti-
mulos prematuros ventriculares que en cambio si
inician las formas atipicas de la arritmia’®.

En este caso, la taquicardia se iniciaba sin latidos
prematuros tras un alargamiento critico del inter-
valo PR. La via beta-rapida tiene un periodo refrac-
tario anterogrado mas largo que la via alfa-lenta y
al menos igual o superior al ciclo sinusal. En caso
contrario el impulso descenderia por la via beta y
la taguicardia no seria posible. En cambio, el pe-
riodo refractario retrégrado de la via beta es mas
corto que el anterogrado y por ello el primer latido
eco nodal es muy precoz en el tiempo. (Figuras 4 y
5)11-14,

La suma de los factores de inicio, mantenimiento
y el sistema nervioso auténomo (que actla comao
modulador) constituyen el llamado triangulo de
Coumel™3. En el esquema de la Figura 9, se mues-
tran las tres condiciones descritas para la reentra-
da. Estas condiciones se cumplen en los esquemas
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Figura 9. Esquema de las tres condiciones necesarias para que se
produzca la reentrada; Existencia de al menos dos vias alfa y beta de
periodos refractarios y velocidad de conduccién diferentes, Bloqueo
unidireccional en una de ellas al inicio de la reentrada y Tiempo de
conduccidn en el circuito mayor que el periodo refractario de las vias
alfa y beta . Explicacién en el texto.

1,2 y 3 de la parte derecha de la figura y no en los
de la izquierda. En la parte derecha, en 1 existe
un circuito cerrado de conduccion, en 2 aparece
bloqueo unidireccional en la via rapida de refracta-
riedad mas larga y en 3 la conduccion es mas lenta
gue el periodo refractario de las dos vias y se pro-
duce la reentrada. El mecanismo de una taquicar-
dia nodal tipica, asi como su inicio y mantenimiento,
estan también representados en el esquema de la
figura-10.

El caso clinico que hemos descrito presenta carac-
teristicas especiales que deben explicarse a conti-
nuacion. Las figuras 3,4 y 5 como ya se ha descrito
muestran bloqueo AV Wenckebach y cuando el PR
alcanza un valor critico, se producen ecos aislados
o periodos de taquicardia nodal autolimitada a una
frecuencia media de 100-104 Ipm.

Para explicar este hallazgo, la hipétesis mas fac-
tible se basa en la conduccion oculta retrograda de
la via rapida en la lenta, con diferentes grados de
penetracion retrograda, siempre asumiendo que la
via alfa de conduccién lenta esta ya dafiada por los
procedimientos de ablacion, realizados dos afios
antes. Por ejemplo en las figuras 4 y 5, la primera
P que sigue a una larga pausa, secundaria a una
secuencia de Wenckebach o tras el final de un epi-
sodio de taquicardia nodal, encuentra una via beta
rapida fuera del periodo refractario anterégrado y
conduce por dicha via y ademas de activar el ventri-
culo, penetra retrégradamente en la via alfa lenta.
(Figura-10, parte izquierda). La segunda P descien-
de por la via lenta dafiada, pero sin el suficiente
retraso para ascender por la via rapida, que tras
el P-P precedente esta bloqueada aun, por tener el
periodo refractario anterégrado mas largo que el
de la via alfa lenta y que el ciclo sinusal P-P. Este se-
gundo intervalo PR mas largo, ocasiona un despla-
zamiento hacia delante del periodo refractario de la
via lenta y la tercera onda P, encuentra aun periodo
refractario relativo del latido previo, conduce todavia
mas lentamente por la via alfa y por ello es capaz
de encontrar la via rapida recuperada. Notese que
el periodo refractario retrogrado de la via rapida es

Bloqueo en
la via rapida

Bloqueo en
la via lenta

Conduccion Reentrada

lenta

Figura 10, Esquema de la produccién y mantenimiento de una taquicardia nodal tipica del tipo lenta-rdpida. Nétese que el primer latido de
la izquierda baja por la via beta-rédpida de periodo refractario mds largo y penetra de forma retrégrada en la via alfa-lenta donde colisiona con

el impulso que desciende por ella.




mas corto que el anterogrado y por ello el primer
eco nodal es tan precoz en su aparicion.

En suma, los ciclos de Wenckebach que se re-
piten constantemente, ocasionan (dependiendo de
pequefios cambios en la longitud de onda) la apa-
ricion continua de un latido eco nodal, tras el PR
mas largo de 360-380 ms o bien episodios no sos-
tenidos de taquicardia intranodal lenta-rapida con
frecuencia media de 100-104 Ipm.(Figura-10 parte
derecha). De hecho, esta frecuencia y que la ta-
guicardia se autolimite siempre, comparada con
la taquicardia de 2007 a 180 Ipm de frecuencia
media (Figura-1) prueba que la via alfa-lenta esta
dafada pero aun es capaz de conducir. En el caso
de la Figura 5, el fenémeno es similar con la Unica
diferencia de que la primera P que sigue a la pausa
larga baja al ventriculo por la via rapida, penetrando
de forma retrégrada mas profundamente en la via
lenta. (Figura-10 parte izquierda). Esta conduccion
oculta retrégrada, aumenta la refractariedad de la
via lenta y la segunda P desciende por la via lenta
con PR largo, similar al previo de la figura 4, ascen-
diendo de forma retrograda por la via rapida que ya
esta recuperada, ocasionando latidos eco nodales
continuados. Esta hipotesis asume que el periodo
refractario anterégrado de la via rapida, es mas lar-
go que el ciclo P-P sinusal y el de la via lenta y que
esta Ultima esta dafiada. Pese a que la permeabi-
lidad anterograda y retrograda de la via rapida es
evidente, llama la atenciéon su periodo refractario, lo
suficientemente largo para bloquearse tras el ciclo
sinusal P-P, sin necesidad de latidos auriculares ec-
topicos prematuros.(Figura 10)"".

La via rapida pese a tener una larga refractarie-
dad, esta totalmente permeable en sentido ante-
rogrado, como lo demuestra la normalizacion del
intervalo PR y la ausencia de ecos aislados y ta-
quicardia nodal, tras la ablacion de la via lenta y
durante el seguimiento.(Figura-8). La permeabilidad
retrograda de la via rapida no puede ser objeto de
controversia. Si no fuera asi, seria imposible la apa-
ricion de ecos aislados y episodios autolimitados
pero de tipo incesante de taquicardia nodal lenta
antes de la ablacion.

Por Gltimo, conviene sefalar que las taquicardias
nodales de aparicion incesante en esta paciente,
eran lentas con frecuencia media que variaba poco
(entre 100-104 Ipm) y siempre autolimitadas, pre-
cisamente porque la via lenta estaba dafiada por los
procedimientos de ablacion previos. En las figura 4
se observa como el R-R es largo en el primer latido
de la taquicardia, luego se estabiliza y de nuevo se
prolonga en el ultimo R-R y la arritmia finaliza en
el asa anterograda del circuito, porque la via lenta

Bloqueo AV tipo wenckebach asociado a taquicardia

dafiada no es capaz de seguir conduciendo en direc-
cion anterograda.

Este caso prueba también nuestro desconaoci-
miento sobre la naturaleza exacta de las vias de
conduccion en las taquicardias nodales, que proba-
blemente sean vias funcionales o zonas de conduc-
cion y refractariedad diferente, a diferencia de las
vias accesorias auriculoventriculares, que junto al
eje nodo-His, constituyen circuitos anatomicos bien
definidos. Lo que es evidente, como previamente se
ha dicho, es que la via alfa-lenta esta situada en la
vecindad de la parte posterior del triangulo de Koch,
en tanto la via beta-rapida esta cercana al sistema
de conduccién normal (eje nodo-hisiano)®'S,

No hemos encontrado casos similares al de esta
paciente en nuestra blusqueda bibliogréafica, aunque
si hemos encontrado, por el contrario, taquicardias
nodales con bloqueo AV, en general 2x71 vy al inicio
de la arritmia, tanto en el laboratorio de electrofi-
siologia como en la bibliografia, lo que suscita de
nuevo el debate sobre el papel que juega en algunas
taquicardias nodales, la existencia de una via final
comun inferior210.15,
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INTRODUCCION.

Uno de los objetivos del Registro Nacional de Mar-
capasos es la publicacion y divulgacion de los datos
relativos a la practica de la estimulacion cardiaca
eléctrica asi como el analisis de su evolucion desde
el momento en que se dispone de dichos datos lo
gue permite comparar la estimulacion cardiaca rea-
lizada en Espafia con la de otros paises y la corres-
pondiente a cada centro con respecto a la media
nacional.

El seguimiento en algunos aspectos abarca pe-
riodos de tiempo diferentes como consecuencia
de cambios realizados en la aplicacién informéatica
(software) y de la ampliacion de la informacion ex-
traida de la Tarjeta Europea. Se describe en este
resumen la informacién procedente del andlisis de
los datos correspondientes al afio 2007.

INFORME ANO 2007

Para facilitar el acceso a los diversos aspectos de
la informacion analizados, al final se incluyen diver-
sas tablas y graficos relativos a:

- Numero de implantes y recambios por millén
de habitantes. Distribucién poblacional (edad vy
género).

- Sintomas, etiologia y alteraciones electrocardio-
graficas que mativaron el implante.

- Distribucion de los modos de estimulacion global
segun las diferentes alteraciones electrocardio-
graficas: Enfermedad del nodulo sinusal (ENS),
bloqueos AV y trastornos de la conduccion intra-
ventricular (TCIV).

- Caracteristicas de los cables utilizados; sistema
de fijacion, polaridad. Causas de su explante.

Se adjunta previamente un anexo con el listado de
los centros que han remitido informacion sobre su
actividad durante el afio 2007.

Conviene sefialar que durante el afio 2007 se han
recibido 11.360 tarjetas de pacientes portadores
de marcapasos, de un total estimado de 30.284
generadores implantados en dicho periodo (segun
los datos facilitados por los diferentes fabrican-
tes). Ademas se han implantado 473 marcapasos
biventriculares.

Del analisis se destaca un lento pero progresivo
aumento en el numero de unidades por millon de
habitantes, que fueron 680 por millén, aunque con
respecto a este dato se aprecia una gran variabi-
lidad entre las diversas Comunidades Autbnomas
(CC.AA), probablemente en relacion con la diferente
distribucién por edades de cada CC.AA, como se
desprende de la grafica correspondiente al porcen-
taje de poblacion de mas de 75 afios en cada una
de ellas, que muestra una distribucion casi super-
ponible (informacion extraida del INE del afio 2007).
Para obtener el numero total de implantes en las
CCAA se ha contado con la inestimable colabora-
cion de todos fabricantes de marcapasos implanta-
dos en Espafia.

La edad media tanto de los implantes como de
los recambios fue de 76 afios, manteniéndose un
mayor porcentaje de implantes en los varones y lo
mismo ocurre con respecto a los recambios. Ade-
mas la edad media fue menor en los varones que
en las mujeres.

Los recambios del generador supusieron la cuar-
ta parte de la actividad total registrada.

Los cables endocardicos utilizados fueron, en su
practica totalidad, bipolares y en el subgrupo de los
utilizados para estimulacion a travées del sistema ve-
noso coronario el 60%.

El sistema de fijacién de los cables fue un sistema
activo en el 50 % de los cables auriculares y en el
30 % de los ventriculares. La causa mas frecuente-
mente reportada para el explante del electrodo fue
la infeccién en el 40 % de los casos y en el 15 %, el
defecto o lesion del aislante.

Las alteraciones del sistema de conduccion AV
continuaron siendo la mayor indicacion electrocar-
diogréafica que origind el implante, con un 53 % del
total. De este porcentaje, y pese a la presencia de
ritmo sinusal, el 28 % fueron estimulados en modo
unicameral ventricular, porcentaje que en los mayo-
res de 80 afios se elevd al 47%, reduciéndose en
los menor edad al 16 %.

La estimulacion auricular aislada presentd un len-
to retroceso y corresponde a este ano el porcentaje
mas bajo de todos los analizados (0,8% del total
de los modos y el 4,1 % en el grupo de ENS), po-
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siblemente como consecuencia de la introducciéon
de los nuevos generadores con cambio de modo
AAI-DDD.

Un 26% de los pacientes con ENS fueron estimu-
lados en modo VVI, correspondiendo al subgrupo
de pacientes de 80 o mas afios el 42% vy el 17 % a
los pacientes por debajo de dicha edad, distribucion
muy similar a la objetivada en los trastornos de la
conduccién AV. Como en el anterior afio, se ha inte-
rrumpido la tendencia evolutiva a la disminucion de
este modo de estimulacion en los pacientes que no
tienen una taquiarritmia auricular permanente.

El modo VDD se mantuvo estable, con un 17 %
del total de las unidades utilizadas, correspondiendo
el 31% de las implantadas a blogueo AV, el 21 % a
TCIV y un pequefio porcentaje menor del 1 % a la
ENS, entidad en la que el empleo de este modo es
dificil de justificar.

El nimero total de unidades destinadas a terapia
de resincronizacion cardiaca se mantuvo tambiéen
estable, lo que supone un ligero retroceso porcen-
tual sobre el total de marcapasos implantados.

LISTADO DE CENTROS HOSPITALARIOS
AGRUPADOS POR CC.AA. QUE HAN
COMUNICADO SUS DATOS AL REGISTRO EN
EL ANO 2007.

Andalucia

Clinica El Angel

Complejo Hospitalario Ntra Sra de Valme
Complejo Hospitalario Virgen de La Macarena
Hospital Costa del Sol

Hospital de La Linea

Hospital del S.A.S. de Jerez de La Frontera
Hospital Infanta Elena

Hospital Juan Ramoén Jiménez

Hospital Punta de Europa

Hospital San Cecilio

Aragon
Clinica Quiron
Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa de Zaragoza

Hospital Miguel Servet
Hospital Militar de Zaragoza

Asturias

Fundaciéon Hospital de Jove
Hospital de Cabuefies
Hospitral Valle del Nalon

Canarias

Centro Medico Quirurgico de Sta. Cruz de Tenerife
Clinica La Colina

Clinica Santa Cruz

Hospital de La Candelaria

Hospital Dr. Negrin

Hospital General de La Palma
Hospital General de Lanzarote
Hospital Insular

Hospital Universitario de Canarias
Instituto Canario Cardiovascular

Castilla Y Leén

Clinica Altollano

Clinica Campogrande

Clinica Valladolid

Complejo Hospitalario de Leon
Hospital Clinico Universitario de Salamanca
Hospital del Bierzo

Hospital del Rio Hortega

Hospital General de Segovia

Hospital General Virgen de La Concha
Hospital General Yague

Hospital Ntra Sra de Sonsoles
Hospital Reyes Catolicos

Hospital Universitario de Valladolid

Castilla-La Mancha

Clinica Marazuela

Hospital Alarcos

Hospital General Virgen de La Luz
Hospital Ntra. Sra. del Prado
Hospital Provincial de La Miserlcordia
Hospital Virgen de La Salud

Cataluiia

Clinica del Pilar

Complejo Hospitalario Parc Tauli
Hospital Arnau de Vilanova

Hospital Clinic | Provincial Barcelona
Hospital de Bellvitge Principes de Espafia
Hospital de Tortosa Vigen de La Cinta
Hospital del Mar

Hospital Germans Trias | Pujol

Hospital Joan Xxiii de Tarragona
Hospital de Terrassa

Hospital Sant Camilo

Hospital Universitari Sant Joan de Reus

Extremadura

Hospital Comarcal de Zafra

Hospital San Pedro Alcantara

Galicia

Complejo Hospitalario ArquiTecto Marcide
Complejo Hospitalario Juan Canalejo

Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de

Compostela

Complejo Hospitalario Xeral de Lugo-Calde
Complejo Hospitalario Xeral-Cies

Hospital Do Meixoeiro

Hospital de Montecelo

Islas Baleares
Complejo Asistencial Son Dureta



Hospital Mateu Orfila
Hospital Son Llatzer
Hospital Verge del Toro

Madrid

Clinica Nuestra Sefiora de América
Clinica Nta Sra del Rosario

Clinica San Camilo

Clinica Ruber

Clinica Virgen del Mar

Fundaciéon Hospital Alcorcon
Hospital 12 de Octubre

Hospital de Fuenlabrada

Hospital de Mostoles

Hospital General Gregorio Marafion
Hospital La Paz

Hospital Monteprincipe

Hospital Principe de Asturias
Hospital Puerta de Hierro

Hospital Ramon Y Cajal

Hospital Severo Ochoa

Hospital Sur de Alcorcon

Hospital Universitario de Getafe
Hospital Universitario San Carlos

Murcia

Hospital General Santa Maria del Rosell
Hospital Morales Meseguer

Hospital Rafael Mendez

Hospital San Carlos

Datos evolutivos:
Marcapasos totales e implantes por mill6n habitantes
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Poblacién de 75 o mas afios en %
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Navarra

Clinica San Miguel

Clinica UniversitaRia de Navarra
Hospital de Navarra

Pais Vasco

Clinica Vicente de San Sebastian
Hospital de Cruces

Hospital de Galdakao

Hospital de Guipuzcoa Donostia
Hospital Santiago Apostol
Hospital Txagorritxu

Policlinica de Guiptzcoa S.L.

Valencia

Hospital 9 de Octubre

Casa de Salud

Clinica Quiron

Clinica Virgen del Consuelo

Hospital de San Jaime

Hospital General de Alicante del S.V.S.
Hospital General Universitario de Valencia
Hospital Universitario La Fe

Hospital de Requena

Hospital Vega Baja

MP por millén de habitantes
Espafia 2007

Media Nacional 680,4
Valencia 681,8
Rioja (1a) 472,5
Pais Vasco 738,1
Navarra 585,9
Murcia 532,2
Madrid 722,9
894,8
555,5
694,4
eon 810,3
Castilla La Mancha 503,7
cantabria 738,4
Canarias 668,3
Baleares 521,3
Asurias 830,8
Aragon 862,9
Andalucia 594.8
0 200 400 600 800 1000

Tipo Actividad Global Registrada en % del Total

ANO 2007
Implantes 74,61%
Recambios 25,39 %
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MP RECAMBIOS
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23,36%
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Implantes y recambios evolucion en %
2007

% 100
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199719981999 | 2000 {2001 | 2002 | 2003 {2004 2005 | 2006 2007
‘ Primolmp. | 84,9 | 83,1 |82,96|80,37| 79,8 | 79,8 | 79,6 79,15 74,87|75,61|74,61
B Recambios | 14,7 | 16,9 |17,04]19,63| 20,2 | 20,2 | 20,3 20,85 25,13]24,39|25,39

Indicaciones cambio/explante generador
en % 2007

Agotamiento prematuro

1
Fin vida 88,96
Defecto menor 10,38

Defecto mayor 0,13
Erosionfinfeccion W2 89
Cambio de sistema 11,63
Recall 0,1
Electivo W 2,89
No especificado 10,5
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Datos evolutivos: edad media
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Implantes, distribucion de los pacientes
por grupos de edad, en porcentaje
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RECAMBIOS
IIMPLANTES
41,58% 58,420
42,10% 57,90% ‘
‘ EDAD MEDIA: 76,16
= HOMBRES 75,4
mhombres = MUJERES 77,1
X « PRIMOIMPLANTES: 76,12 ANOS
mujeres « RECAMBIOS: 76,26 ANOS

Implantes con relacion al género
2007
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Distribucion de los pacientes por grupos de edad y
sexo, en porcentaje. Afio 2007

%
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Sintomas Implantes 2007
NC= 33,70%

MUERTE SUBITA
DOLOR TORACICO
DISFUNCION CEREBRAL
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o

TAQUICARDIA %

BRADICARDIA
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SINCOPE 3,55
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Indicaciones electrocardiograficas: Evolucion
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Modos estimulacién 2007
IMPLANTES+RECAMBIOS

AAIR

VVI/R 0,86%
41,17% 0 DDDIR
40,45%

VDD/R
17,51%
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Etiologia estimulacion limplantes
2007 en % (NC 48,71%)

Transplante |0,02 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
Valvular 372

Miocardiopatia hipertréfica 0,75%

Miocardiopatia 32
159 Ablacién 1,31%

Sindrome Seno Carotideo
Sincope Vasovagal

IAT [Terapéutica
Congénita

Isquémica

Fibrosis 44,86

Desconocida

No especificado

ECG preimplantaciéon 2007 en %
NC: 25,62%

NO CODIF.
TAQUIC.V.
TAQUIC. A.
FAIFL+BRAD
ENS

TCv
FA+BLOQ
BAV 3°G
BAV 1-2°G
R.SINUSAL

Modos estimulacién 2007
Implantes y recambios

RESPUESTA EN FRECUENCIA: 79,61%
T.RESINCRONIZACION sin DAL: 1,54%

Modos estimulacion 2007
IMPLANTES

AAIR
VVI/R 0,81%
41,20% 0 DDD/R
41,51%

VDD/R
16,48%




Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

Modos estimulacion 2007 Evolucion global modos de estimulacion

RECAMBIOS

80 ~+-DDD/R -® -WIR |

AAI/R " LT . —» - VDD/R =% - AAIIR
VVIIR 0,99% DDD/R o
41,07% 37,36% *

40 = S

30 ———

20 — ==

10 A

0] e e K e e K e e — e e — x—
1054 1995 109 1997 1998 1099 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007
—-DDDR 193 202 219 242 25 292 291 3471 3744 3876 4004 3932 3976 4045
SE-VWIR 742 668 617 536 507 431 446 4019 408 39,9 3835 3957 4131 4117
—-VDDR 5 113 138 199 219 257 243 2358 2034 2042 2019 2008 1772 1751

VDD/R
20,57%

Modos respecto ECG
ENS (E1-E8) Implantes afio 2007

iR bDD DDDR
17,70% / 4,23% 64,73%

\

51%

VDD/R

0,80%
AAIR

3,25% AA
0,80%

EXCLUIDO E6

Estimulacién en E1-E8, 2007 por grupos edad

% go-
EXCLUIDO E6
60+
40+
20+
0,
WIIR DDD/R AAIIR VDD/R
‘I <80 17,89 77,45 4,1 0,56
‘D >80 42,38 52,47 3,96 1,18

Estimulacion DDD/R en ENS Cédigos E1-E8
Por grupos edad (evolucién)

80+

60+
%

40+

20+

2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007

W<B80| 70,7 | 71,2 | 73,95|74,68|77,86|75,07|77,45
[0>80]43,99 46,68 | 45,5 |54,02|53,49|52,25)|52,47

—x-AAR 15 17 26 22 24 2 19 151 142 087 142 103 119 086

Evoluciéon de modos de estimulaciéon
en la ENS (E1-E8) en %

EXCLUIDO E6
80 4 - # - DDD/IR
- ®-WIR
70 4 —e- VDR R P
60] " - —X=AAIR LT
.. PP R
50 4 et
40 4 e
1 e--"° m g --R---B
30 = - L} - .. [ ] -
20 - = -
10 4 I e
o == e e e i LR T~
1994 | 1995 | 1996 | 1997 [ 1998 1999 | 2000 | 2001 | 2002 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007
DDD/R| 32,6 | 35,5 | 41,2 | 53,2 | 56,1 554 | 56,3 | 63,3 65,34 65,67|69,45|70,72|67,71|68,96
VVIIR | 61,8 | 58,8 | 498 | 34 | 304 325| 32 | 275 (27,04 2585|19,48|21,99|25,09|26,21
VDDR| 04 | 08 | 02 | 1,3 | 1,7 21| 2 | 22 146 408|553 247|126 08
AMAIR| 52 | 47 | 88 115|117 99 | 95 | 69 | 616 43 [ 553|481 |594]415

Estimulacién VVI/R en ENS.
Codigos E1-E8 por grupos edad (evolucion)

EXCLUIDO E6

% 50
40
30
20
10

0
2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 2006 | 2007

‘l<80 19,8 | 21,01 | 19,1 | 13,24 | 14,92 17,59 | 17,89
‘D>80 47,01 | 46,13 | 42,09 | 37,15 | 38,32 40,34 | 42,38

Estimulacién AAI/R en ENS Cdodigos E1-E8
Por grupos edad (evolucién)

(o))

%

IS

N

2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007

m<g0| 7,11 | 6,37 | 408 | 6,1 | 508 | 6,07 | 4,1
0>80| 6,99 | 5,52 | 5,11 | 4,42 | 4,58 | 5,97 | 3,96




Estimulacion VDD/R en ENS Cédigos E1-E8
Por grupos edad (evolucion)

%

04
2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007

Wm<80| 2,3 | 1,43 |286|6,01|213| 1,26 | 0,56
0>80)201|166 | 73 |442|361| 12 [1,18

Evoluciéon modos estimulacion
FA/FLT + Bradicardia (E6)

120
100 BN W g E B E--g-- - R E L g
80
—- AAIR
60 —+-DDD/R
—e- VDDIR
40 =- WIR
20
R e STl i wler e Tl )yl SRR oS vl
1994 1995|1996 {1997 |1998 1999 | 2000 {2001 {2002 |2003 [2004 | 2005 (2006 (2007
—X- AAIIR 01/07]/03|04]02|05[01] 0 0 ] 0 |008| 0O
~+-DDD/R| 57 |51|34|55|53|59|48]|6,1|573[4,21|3,07(3,78|6,05|5,85
—e- VDD/R 05/09]06]07]09)08]069|0,77/0,56|0,72|0,67| 0,4
-®m-\WI/R [94,2|94,8|94,6|93,2(93,8(93,2{93,7| 93 |939| 95 |96,4[955|93,2|93,8

Estimulacion en BAV Cédigos C1-C7
Por Grupos de 1-2°¢ 3°grado 2007

% 50
40
30
20
10
L -
VIR DDD/R VDD/R
[mBAV I 2557 427 3147
[oBAV I 29,45 39,83 30,72

Estimulacion en BAV 1°-2°-3° Cédigos C1-C7
Por Grupos edad 2007

% 60
50+
40+
30+
20+
10+

VVI/IR DDD/R VDD/R

H <80 16,58 51,88 31,54
0>80 47,71 21,2 31,09

Registro del Banco Nacional de Marcapasos. Afio 2007

Modos estimulacion respecto ECG
FA/FL + bradicardia (E6) 2007

VVIR
72,81%

\

20,95%

DDD
0,16%

VDD
0,16%

VDDR

DDDR kAA'R 0,24%

5,69% e
169% 0,00%

Modos estimulacion respecto ECG
BAV 1°-2°-3° Grado (datos globales C1-C7) 2007

WVIR DDD
16,79% 2,38% DDOR
wvi 16, 38,35%
11,43%
—

VDD

7.10% VDDR

23,94%

Evoluciéon de modos de estimulacién en
BAV (C1-C7) en %

80

—+-DDDR -m - WWIR —a- VDDIR
0 ..
60 T
50 .
- _
B r"-H"%i:T.'r:*;"—*:; :
30 . - B AT
20 Al T T
. T -
4>
10

0

1994|1995 (1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 (2001 | 2002 (2003 | 2004 | 2005 (2006 {2007
DDD/R[21,1|154| 19 |199)|194|233|233|257| 30 [31,7|366| 37 [39,9|40,7
VWWIR |71,7|68,1| 58 |47,4|42,4|37,9|38,7|33,4|33,3|323|26,8|26,4 286282
VDD/R| 7,2 [16,5| 23 [32,1]38,2|38,7| 38 | 41 [36,7| 36 [36,6]/36,7[31,5| 31

Estimulacion VVI/R en BAV Cédigos C1-C7
Por grupos edad (evolucion)

80+

%
40+

20+

2007 | 2006 | 2005 | 2004 2003 | 2002 | 2001

W <80|16,58|16,64|12,65|16,98 21,25|20,23| 20,8
0>80)47,71|47,74|45,08|44,59 61,24|58,13|53,18




Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

Estimulacion DDD/R en BAV Cédigos C1-C7
Por grupos edad (evolucion)

60
50
o 40
30
20
10

2007 | 2006 | 2005 | 2004 | 2003 2002 | 2001

W <80|51,88|51,15|49,96 | 44,76 40,27 38,55|31,95
0>80| 21,2 |22,94|17,48|21,09]/15,94 135 | 10,3

Modos respecto ECG. TCIV (D1-D12) 2007

WIR
18,54% bbb
Wi 2,06%
9,61% \

\\\Y

DDDR
48,51%

Modos respecto ECG TCIV (D1-D12) 2007
>80 ANOS

R DDD
Wi 21,25%

VI
3,13%
16,25% \ DDDR
36,25%

VDD

6,25% VDDR

16,88% -

Evolucion estimulacién TCIV

100% —
80% ]
60% - 1
40% -

20% +

0% 1996 1997|1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 [ 2006 2007

OVDD/R| 19,4 28 |29,9|29,4|265| 2838 | 24,1(21,89/23,66|25,56|18,98 21,28

ODDD/R| 23,4 32,2|39,1|37,3|34,9| 37 | 43,3 |56,23| 56,9 |45,68|50,51 50,17

OVVI/R |57,2 39,8| 31 333385341326 |21,8819,44|28,76|30,51 28,15
O VVI/R ODDD/R O VDD/R

Estimulacién VDD/R en BAV Cédigos C1-C7
Por grupos edad (evolucion)

50

40
%30
20

10

0
2007 | 2006 | 2005 | 2004 | 2003 | 2002 | 2001

W <80|31,54 (32,22 36,79 |38,25|38,48|41,22|47,23
0>80{31,09|29,32|37,45|34,31|30,88] 28,37 | 28,45

Modos respecto ECG. TCIV (D1-D12) 2007

WIR
26,09%

DDDR/B
8,01%

WIR/B
2,06% DDD/R
VDD/R 42,56%

o -

Modos respecto ECG TCIV (D1-D12) 2007
<80 ANOS

WIR
17,05%

wi
VoD 5.04% \
3,88%\\ g\

M \

’7\;

VDDR
17,44%

DDD
1,55%

DDDR
55,04%

WVI/R 22,09 %
TRC 12,7 %

Polaridad electrodos implantados en %
Afio 2007 y evolucion

AURICULARES
“Bipolares 99,97%
“Monopolares 0,03%
VENTRICULARES
«Bipolares 99,56% 40
“Monopolares 0,44%

*SENO CORONARIO 20
*Monopolares 40,54%

“Bipolares 59,46% 0

1996 | 1997 {1998 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 20 20 20 20

‘IBIPOL. 84 | 87 |91,1|98,6|98,19|97,78| 98,8 |99,26| 99,3 | 99,4 [99,57
‘DMONOPOL. 16 | 13 |89 |14 |181]221)|119|0,73|0,69 | 0,6 | 0,43




Electrodos Unipolares (0,43% del total):
Distribucién de la localizacion en porcentaje. Afio 2007

Ventriculo
21,74%

M Epicardicos
10,87%

w Auricula
2,17%
H Seno
Coronario
65,22%

Indicaciones cambio/explante electrodos, en %, 2007
(1,83% del total de los electrodos implantados)

Defecto conexion 5,13
Rotura conductor 5,13
Fallo aislante 15,38

Infradeteccion | IE— 7 59

Bloqueo de salida

Infeccionfulceracion
Desplazamiento
Recall

Electivo

No especificado

%

Registro del Banco Nacional de Marcapasos. Afio 2007

Electrodos % de fijacion activa

% g0,

50+

40+
30+
20+
10+

01

2000

2001

2002

2003

2004

2005

2006

2007

B AURICULARES 16,03

23,18

31,9

33,96

37,08

48,03

52,27

50,37

O VENTRICULARES | 6,06

7,25

11,15

12,78

18,51

23,91

28,12

30,35

M Total 8,62

11,48

17,24

21,8

24,06

30,92

35,22

36,45




Normas de publicacién

Cuadernos de Estimulacién es una revista cientifica, dedicada a la
estimulacion cardiaca, la electrofisiologia y las arritmias

La edicion electronica publica el texto completo de la revista en
la siguiente direccion: www.estimulaciéncardicaca.es.

Todos los articulos originales seran evaluados, por revisores de-
signados por los Editores, antes de ser aceptados. El envio de un
articulo implica que es original y que no ha sido previamente publi-
cado ni esta siendo evaluado para su publicacién en otra revista.
Los articulos admitidos para publicacion quedaran en propiedad
de Cuadernos de Estimulacién y su reproduccion total o parcial debe-
ra ser convenientemente autorizada, debiendo los autores de los
mismos enviar por escrito la carta de cesion de estos derechos
una vez que su articulo haya sido aceptado.

Envio de manuscritos

Los manuscritos para Cuadernos de Estimulacién se enviaran a tra-
vés de los editores.

Etica

Los autores firmantes de los articulos aceptan la responsabili-
dad definida por el Comité Internacional de Editores de Revistas
Meédicas (en www.icmje.org). Los trabajos que se envien a Cua-
dernos de Estimulacién para su evaluacion seran elaborados respe-
tando las recomendaciones internacionales sobre investigacion
clinica (Declaracion de Helsinki de la Asociacién Médica Mundial
revisada recientemente [www.wma.net/e/policy]) y con anima-
les de laboratorio (Sociedad Americana de Fisiologia). Los estu-
dios aleatorizados deberan seguir las normas CONSORT.

Conflicto de intereses

Cuando exista alguna relacion entre los autores de un articulo y
cualquier entidad publica o privada, de la que pudiera derivarse
algun potencial conflicto de intereses, esta circunstancia debe
ser comunicada al Editor.

Instrucciones para los autores

Todos los manuscritos se adecuaran a las normas de publica-
cion. Se entiende que el primer firmante de la publicacién se res-
ponsabiliza de la normativa y que el resto de los autores conoce,
participa y esta de acuerdo con el contenido del manuscrito.

1. Articulos originales y de Revisiones Clinicas

Presentacion del documento:

A doble espacio, con margenes de 2,5 cm y paginas numera-
das, con una extension maxima de 5.000 palabras, contando
desde la pagina frontal hasta el final y excluyendo Unicamente
las tablas.

Constara de dos documentos: primera pagina y manuscrito:
1.- Primera pagina:

Titulo completo y abreviado (menos de 80 caracteres). Nombre
y apellido de los autores en este orden: primer nombre, inicial
del segundo nombre si lo hubiere, seguido del primer apellido.
Se podra incluir el segundo apellido separado con un guién. Cen-
tro de procedencia (departamento, institucion, ciudad y pais) y
fuente de financiacion, en su caso. Direccién postal completa del
autor a quien debe dirigirse la correspondencia, teléfono, fax y
direccion electronica. Se especifica el nimero total de palabras
del manuscrito (excluyendo Unicamente las tablas).

2.- Manuscrito:

Mantendra el siguiente orden: a) resumen estructurado y pala-
bras clave; b) cuadro de abreviaturas; c) texto; d) bibliografia; e)
pies de figuras; f) tablas (opcional), y g) figuras (opcional).

El texto constara de los siguientes apartados: a) Introduccion;
b) Métodos; c) Resultados; d) Discusion, y e) Conclusiones, cada
uno de ellos adecuadamente encabezado. Se emplearan subapar-

tados, adecuadamente subtitulados, para organizar cada uno de
los apartados. Los agradecimientos figuraran al final del texto.

3.- Bibliografia:

Las referencias bibliogréaficas se citaran en secuencia numerica,
entre paréntesis como texto estandar, de acuerdo con su orden
de aparicion en el texto. No se incluirdn entre las citas biblio-
graficas, comunicaciones personales, manuscritos o cualquier
dato no publicado, aunque todo ello, sin embargo, puede estar
incluido, entre paréntesis, dentro del texto.

Si se citan abstracts se identificaran con: [abstract], colocado
después del titulo.

Para la referencia a revistas médicas se utilizaran las mismas
abreviaturas que aparecen en el Index Medicus: List of Journals
Indexed, tal y como se publican en el numero de enero de cada
afo (disponible en: www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/ ).

Revista médica. Lista de todos los autores. Si el nUmero de auto-
res es superior a seis, se incluiran los seis primeros, afiadiendo
la particula latina et al.

Capitulo en libro. Autores, titulo del capitulo, editores, titulo del
libro, ciudad, editorial y paginas.

Libro. Cite las paginas especificas.
Material electrénico. Articulo de revista en formato electronico.

4. Figuras:

Las figuras correspondientes a graficos y dibujos se enviaran
en formato TIFF o JPEG preferentemente, con una resolucion no
inferior a 300 dpi y utilizando el color negro para lineas y texto.
Se ordenaran con nimeros arabigos de acuerdo con su orden
de aparicion en el texto. Las gréficas, simbolos, letras, etc., se-
ran de tamafio suficiente para poderse identificar claramente al
ser reducidas. Los detalles especiales se sefialaran con flechas,
utilizando para estos y para cualquier otro tipo de simbolos el
trazado de maximo contraste respecto a la figura.

Los pies de figuras se incluiran en hoja aparte. Al final se identi-
ficaran las abreviaturas empleadas, por orden alfabético.

Las figuras no incluiran datos que permitan conocer la proce-
dencia del trabajo o la identidad del paciente. Las fotografias de
personas seran realizadas de manera que no sean identificables
o se adjuntara el consentimiento de su uso por parte de la per-
sona fotografiada.

Tablas:

Se numeraran con nimeros arabigos de acuerdo con su orden
de aparicion en el texto. Cada tabla se escribird a doble espacio
en una hoja aparte, incluyendo un titulo en su parte superior y en
la parte inferior se describiran las abreviaturas empleadas por
orden alfabético. Su contenido serd autoexplicativo y los datos
incluidos no figuraran en el texto ni en las figuras.

2. Casos Clinicos

Escritos a doble espacio, con margenes de 2,5 cm y se adapta-
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 Gnicamente 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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