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Editorial

Lo mejor es enemigo de lo bueno.

Editorial

Jesis Rodriguez Garcia, Miguel Angel Granados Ruiz

“Con el desarrollo de la medicina fetal y de la ci-
rugia cardiaca infantil cada vez es mayor el nimero
de pacientes que precisan estimulacion cardiaca
permanente en la edad pediatrica” y asi lo afirman
Toral y colaboradores en la introduccion del articu-
lo sobre un caso de estimulacion cardiaca en una
paciente de seis afios de edad, publicado en este
nimero de Cuadernos de Estimulacion cardiaca.

La estimulacion cardiaca eléctrica en neonatos,
lactantes, nifios y adolescentes presenta peculiari-
dades con respecto a la estimulacion en adultos que
pueden resumirse en las dificultades para el acceso
venoso, el tamafio desproporcionado de los genera-
dores y la necesidad de sustituirlos por agotamien-
to mas frecuentemente que en los adultos, como
consecuencia del alto consumo, producido por las
altas frecuencias de estimulacion que demandan los
nifos y por el empleo de voltajes elevados, espe-
cialmente si se trata de marcapasos epicardicos,
aunque con el desarrollo de cables suturables con
capacidad para liberar esteroides los resultados de
la estimulacion por esta via han mejorado y en opi-
nién de algunos autores’? son comparables a los
obtenidos con estimulaciéon endocardica.

A todo esto hay que afiadir los frecuentes pro-
blemas relacionados con el cable-electrodo, conse-
cuencia de las mayores exigencias mecanicas a las
gue estan sometidos, por la amplia actividad fisica
desarrollada por los nifios y el normal crecimiento
de los mismos.

Sin embargo, la principal diferencia en la practica
de la estimulacion cardiaca en niflos y adultos re-
side en que la necesidad de estimulacion en nifios
previsiblemente sera muy prolongada (décadas] v,
por tanto, tiene suma importancia, en el momento
de iniciarla, decidir procedimientos y actuaciones
gue comprometan lo menos posible sus futuras ne-
cesidades de estimulacion.

Con esta premisa, una vez establecida la indica-
cion de estimulacion cardiaca en pacientes pediatri-
cos, deben considerarse diversos factores que con-
dicionaran la técnica del implante, entre los cuales
los mas importantes son su edad y peso corporal,
qgue determinaran en la mayoria de los casos no
solo la via de estimulacion sino el modo de la misma
(y por ende, el numero de cables) asi como la ubica-
cion del generador y su tamafio.

Habitualmente en neonatos, lactantes y nifios de
poco peso (menor de 10 kg) se emplea mayorita-
riamente la estimulacion epicardica, dado que la via
endocardica, ademas de las dificultades derivadas
del escaso calibre venoso, se acompafa de un alto
riesgo de trombaosis venosa3.

En nifios mas desarrollados (mas de 15 kg de
peso) se ha aconsejado el uso de la via endocavita-
ria asociada al uso de cables de fijacién activa y ge-
neradores de pequefio tamafio, excepto en pacien-
tes con shunt derecha-izquierda (debido al riesgo de
embolismo paraddjico), con hipertensién pulmonar
grave 0 con protesis en posicion tricuspide.

Para evitar la traccion sobre el cable endocavita-
rio y dislocaciones derivadas del crecimiento se ha
propuesto el empleo de suturas reabsorbibles para
fijar el cable a nivel de la bolsa4, dejar un amplio
bucle de cable en su trayecto auricular y emplear
preferentemente cables con sistemas de fijacién ac-
tiva. En esta situacién es preferible la configuracion
bipolar para evitar inhibiciones inadecuadas por de-
teccion de ruido muscular y la estimulacion muscu-
lar a nivel de la bolsa del generador si se emplean
altos voltajes como consecuencia de elevaciones del
umbral de captura.

Con las mejoras en el disefio de los cables en-
docavitarios niflos con menos de 15 kg de peso,
e incluso con menos de 10 kg de peso, han sido
estimulados por via endocavitaria®®, aunque en este
Ultimo caso, durante los cuatro afios siguientes al
implante, el 28% de los pacientes requirieron rein-
tervenciones antes de alcanzar el agotamiento del
generador’, estando todas ellas relacionadas con
el cable.

También se ha descrito en niflos algo mayores
(peso medio 35 kg) con bloqueo AV completo el
empleo de la estimulacion VDD con cable Unico, utili-
zando cables de tamafio de adultos, aunque en oca-
siones fue preciso dejar un amplio bucle de cable en
la auricula®.

En cuanto al modo de estimulacion, el empleado
preferentemente en niflos con funcién ventricular
normal y ausencia de cardiopatia estructural ha
sido el modo VVIR, al tratarse de generadores de
menor tamafno y no precisar mas que un cable. Esta
actitud ha sido avalada por autores que, como Ho-
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renstein®, no encontraron diferencias significativas
en la tolerancia al ejercicio y en la funcién ventricu-
lar en pacientes jovenes estimulados en VVIR frente
a la estimulacion DDD.

En pacientes con disfuncién ventricular, especial-
mente si son intervenidos por defectos cardiacos
congénitos, se ha empleado la estimulacion DDD
utilizando la via epicardica para situar los cables a
traves del mismo abordaje quirdrgico, ya que en ni-
flos de corta edad, ademas, el pequefio tamafio de
la auricula puede dificultar la colocacion del cable
endocavitario, especialmente si se utilizan cables
preformados en J, por lo que se aconseja, en caso
de optar por la estimulacion auricular endocavitaria,
el uso de cables rectos, de fijacion activa, prefor-
mando el estilete de acuerdo con las dimensiones
de la auricula.

La estimulacion permanente ventricular derecha
en los nifios, al igual que en los adultos, produce
asincronia mecanica y deterioro de la funcién ventri-
cular izquierda. Thambo y cols'® han descrito dete-
rioro de la funcién ventricular en pacientes con blo-
gueo AV congénito y estimulacion cronica en apex
de VD y también se han descrito alteraciones histo-
logicas'" y de la funcién ventricular'® en pacientes
jovenes tras estimulacion permanente del VD.

Un estudio retrospectivo realizado por Gebauer'®
sobre una poblacién de 82 pacientes con estimu-
lacion ventricular derecha, tras un periodo medio
de estimulacion de 7,4 afios, comprobo dilatacion
ventricular izquierda en el 7 % de los pacientes, con
mayor riesgo de deterioro para los pacientes con
estimulacion epicardica de la pared libre del ventri-
culo derecho que para los estimulados en el apex
de dicho ventriculo.

También se ha comprobado que la estimulacion
ventricular izquierda aislada es menos desfavora-
ble que la estimulacion ventricular derecha y que
incluso sus resultados son comparables a los co-
rrespondientes a la estimulacion biventricular. Un
estudio de Tomaske y cols'® realizado en 25 nifios
sin cardiopatia estructural divididos en dos grupos,
uno de 10 nifios estimulados en el VD durante una
media de 7,9 afos + 2,9 afios y otro de 15 nifios
estimulados en VI durante 4,3 +2,6 afios, compro-
bé que, aunque ambos grupos tenian similar capa-
cidad de ejercicio y ausencia de sintomas de insufi-
ciencia cardiaca, la fraccion de eyeccion fue menar,
con presencia de asincronia inter e intraventricular,
tras estimulacion en el VD.

Vanagt'® en un estudio que incluyé perros sanos
y nifios sometidos a cirugia cardiaca por patologia
congénita demostro que el sitio 6ptimo para la es-
timulacién era el apex del VI dado que inducia una

rapida y sincronica activacion de ventriculo izquierdo
y mantenia la funciéon ventricular en niveles similares
al ritmo sinusal y muy superiores a la estimulacion
desde el dpex de VD.

Ademas, también de modo similar a la poblacion
adulta, se ha demostrado mejoria de la funcion ven-
tricular tras la terapia de resincronizacion en nifios
con bloqueo AV congénito que habian desarrollado
disfuncion ventricular izquierda asociada a la esti-
mulacion ventricular derecha y también se ha des-
crito mejoria de la funcion ventricular en nifios con
estimulacion DDD tras resincronizacion o tras re-
programacion del marcapasos dirigida a reducir la
estimulacion ventricular innecesaria’®.

Dubin' en un estudio multicéntrico y retrospecti-
vo valoro los resultados de la terapia de resincroni-
zacion cardiaca en 103 pacientes con edad media
de 12,5 afios en el momento del implante, de los
cuales 73 presentaban cardiopatias congénitas, 16
miocardiopatias y 14 bloqueo AV completo congéni-
to. Comprobé reduccién significativa de la duracion
del QRS e incremento de la fraccion de eyeccion
desde los valores previos medios de 26,2 +11,6 %
a valores de 39,9 * 14,8%.

Toda esta informacién aboga por la eleccion de
la estimulacion epicardica ventricular izquierda es-
pecialmente en pacientes pediatricos que desarro-
llen bloqueo postquirdrgico tras ser intervenidos de
cardiopatias congénitas y que muestren datos de
dilatacion ventricular izquierda y/o deterioro de la
funcién ventricular.

En los pacientes pediatricos con bloqueo AV y fun-
cion ventricular normal , a la vista de los datos y
estudios citados que estiman una incidencia del 7 %
de disfuncién ventricular tras afios de estimulacion
ventricular derecha, en la actualidad parece una
actitud prudente diferir la estimulacién transvenosa
hasta que el nifio alcance un peso adecuado (>15
kg) y, entonces, si no existe disfuncién ventricular,
utilizar la estimulacion endocéardica ventricular de-
recha, debido a que se trata de una tecnica poco
agresiva, rapida y segura, con un mejor rendimiento
de los cables endovenosos frente a los epicardicos y
gue permite obtener mejores umbrales de estimula-
cion, un menor consumo de la bateria y una mayor
duracion de los generadores.

Esta actitud es avalada por Kim'® que compro-
bé, tras un seguimiento medio de 9,9 afios de 63
pacientes con bloqueo AV congénito y edad media
de 6,5 afios en el momento del implante, que solo
cuatro pacientes (6%) presentaban disfuncién ven-
tricular izquierda tras ser estimulados durante una
media de 15,1 afios, por lo que, dada esta baja inci-



dencia, propone como modo inicial de estimulacion
la endocavitaria desde apex de VD.

En aquellos pacientes en que se adopte esta ac-

titud debe incorporarse al seguimiento habitual de
sus marcapasos, la realizacion de controles ecocar-
diogréficos dirigidos a valorar la aparicion de dilata-
cion y disfuncién ventricular izquierda, en cuyo caso
deben valorarse otras alternativas de estimulacion,
probablemente estimulacion biventricular.
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Taquicardias Ventriculares del tracto de salida

Taquicardia Ventricular del tracto de salida.
Aspectos clinicos, anatémicos y ablacién con

radiofrecuencia
I. Anguera, X Sabaté

Unidad Electrofisiologia y Arritmias, Servicio de Cardiologia, Hospital de Bellvitge. L'Hospitalet, Barcelona

INTRODUCCION:

Las taquicardias ventriculares (TV) se observan
generalmente en el contexto de cardiopatias es-
tructurales con importante afectacion de la funcion
ventricular. Sin embargo, en el 10 % de pacientes
qgue presentan TV, las pruebas de diagnostico ha-
bituales no consiguen determinar la presencia de
dafio miocardico’. Estas arritmias se denominan
taquicardias ventriculares idiopaticas (TVI) y consis-
ten en varios subtipos que se han definido por su
presentacion clinica (por ejemplo TV monomaérficas
repetitivas, TV desencadenadas por ejercicio) o por
el mecanismo responsable (arritmias por actividad
desencadenada sensibles a la adenosina, arritmias
automaticas dependientes de receptores beta,
arritmias reentrantes intrafasciculares o interfas-
ciculares)?. Las TVI se subdividen en dos grandes
grupos, taquicardias ventriculares monomérficas y
polimérficas (Tabla ).

Las taquicardias del tracto de salida comprenden
un subgrupo de TVI que se localizan predominante-
mente en el tracto de salida del ventriculo derecho
(TSVD) pero también en el tracto de salida del ven-
triculo izquierdo (TSVI). En unos trabajos clasicos,
Lerman y cols demostraron que el mecanismo res-
ponsable de este tipo de taquicardias es la actividad
desencadenada (“triggered activity”) por post-despo-

larizaciones tardias determinadas por una liberacion
de calcio intracelular?. La liberacién de calcio se ve
contrarrestada por la adenosina, la cual inhibe las
post-despolarizaciones, por lo cual estas arritmias
reciben el nombre de “sensibles a adenosina”.

En una reciente revision de pacientes remitidos
para ablacion de TVI, el origen de las TV se localizd
en el TSVD en el 72 %, bien mediante el analisis del
punto de ablacién eficaz o utilizando la maxima pre-
cocidad en el mapeo electroanatomico®. Del resto
de pacientes, un 11 % tuvieron una TV fascicular,
un 7 % tuvieron una TV con origen en las clspides
aorticas o el epicardio del ventriculo izquierdo y el
9 % tuvieron TV con origen en el endocardio del
TSVI.

A continuacion se describen las caracteristicas
comunes de las TV con origen en el tracto de salida
de ambos ventriculos, asi como los diferentes sub-
tipos clinicos, con sus diferentes particularidades
anatémicas, que a su vez dan lugar a unos patrones
electrocardiograficos caracteristicos que permiten
enfocar las diferentes opciones terapéuticas de la
ablacion.

PRESENTACION CLIiNICA

En general, las taquicardias del tracto de salida
se manifiestan en edades relativamente tempranas

Tabla |

Taquicardias Ventriculares Idiopdticas

TV monomérficas TV polimérficas
TV del tracto de salida: Tracto de salida del VI, ,
del VD y de las caspides aérticas Sindrome del QT largo
TV fascmulares: del fa.scmulo postero-inferior, del Sindrome de Brugada
fasciculo antero-superior, septales
TV del anillo mitral, TV del anillo tricuspideo Sindrome del QT corto

TV adrenérgica

TV polimérfica catecolaminérgica

TV/FV idiopatica

Torsades de Pointes” con acoplamiento corto
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de la vida. Existe una predileccion por el sexo feme-
nino en las TV del TSVD, en cambio, las TV del TSVI
predominan en los pacientes varones®. Este tipo de
taquicardias fue descrito por Gallavardin® y caracte-
rizado posteriormente por Parkinson y Papp®.

La forma de presentacion clinica tipica consiste
en extrasistolia ventricular repetitiva y en episodios
recurrentes de TV no sostenida; sin embargo, no es
infrecuente la apariciéon de episodios sostenidos. La
gran mayoria de pacientes refiere la presencia de
palpitaciones toracicas. También puede observarse
la presencia de mareos o presincope. El sincope
es realmente infrecuente (presente en menos del
10 % de pacientes) y solamente puede ser fatal
de forma excepcional. Recientemente se han do-
cumentado algunos casos de formas malignas de
extrasistolia del TSVD” asi como casos de Sindrome
de Brugada y Sindrome del QT largo con extrasisto-
lia ventricular con origen en el TSVD que de forma
consistente degeneraban en fibrilacién ventriculars.
Las taquicardias del tracto de salida generalmen-
te se desencadenan por el ejercicio, y la ergome-
tria suele reproducir la TV clinica en la mayoria de
pacientes. La taquicardia puede ocurrir durante la
aceleracion de la frecuencia cardiaca en el ejerci-
cio o durante la fase de recuperacion después del
ejercicio, sugiriendo que hay una combinacion de
una frecuencia cardiaca determinante y la liberacion
endogena de catecolaminas que potencia la arrit-
mia®. En ocasiones las taquicardias se suprimen
con el ejercicio. Otros desencadenantes de estas
arritmias son la ansiedad, el estrés, y los estimu-
lantes como la cafeina. En las mujeres, las taqui-
cardias del tracto de salida pueden observarse en
los periodos premenstruales y perimenopausicos, e
incluso durante la gestacion, lo cual demuestra el
papel hormonal como mecanismo subyacente en un
grupo de pacientes.

AUSENCIA DE CARDIOPATIA ESTRUCTURAL

La ausencia de cardiopatia estructural es la nor-
ma en estos pacientes. En todos los estudios clasi-
cos se ha descartado la presencia de cardiopatia
estructural mediante la utilizacion de electrocardio-
grama, radiografia de térax, ecocardiografia, estu-
dios de perfusion gammagréafica, y cateterismo car-
diaco. En estudios recientes utilizando resonancia
magnética nuclear en pacientes con taquicardias
del TSVD se ha visto la presencia de anomalias en
el tracto de salida del VD como adelgazamiento fo-
cal, disminucion del engrosamiento sistolico, y ano-
malias del movimiento sistolico de la pared anterior
y lateral del TSVD'®'". Otros estudios han analiza-
do la inervacion simpatica de esta region mediante
gammagrafia con metayodobenzilguanidina, encon-

trando diferencias regionales inconsistentes en la
inervacion simpética’. Las TV del TSVD deben dis-
tinguirse de las que tienen lugar en pacientes con
displasia de ventriculo derecho o sarcoidosis, dos
entidades que se asocian con caracteristicas clini-
cas y pronasticas bien diferentes.

ANATOMIA DEL TRACTO DE SALIDA

Las taquicardias del tracto de salida se originan
en el tracto de salida de ambos ventriculos, y den-
tro de estas zonas tienden a agruparse en unas
localizaciones concretas. Las caracteristicas de las
taquicardias de ambos tractos de salida son simila-
res ya que tienen un origen embriolégico coman. La
mayoria de las TV del TSVD se originan en la parte
anterior, septal y superior del tracto del salida (zona
subpulmonar), mientras que las TV del TSVI se ori-
ginan predominantemente en la zona medial basal
del VI (zona parahisiana, continuidad aorto-mitral y
anillo mitral superior), el epicardio del VI por encima
de la valvula aobrtica y las cuspides aorticas derecha
e izquierda.

La mayoria de taquicardias del tracto de salida
se originan en tejido perivalvular, el cual puede es-
tar anatomicamente predispuesto a disrupcion de
fibras lo que puede favorecer la actividad desenca-
denada y la arritmogenia en general. También es
posible que exista en algunos casos una miocarditis
o pericarditis subclinica que favorezca la disrupcion
de las fibras miocardicas o provoque alteraciones
autonémicas a nivel local.

DIAGNOSTICO

Patrones electrocardiograficos vy localizacion

anatémica

Dada la relativamente restringida localizacion ana-
tomica de estas taquicardias, debiera parecer que
todas ellas tienen en comuin un mismo patrén elec-
trocardiografico. Sin embargo, las TV del tracto de
salida se manifiestan con una notable variedad de
morfologias electrocardiograficas, incluyendo pa-
trones con bloqueo de rama izquierda o derecha,
variedad de eje eléctrico (hacia la izquierda, inferior,
hacia la derecha) y diversos patrones de transicion
precordial. A pesar de todo esto, los patrones elec-
trocardiograficos son predictivos de una localizacion
anatdmica determinada, de forma que el reconaoci-
miento de unas caracteristicas especificas del ECG
permite localizar de forma bastante precisa el lugar
de origen de la arritmia clinica. La topo-estimulacion
guiada con sistemas de mapeo electroanatomico ha
permitido determinar las caracteristicas especificas
de los distintos subtipos de taquicardias del tracto
de salida del VD, VI y de las cluspides aorticas, de



Figura 1. Esquema del tracto de salida del ventriculo derecho con
sus distintas localizaciones Proyeccién oblicua anterior derecha (pa-
nel A). Proyeccién transversal (panel B).

En el panel A las localizaciones 3,6,9 son anteriores y las localizacio-
nes 1,4,7 son posteriores. En el panel B se distingue las posiciones
septales de las laterales (FW = free wall), mientras que las posiciones
1 son posteriores y las 3 son anteriores. TV = vilvula tricaspide. PV
= vilvula pulmonar. Adaptado de referencia 10.

forma que existen algoritmos que ayudan a localizar
“a priori” el origen de estas taquiarritmias.
Arritmias clinicas del TSVD

La region del TSVD se define cranealmente por la
valvula pulmonar y caudalmente por el margen su-

Taquicardias Ventriculares del tracto de salida

perior del tracto de entrada (la véalvula trictspide). El
septo interventricular y la pared lateral constituyen
sus paredes medial y lateral, respectivamente. En
el curso de la delimitacion de los limites del TSVD,
el catéter de mapeo se avanza superiormente en
el TSVD hasta que no se registran electrogramas
bipolares en el par distal del catéter. Luego éste
se retrae hasta que aparecen electrogramas en el
par distal y se obtiene captura ventricular, marcan-
do la situacion de la valvula pulmonar. A partir de
esta referencia y bajo guia electroanatomica y fluo-
roscopica se toman multiples puntos para definir
la totalidad del TSVD. En un estudio clasico y que
sirve de referencia en la actualidad para localizar
las diversas zonas de interés en el TSVD, éste se
dividié en 9 zonas en vision oblicua anterior derecha
y en 3 zonas en vision transversal (Figura 1)'3. Los
complejos QRS obtenidos por estimulacion desde
las zonas septales muestran ondas R monofasicas
en las derivaciones inferiores, que son de mayor
amplitud y méas estrechas que las correspondien-
tes a zonas de pared libre. Caracteristicamente,
las ondas R obtenidas en las zonas de pared libre
muestran con mucha frecuencia un QRS mas an-
cho con una melladura, la cual es infrecuente en las

Figura 2. Morfologia del QRS de diferentes ejemplos de TV con origen en el TSVD. Mismas consideraciones que en la Figura 1; a la izquierda
taquicardias con origen en pared septal y a la derecha en pared libre. Las posiciones 1 son posteriores y las posiciones 3 son anteriores. Las

posiciones 2 son intermedias.

En el panel de la izquierda ejemplos con origen en el septo, cuyas caracteristicas son: onda R de gran amplitud en cara inferior, QRS mis

estrecho sin melladura, transicién en V3.

En el panel de la derecha ejemplos con origen en pared libre curas caracteristicas son: onda R de menor amplitud en cara inferior, QRS mis
ancho con melladura y transicién tardia. La polaridad del QRS en DI se hace mds negativa cuanto mds anterior es el origen de la taquicardia.

Adaptado de referencia 10.
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zonas septales. Otra de las caracteristicas distinti-
vas es que en las zonas de pared libre se obtiene
una transicion tardia en precordiales (en V4 o V3).
La morfologia del GRS en la derivacion DI también
es Util para diferenciar la zona de origen de las ta-
quicardias del TSVD. En general, para las localiza-
ciones posteriores (tanto de localizaciones septales
como laterales), el GRS muestra una onda R predo-
minante. Por el contrario, en posiciones anteriores,
el QRS muestra un complejo negativo (A3S). En las
posiciones intermedias aparecen complejos QRS in-
termedios o isoeléctricos, con gr o rs (complejos
bifasicos o multifasicos™. En la Figura 2 se obser-
van diferentes ejemplos del QRS de las TV del TSVD
segun las diferentes posiciones posibles.

Recientemente se han descrito casos de taqui-
cardia con origen por encima del plano valvular
pulmonar's'8. En estos casos se cree que las TV
se originan en fibras que, a modo de extensiones
de miocardio ventricular, se extienden cranealmen-
te hacia la arteria pulmonar, de modo similar a lo
gue ocurre con las extensiones de miocardio auri-
cular arritmogénico en las venas pulmonares. En
estos casos, la posicion del catéeter de ablacion se
monitoriza mediante la realizacién de una arterio-

grafia pulmonar. Estas taquicardias se manifiestan
con morfologia de BRI, con eje vertical en el plano
frontal y con ondas R en derivaciones inferiores de
mayor amplitud que las TV del TSVD, pero sin claros
rasgos distintivos con las TV del TSVD. La mayoria
de casos muestran onda Q@ en VL > Q en VR y pa-
tron rS en DI. La transicion precordial tiene lugar en
V2 o posterior, pero habitualmente se trata de una
transicion tardia. El punto de ablacion eficaz se en-
cuentra a 0.5 - 2 cm de la valvula pulmonar, en po-
sicion septal, y en ese punto el catéter de ablacion
registra un potencial eléctrico presistolico rapido en
casi todos los casos de TV, con una precocidad de
-30 mseg respecto al inicio del GRS. Debido a que la
cantidad de tejido muscular en la arteria pulmonar
es escaso, en el punto de ablacion eficaz es fre-
cuente que no haya captura ventricular. Ademas, en
ritmo sinusal se registra un potencial auricular de
campo lejano debido a la proximidad de la auricula
izquierda, asi como un electrograma bipolar local de
baja amplitud.

También se han descrito las caracteristicas de las
TV con origen en las proximidades del Haz de His'’.
Estas incluyen un patron R/RSR’ en aVL, R predo-

Figura 3. Ejemplos de QRS obtenidos por topo-estimulacién en la base del ventriculo izquierdo a nivel de los anillos mitral y aértico. Lat MA
= anillo mitral lateral; Sup Lat MA = anillo mitral supero-lateral; Sup MA = anillo mitral superior; AMC = continuidad aorto-mitral; Septal-
Parahisian = septal parahisiano. En el centro reconstruccién electroanatémica en visién caudal y posterior

Adaptado de referencia 3.
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Tabla Il

Caracteristicas electrocardiograficas de los ECG obtenidos por topo-estimulacién desde las
diferentes localizaciones en la base del VI

, . . Continuidad Anillo mitral Anillo mitral
Pardimetro Septal-parahisiano . .
Aorto-mitral superior lateral
DI R, Rs Rs, rs rs, S rS, rs
Vi QS, Qr, 1S qR R, Rs R, Rs
.. . .. .. Concordante o S en
Transicién precordial Precoz Concordante positivo ~ Concordante positivo V6
Relacién ]()lI_II{IS en DII/ 1 41 41 a

minante en DI, R de menor amplitud en derivaciones
inferiores y QS en V1.

Arritmias clinicas del TSVI

La base del VI esta constituida por miocardio ven-
tricular alrededor de la valvula mitral, asi como de la
valvula aortica, situada en la porcion mas superior 'y
medial. Para la delimitacion de las arritmias que se
originan en esta amplia zona deben crearse los co-
rrespondientes mapas electroanatomicos, con es-
pecial esmero en la obtencion de puntos alrededor
de ambos anillos valvulares. Las diferentes zonas
gue se consideran de forma individual en la base
del VI estan representadas en la Figura 3, asi como
ejemplos de los electrogramas obtenidos median-
te topo-estimulacion desde las distintas zonas. Los
complejos GRS obtenidos mediante estimulacion
desde al zona septal-parahisiana muestran un QRS
relativamente estrecho (media de 130 mseg), y en
V1 un complejo predominantemente negativo QS o
Qr, mientras que desde la continuidad aorto-mitral
se obtiene un complejo gR, y en ambas localizacio-
nes complejos positivos en DI. La transicion en pre-
cordiales desde la zona septal-parahisiana se obtie-
ne en V2 o V3. Los ECG obtenidos desde la zona
superior y lateral del anillo mitral muestran un QRS
mas ancho (media de 180 mseg), con onda R pre-
dominante en V1 (morfologia de bloqueo de rama
derecha), con patrén concordante positivo en pre-
cordiales. En DI se obtiene complejos predominante-
mente negativos rS o gs. En todas estas localizacio-
nes se obtiene una morfologia de bloqueo de rama
derecha, excepto para la zona septal-parahisiana en
gue aparece una morfologia de bloqueo de rama
izquierda y transicion precoz. El complejo gR en V1
se considera patognomonico de la localizacion en la
continuidad aorto-mitral. En la Tabla Il se muestra
un resumen de las caracteristicas diferenciales de
estas localizaciones.

Arritmias que se originan en las cuspides aorticas

La valvula aodrtica, con sus senos de Valsalva y los
velos valvulares, junto al origen de las arterias coro-
narias derecha e izquierda, forman el centro del co-
razon. Los primeros casos descritos de ablacion de
TV idiopatica en las cUspides aodrticas se comunica-
ron en 1999819, Se trataba de casos con fracaso
de la ablacién en el TSVD y que fueron ablacionados
con exito desde el seno de Valsalva izquierdo. En los
Ultimos afos se ha reconocido el papel potencial
de estas localizaciones como focos ectopicos origi-
narios de arritmias ventriculares idiopaticas en un
nimero no despreciable de pacientes®®?’. Cuando
no se obtiene éxito en la ablacion desde el TSVD,
debe considerarse la posibilidad de un origen en
el lado izquierdo. El reconocimiento de este hecho
tiene importantes implicaciones clinicas ya que la
ablacion con radiofrecuencia es factible dentro de
los senos de Valsalva y tiene unas tasas relativa-
mente elevadas de éxito. La valvula pulmonar vy el
TSVD se encuentran en posicién anterior y superior
respecto al plano valvular adrtico. La zona septal
posterior del TSVD se encuentra en contigtidad con
el seno de Valsalva derecho, mientras que la zona
septal anterior se relaciona con el seno de Valsal-
va izquierdo. El seno no coronario se encuentra en
la parte posterior de la aorta, sin relacion con el
TSVD. La monitorizacion de la posicién del catéter
de mapeo dentro de la raiz adrtica puede realizarse
por varios métodos: ecocardiografia intracardiaca o
transesofagica, aortografia, coronariografia o ma-
peo electroanatémico.

Las TV del TSVI muestran las caracteristicas gene-
rales de las taquicardias por mecanismo automatico
o por actividad desencadenada como la sensibilidad
a la adenosina, la no inducibilidad con estimulacion
programada, la ausencia de encarrilamiento o la in-
ducibilidad con rafagas de estimulacion. La infusién

ot
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Tabla 111

Caracteristicas electrocardiogrificas de los ECG obtenidos por topo-estimulacién desde las
diferentes localizaciones en los senos de Valsalva.

Pardmetro Cuspide aértica derecha Cuspide aértica izquierda
Vi QS, Qr Predominantemente negativo Config. multifdsica en “M” 0 “W”
Transicion precordial 2V3 V2

de isoproterenol provoca en muchos casos la apa-
ricion de taquicardia repetitiva, sostenida o incluso
incesante. Las caracteristicas distintivas de estos
tipos de TV dependen no solamente del punto de
origen, sino también de la orientacion del eje del
corazoén, de la posicion de los electrodos en el torax
del paciente, y, sobretodo de la presencia de cardio-
patia estructural (que habitualmente estd ausente
en este tipo de pacientes).

La morfologia del electrocardiograma obtenido
mediante la estimulacion desde cada una de las cus-
pides aorticas tiene unas caracteristicas especiales.
La derivacion V1 es la mas Util para la distincion de
las distintas localizaciones entre si. La estimulacion
desde el seno de Valsalva izquierdo muestra una
configuracion multifasica en M o W en V1 (lo cual
en ocasiones dificultaba su clasificacion como BRD
o BRI), con transicién en V2, mientras que la esti-
mulacion desde el seno de Valsalva derecho mues-
tra una complejo predominantemente negativo en
V1, con un QS o Gry transicion en V3. La estimula-
cion desde el seno de Valsalva no coronario produce
captura del tejido auricular, debido a la proximidad
con el tabique interauricular y ambas auriculas®32”.
De hecho se han descrito taquicardias auriculares
izquierdas que se han ablacionado con éxito desde
este seno de Valsalva. Debido a la gran proximidad
anatomica del TSVD con la cuspide aértica derecha,
el principal problema radica en diferenciar el origen
de las taquicardias del TSVD septal de las del seno
de Valsalva derecho. El seno de Valsalva derecho se
encuentra en situacion posterior al TSVD. El seno
de Valsalva izquierdo es ligeramente mas superior
que el derecho, por lo que el eje esta mas verticali-
zado en las TV con este origen. El seno de Valsalva
izquierdo se encuentra mas proximo al septum, lo
gue puede dar lugar a QRS ligeramente mas es-
trechos que desde el seno derecho. Por ello, los
cambios electrocardiograficos son sutiles y a veces
sus caracteristicas distintivas se solapan. En uno de
los trabajos pioneras en este tema, Ouyang y cols.
determinaron que la onda r en V1 y V2 tiende a ser
mas ancha y de mayor amplitud cuando la TV se ori-
gina en la cuspide aortica que cuando se origina en
el TSVD septal. Esto es debido a que los senos de
Valsalva tienen una localizacion posterior respecto

al TSVD?2. Una onda R de mas del 50 % de la dura-
cion del QRS o una relacién R/S superior al 30 %
en V1 o V2 también favorecen la localizacion en
cUspide aoértica®®?5. La transicion en precordiales
también permite una aproximacion sobre el origen
en las clUspides aobrticas, de forma que ocurre en
V2 en los pacientes con TV originada en la clspide
izquierda y a partir de V3 en casos de origen en
cuspide derecha. En la Tabla lll se muestra un re-
sumen de las caracteristicas diferenciales de estas
2 localizaciones. En el estudio de Ouyang y cols.?? la
precocidad del electrograma local con respecto al
inicio del QRS fue de unos 40 mseg, (rango 25 a
97 mseg] observandose 2 componentes, el primero
fue presistolico o telediastolico, de alta frecuencia y
baja amplitud, y el segundo componente coincidente
con el complejo QRS y con el complejo QS obtenido
en la derivacién unipolar (Figura 4). Este hecho su-
giere que existe una zona de conduccién lenta entre
el seno de Valsalva izquierdo y el ventriculo. Yamada
y cols. observaron que en un 25 % de casos con TV
con origen en las cUspides aodrticas, la topo-estimu-

Figura 4 Ejemplo de la definicién de las diferentes ondas que cons-
tituyen el complejo QRS en los latidos que proceden de taquicardias
del VI. Derivaciones aVf, V1 y V4 en un latido sinusal seguido del
primer latido de una taquicardia ventricular.

A = Duracién total del complejo QRS. B = Duracién de la onda R en
V1 desde su inicio hasta la interseccién con la linea isoeléctrica. C =
Amplitud de la onda R hasta la interseccién con la linea isoeléctrica.
D = Amplitud de la onda S hasta la interseccién con la linea isoeléc-
trica. Adaptado de referencia 16.
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Figura 5 Aortograma de un paciente con TV con origen en el Seno de Valsalva izquierdo. Se observa el catéter de ablacién curvado en el in-
terior de la aorta, con el extremo distal en contacto con la pared adrtica a nivel del seno de Valsalva izquierdo (flecha amarilla). El nacimiento
del tronco comun de la coronaria izquierda se encuentra entre 1y 2 cm en posicién craneal (flecha verde). Se aprecia que el seno de Valsalva

izquierdo es mds superior que el derecho.

LAO (izquierda)= Oblicua anterior izquierda. RAO = Oblicua anterior derecha.

lacion desde el VD proporcionaba mayor exactitud
en el QRS en relacion a la estimulacion desde las
propias cUspides aorticas, y ademas, que el interva-
lo entre el estimulo y el QRS era significativamente
mayor estimulando desde las cUspides aotrticas que
desde el VD28, Este hecho confirma la hipétesis de
gue existe una zona de conduccion lenta entre las
cUspides aorticas y el ventriculo, con una zona de
conduccion preferencial con salida en el TSVD. En
el estudio de Kanagaratnam y cols.?' las TV con
origen en los senos de Valsalva tuvieron un patron
de BRI, eje inferior y transicion precoz en V2 o V3.
Las taquicardias del seno de Valsalva izquierdo te-
nian un patrén rS en DI, desde el seno de Valsalva
derecho una onda R mellada en DI, y con frecuencia
requieren de elevada amplitud de estimulacion para
asegurar la captura (5 a 40 mA).

La mayoria de TV de las cuspides aobrticas se origi-
nan del seno de Valsalva izdo (Figura 5)?7. En las TV
con origen en la cuspide derecha, la activacion mas
precoz que precede al inicio del QRS en el VD se ob-
tiene en la zona de registro del His y puede dar lugar
a la interpretacion errénea de que la taquicardia se
origina en el TSVD. La amplitud de la onda R en cara
inferior en TV con origen en la clspide izquierda
es ligeramente mayor que la de TV con origen en
el seno derecho, debido a su posicion ligeramen-
te mas inferior®’. A pesar de que se han descrito
patrones electrocardiograficos que sugieren una u
otra localizacion en el TSVI o las clspides aorticas,
también hay estudios que han concluido que el ECG

de superficie no es Gtil en la diferenciacion entre las
diferentes localizaciones posibles®*2”. En la figura 6
se muestra la morfologia del QRS obtenida en ta-
quicardias con origen en el TSVD y en las cuspides
aorticas.

Cuando la TV no tiene un origen en el endocardio
del VD, o la AP, y no se obtiene una buena exactitud
en la topo-estimulacion, puede ser Util la colocacion
de un catéter multipolar 3F en el seno coronario y
progresarlo hasta la gran vena cardiaca, para ma-
pear la base del VI. Cuando la activacién mas precoz
gue precede al inicio del QRS se obtiene durante el
mapeo desde la gran vena cardiaca o la vena inter-
ventricular anterior, se considera que la TV tiene un
origen en el epicardio del VI.

TRATAMIENTO DE LAS TVI DEL TRACTO DE
SALIDA

La necesidad de un tratamiento de estas arrit-
mias viene determinada por la cualidad de los sin-
tomas. Para los casos con sintomas infrecuentes
o ligeros, puede optarse por la abstencion terapéu-
tica. Debido a que estas arritmias son fatales solo
excepcionalmente, el tratamiento sera inicialmente
farmacolégico y la ablacién se reservara para los
casos refractarios o con sintomas incapacitantes.
Para el tratamiento agudo de los episodios puede
emplearse adenosina, masaje del seno carotideo,
verapamil o lidocaina. Para el tratamiento a largo
plazo los farmacos de primera eleccion son betablo-
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gueantes y calcioantagonistas (solos o combinados
entre si). También pueden emplearse antiarritmicos
de clase | y lll. No existen estudios comparativos
sobre la superioridad de unos farmacos sobre otros
en el tratamiento de estas arritmias, pero en un
estudio clasico el sotalol fue ligeramente mas eficaz
gue flecainida o verapamil?®. Debido a que los pa-
cientes que presentan TVI del tracto de salida son
generalmente jovenes, suelen preferir la ablacion
con radiofrecuencia a la toma de farmacos antiarrit-
micos por periodos prolongados de tiempo.

La técnica de eleccion para la ablacion exitosa
consiste en la localizacion de la activacion intracar-

dica mas precoz, la topo-estimulacion o ambas de
forma conjunta. El punto de ablacién debe localizar-
se en el lugar donde se obtenga la mejor exactitud
en la topo-estimulacion y la maxima precocidad del
electrograma endocéardico durante la TV o los ex-
trasistoles ventriculares. El anélisis meticuloso del
ECG de 12 derivaciones en taquicardia permite una
aproximacion hasta 0.5 - 1 cm del punto de abla-
cion exitosa'’. A pesar de que la fluoroscopia per-
mite una resolucion espacial razonable, la utilizacion
del mapeo electroanatomico permite una localiza-
cion mas precisa al hacer una reconstruccion tridi-
mensional de la anatomia intracardiaca. Ademas,

Figura 6 Localizaciones anatémicas del origen de taquicardias ventriculares del tracto de salida del VD y de las cuspides adrticas.
RVOT = tracto de salida del ventriculo derecho. L = seno de Valsalva izquierdo; R = seno de Valsalva derecho; N = seno de Valsalva no coro-

nario. Adaptado de referencia 16.




si la anatomia se construye en taquicardia, el lugar
de activacion mas precoz también puede determi-
narse. En los casos convencionales, el catéter de
mapeo se avanza hasta el area de interés sugerida
por el ECG de 12 derivaciones y se realiza una topo
estimulacion a una frecuencia similar a la de la ta-
quicardia con objeto de obtener una concordancia
de 12 sobre 12 derivaciones entre la taquicardia
clinica y el complejo obtenido por topo-estimulacion,
incluyendo diferencias sutiles como muescas o me-
lladuras en el complejo GQRS. En ausencia de una
buena concordancia debe reposicionarse el catéter
de mapeo dentro de la supuesta area de interés.
Es importante comparar la morfologia del GRS en
taquicardia o de los extrasistoles que se obtengan
durante el estudio electrofisiolégico con el obtenido
por topo-estimulacion, ya que el ECG de la taqui-
cardia clinica puede tener las derivaciones coloca-
das en diferente posicion y ello generar cambios en
la morfologia del GRS. También puede utilizarse el
mapeo de activacion, en el que debe buscarse una
precocidad media del electrograma bipolar de unos
30 mseg, y el electrograma unipolar en esa locali-
zacion debe mostrar una morfologia de tipo “GS”. A
pesar de esto, dado el tamafio del electrodo distal
del catéter (4 o 8 mm) el punto con registro mas
precoz no siempre se corresponde con el verdadero
lugar de origen de la taquicardia. Por ello, se consi-
dera necesario para una ablaciéon exitosa que exista
ademas, una concordancia idéntica en la topo-esti-
mulacion desde el punto de registro de la activacion
mas precoz. Debido a que el mecanismo de estas
taquicardias no es por reentrada, las técnicas de
encarrilamiento no son Utiles para guiar la ablacion.

En caso de que la taquicardia clinica no ocurra de
forma espontanea o mediante estimulacién progra-
mada, puede iniciarse una infusién de isoproterenol
a dosis crecientes. En ocasiones la induccion de la
taquicardia se produce después de interrumpir la
infusion de isoproterenol. La aminofilina o epinefrina
pueden ser eficaces ocasionalmente en desenca-
denar la arritmia. Se ha sugerido que la fenilefrina
puede ser Util en los casos de TV con origen en
las cuspides aorticas. A pesar de todo, la principal
limitacion de la ablacion es la no inducibilidad de la
taquicardia en el momento del estudio electrofisiol6-
gico, aun con el empleo de todas estas maniobras
de provocacion. En general, el punto de origen de
estas taquicardias es un area reducida de unos po-
cos milimetros, pero debido a la elevada velocidad
de conduccion del miocardio adyacente, puede pa-
recer que se obtienen buenas precocidades en am-
plias zonas, a menos de que se realice un meticulo-
so analisis de los electrogramas. En casos de buena
precocidad en un area endocardica relativamente

Taquicardias Ventriculares del tracto de salida

extensa, puede tratarse de la salida endocardica de
un foco epicardico.

El procedimiento de ablacion en el TSVD y en la
base del VI suele realizarse con un catéter de 4
mm en modo de control de temperatura, utilizan-
do 40-50 W y un limite de temperatura de 60°C
durante 60 segundos. Para la ablacién en las cls-
pides aoérticas se recomienda empezar con 10-15
W e incrementar de forma progresiva (5-10W)
hasta un maximo de 25-30 W y una temperatura
de 45-50°C. Se recomienda también realizar una
coronariografia para definir la proximidad del foco a
ablacionar en los senos de Valsalva con las arterias
coronarias. En el TSVD se obtiene en general una
precocidad del electrograma bipolar local en el pun-
to de ablacion eficaz de -25 a -35 mseg. En caso
de ablacion desde las cuspides aorticas, se obtiene
una precocidad del electrograma bipolar local que
precede al inicio del GRS también del orden de -25 a
-50 mseg. En general, debe evitarse la aplicacion de
radiofrecuencia a menos de 0.5 - 1 cm del ostium
de los vasos coronarios. La ablacién en el TSVD vy
en la base del VI es segura, pero debe extremar-
se la precaucion cuando el punto de ablacion se
encuentra cerca del His, debido al riesgo de pro-
vocar bloqueo auriculo-ventricular. Para el estudio
de las taquicardias con sospecha de origen epicéar-
dico puede introducirse un catéter de mapeo de
2 French a través del seno coronario y explorar las
diversas ramas venosas del seno coronario a nivel
del origen de la gran vena cardiaca. También puede
accederse a las mismas localizaciones utilizando la
via subxifoidea descrita por Sosa y cols.?2. En estos
casos se recomienda la realizacion de una corona-
riografia para monitorizar la proximidad de los vasos
coronarios con el punto de ablacion.

Las tasas de éxito de la ablacion se sitUan en el or-
den del 90-95 %. La ablacion pude ser una opcién
de primera eleccion en pacientes que quieran evi-
tar el tratamiento farmacolégico a largo plazo. Las
complicaciones de la ablacion incluyen la produccion
de bloqueo de rama derecha, la aparicién de insufi-
ciencia aortica, la oclusion de vasos coronarios y la
perforacion del TSVD.

CONCLUSION

Las taquicardias del tracto de salida son un grupo
importante de arritmias que tienen lugar en pacien-
tes sin cardiopatia estructural. Se originan mayori-
tariamente en el TSVD, pero cada vez de describen
mas casos con origen en el VIl y las clspides aor-
ticas, y su mecanismo responsable es la actividad
desencadenada sensible a la adenosina. En general
estas arritmias se desencadenan por el ejercicio y
otros estimulos adrenérgicos. El electrocardiogra-
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ma es una herramienta que puede ayudar a una
aproximacion diagnéstica sobre el origen de estas
arritmias. El tratamiento de estas taquiarritmias es
farmacolégico, pero en un porcentaje significativo de
casos la ablacion con radiofrecuencia tiene un papel
fundamental en el control de las estas arritmias.
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Antiarritmicos en portadores de DAI

Papel de los firmacos antiarritmicos en la
prevenci(')n de terapias en pacientes con
desfibrilador automitico implantable

Sara Moreno, Rafael Peinado

Seccion de Electrofisiologia y Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario La Paz. Madrid

RESUMEN

El desfibrilador automatico implantable (DAI) ha
demostrado una mejoria de la supervivencia en
prevencion primaria y secundaria. Sin embargo, no
evita la aparicion de arritmias. Con frecuencia, los
pacientes portadores de DAI tienen terapias apro-
piadas e inapropiadas que reducen su calidad de
vida y su supervivencia. Para reducir estas es ne-
cesario, en muchas ocasiones, el uso concomitante
de farmacos antiarritmicos. Los betabloqueantes y
la amiodarona son los mas eficaces. Los primeros
constituyen un tratamiento imprescindible en todos
los pacientes portadores de DAI, tanto en preven-
cion primaria como secundaria. La amiodarona en
combinacion con betabloqueantes constituye una
primera opcion razonable en pacientes con des-
cargas apropiadas por recurrencias de arritmias
ventriculares o inapropiadas por taquiarritmias su-
praventriculares, especialmente en aquellos con in-
suficiencia cardiaca y disfuncién ventricular. El sota-
lol seria una buena alternativa en aquellos pacientes
con escaso margen de seguridad en umbrales de
desfibrilacién, especialmente si presentan enferme-
dad coronaria. Las estatinas, IECAs y ARA Il pueden
tener un efecto coadyuvante en la prevencion de
recurrencias en estos pacientes.

INTRODUCCION

La muerte subita constituye una de las principales
causas de mortalidad en los paises desarrollados™ 2.
Una de las principales opciones para su prevencion,
tanto en pacientes que ya han tenido arritmias ven-
triculares malignas como en aquellos con riesgo de
padecerlas, es el desfibrilador automatico implan-
table3. Sin embargo, aunque estos dispositivos han
demostrado aumentar la supervivencia en diversos
estudios, tanto en prevencion primaria como en pre-
vencion secundaria*®, no evitan la aparicion de arrit-
mias ventriculares. A pesar de la progresiva mejoria
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de la estimulacion antitaquicardia (EAT) y de los algo-
ritmos de discriminacion, entre un 40 y un 60 % de
los pacientes que reciben un DAI en prevencion se-
cundaria y un 20 % de los que lo hacen en primaria
presentan descargas en el seguimiento, que hasta
en un 10 - 25 % de las ocasiones son multiples®e.
Dichas descargas son dolorosas, deterioran la cali-
dad de vida del paciente®, reducen la vida media de
la bateria del generador y no evitan por completo la
posibilidad de sincope e incluso muerte stbita’™ ",
Ademas, varios estudios han demostrado que las
descargas pueden ser perjudiciales por proarritmia
e incremento de las tasas de mortalidad e insufi-
ciencia cardiaca de forma independiente de otros
factores de riesgo como la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo® 1215 (FEVI).

Para reducir las terapias de los DAl y mejorar la
evolucién de estos pacientes, es fundamental la op-
timizacion de la programacion del dispositivo. Sin
embargo, en ocasiones, se hace necesario el uso
complementario y no solo alternativo de otras opcio-
nes terapéuticas como son los farmacos antiarrit-
micos y la ablacion con cateter. El objetivo de este
articulo es realizar una revision critica, basada en
la evidencia de la literatura disponible actualmente
acerca del uso de farmacos antiarritmicos con esta
finalidad.

USO DE FARMACOS ANTIARRITMICOS EN
PACIENTES PORTADORES DE DAI

Se estima que, aproximadamente el 40 % de los
pacientes portadores de DAl siguen tratamiento
farmacolégico antiarritmico. Asi, incluso en los es-
tudios AVID'® y CIDS", un 26 %y 28 %, respectiva-
mente, de los pacientes del grupo portador de DA,
requirieron tratamiento adicional con amiodarona,
generalmente como tratamiento de fibrilacién auri-
cular o para prevenir descargas.

El tratamiento antiarritmico presenta numerosos
beneficios potenciales en los pacientes portadores
de DAI. No so6lo podria limitar el nimero de des-
cargas apropiadas por prevencion o reduccion de
la frecuencia de arritmias ventriculares, sino que
ademas podria reducir el riesgo de descargas in-
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apropiadas y permitir el tratamiento de arritmias
gue no son objetivo del dispositivo pero que son muy
frecuentes en sus portadores (taquicardia sinusal,
fibrilacion auricular, fluter auricular,...) y pueden ac-
tuar como desencadenantes de arritmias ventricula-
res. Asimismo, podrian reducir la tasa de arritmias
ventriculares no sostenidas que pueden ocasionar
descargas inapropiadas y cargas de condensadores
gue reducen innecesariamente la vida del dispositi-
vo. Incluso, se ha documentado en algunos ensayos
clinicos, que podrian reducir los umbrales de desfi-
brilacion y permitir programar energias de choque
menores con adecuados margenes de seguridad’®.

Estos beneficios, sin embargo, se ven contrarres-
tados por sus efectos adversos a nivel sistémico, la
ausencia de eficacia en algunos casos, la posibilidad
de proarritmia en otros, y su interferencia con el
funcionamiento del desfibrilador a varios niveles:

1) Aumento de los umbrales de desfibrilacién por
farmacos como amiodarona y algunos farmacos
clase [;

2) Enlentecimiento de taquicardias que, si bien pue-
de mejorar su tolerancia hemodindmica y la efi-
cacia de la EAT, dificulta su deteccion

3) Bradicardia sinusal y trastornos de la conduc-
cion que podrian incrementar el porcentaje
de estimulacion y deteriorar funcionalmente al
paciente.

A continuacion, revisaremos el conocimiento ac-
tual acerca de los agentes antiarritmicos mas utili-
zados (amiodarona, sotalol y betabloqueantes) y, de
modo breve, otros farmacos antiarritmicos menos
empleados y farmacos con efectos antiarritmicos
indirectos.

AMIODARONA

Ha demostrado ser efectiva en la supresion de ex-
trasistoles ventriculares y taquicardias ventriculares
no sostenidas (TVNS)'S. Sin embargo, no existen es-
tudios aleatorizados con placebo que demuestren
su eficacia en arritmias ventriculares sostenidas.
Existen estudios retrospectivos sobre su eficacia
aislada o comparada con otros antiarritmicos pero
el Unico ensayo aleatorizado que la compara con
otro antiarritmico es el estudio CASCADE®®, en el
gue demostrd un beneficio respecto al tratamiento
antiarritmico considerado convencional (en la ma-
yoria de los casos antiarritmicos clase |, perjudi-
cial en estos pacientes)?'. En realidad, la aceptada
eficacia de la amiodarona en el tratamiento de las
taquicardias ventriculares sostenidas, no se basa
en ensayos clinicos sino en la amplia experiencia cli-
nica en su uso durante las tres Ultimas décadas®?.
Contrasta esta modesta evidencia cientifica con el

hecho de que fuera considerada la terapia estandar
de control en los estudios AVID'S, CIDS"” y CASH?=3,

Aunque ha demostrado reduccion de la mortali-
dad arritmica en prevencion primaria, su beneficio
parece escaso para recomendar su uso rutinario.
Un metaanalisis de trece estudios realizados con
amiodarona en prevencion primaria, mostré una
reduccién de la mortalidad global del 13 % basa-
da en una disminucion del 29 % de la mortalidad
arritmica®*.

En el caso de pacientes portadores de DAl con
recurrencia de arritmias ventriculares, los estudios
prospectivos de Credner et al’ y Greene et al®s,
demostraron que su uso en el tratamiento inicial
y cronico de los pacientes con tormenta eléctrica
no soélo fue eficaz en el momento agudo sino que
contrarresto el efecto sobre la supervivencia a largo
plazo de estos eventos (supervivencia a los 5 afios
del 80 %). Mas recientemente, el estudio OPTIC28
reclutd a 412 pacientes portadores de DAl en pre-
vencion secundaria y con fraccién de eyeccion de
ventriculo izquierdo (FEVI) < 40 %y los aleatorizé a
tratamiento con betabloqueantes (metoprolol, car-
vedilol o bisoprolol), sotalol (dosis media en torno
a 240 mg/dia) o amiodarona en combinacién con
betabloqueantes. Tras un afio de seguimiento se ob-
servo una reduccion significativa del riesgo de cual-
quier tipo de descarga en el grupo con tratamiento
antiarritmico activo frente al grupo de tratamiento
con betabloqueantes (HR 0,44, 95 % 1C:0,28-0,68;
p = 0,001). Ademéas, la amiodarona en combina-
cién con betabloqueantes disminuyd de forma esta-
disticamente significativa cualquier tipo de choque
comparado con el tratamiento betabloqueante (HR
0,27; 95 % IC: 0,14-0,52; p = 0,001) y con saotalol
(HR 0.43; 95 % ClI, 0.22-0.85; p = 0.02), a dife-
rencia de sotalol que solo mostro una tendencia no
estadisticamente significativa a la reduccion de cho-
ques frente a los betabloqueantes (HR 0.61; 95 %
Cl, 0.37-1.01; p = 0.055). Este sinergismo con lo
betabloqueantes, ya habia sido demostrado en los
estudios EMIAT2” y CAMIAT®8, donde la asociacion
demostrd, en pacientes postinfarto de miocardio,
una reduccion de la mortalidad global, mortalidad
subita y arritmias ventriculares. Sin embargo, en el
estudio OPTIC no hubo diferencias significativas en
cuanto a mortalidad entre los distintos brazos de
tratamiento y si en cuanto a efectos adversos. La
amiodarona presentd una tasa de discontinuacion
del 18,2 %, fundamentalmente por efectos indesea-
bles tiroideos, pulmonares y cronotropicos negati-
vos y el sotalol de un 23,5 % frente al 5,3 % de los
betabloqueantes.

Otros beneficios afiadidos del tratamiento con
amiodarona en los pacientes portadores de DAl es



su eficacia en la prevencion y tratamiento de las
taquicardias supraventriculares y el que sus efectos
adversos cardiovasculares y proarritmia son esca-
s0s en comparacion con otros antiarritmicos. Pese
a ello, el tratamiento a largo plazo es problemético
debido a sus efectos deletéreos a nivel sistémico (ti-
roideos, pulmonares, hepéticos, neuropéticos,...)?.
Es probable que, a medio plazo, esta preocupacion
por sus efectos indeseables pueda ser resuelta por
el uso de dronedarona, con propiedades electrofi-
siolégicas similares a amiodarona y menores efec-
tos sistémicos. Sin embargo, la documentacion en
el estudio ANDROMEDA®® de un probable aumento
de la mortalidad por empeoramiento de insuficien-
cia cardiaca en pacientes con disfuncion ventricular
izquierda, presente en la gran mayoria de pacientes
portadores de DAI, impide su uso hasta la confirma-
cion de su seguridad en estos pacientes.

Por dltimo, un dato a considerar a la hora de em-
plear este fArmaco en pacientes portadores de DAI
ha sido su influencia en la energia necesaria para la
desfibrilacién durante su uso oral cronico. Existen
varios estudios al respecto con resultados dispares,
desde aquellos mas antiguos con onda de choque
monofasica que detectaron un aumento de la ener-
gia necesaria para la desfibrilacién®®32 a los mas
recientes con dispositivaos de choque bifasico que
no encontraron diferencias significativas respecto a
sotalol®*® que se ha planteado podria reducirlos®®.
En estos estudios, no se documentaron en el se-
guimiento muertes en relacién con refractariedad a
las descargas pero esto es un asunto no resuelto y
qgue parece prudente tenerlo en cuenta a la hora de
iniciar el tratamiento.

De acuerdo con las guias de actuacion clinica3,
podriamos concluir que la amiodarona, administra-
da en combinacion con betablogqueantes, constituye
una opcién eficaz y segura en la prevencion de re-
currencias de arritmias ventriculares en pacientes
portadores de DAIl. Ademas, es Util para el trata-
miento y reduccion de la frecuencia de TVNS o arrit-
mias supraventriculares. Parece prudente evaluar
los umbrales de desfibrilacién si se inicia el trata-
miento una vez implantado el dispositivo (sobre todo
en los casos con escaso margen de seguridad) y
realizar controles sistematicos de sus efectos se-
cundarios mas frecuentes.

SOTALOL

Se trata de un farmaco antiarritmico clase lll que
prolonga la duracion del potencial de accion y pre-
senta propiedades betabloqueantes. La férmula co-
mercializada es una mezcla de dos isomeros, Dy L,
siendo este Ultimo el responsable de sus propieda-
des betabloqueantes.

Antiarritmicos en portadores de DAI

A principios de la década de los 90, varios es-
tudios demostraron la eficacia de d,l-sotalol en la
supresion de extrasistoles ventriculares respecto a
placebo®#, betabloqueantes®® y antiarritmicos clase
[*8. Posteriormente, estudios prospectivos como los
de Kuhlkamp et al®” y Haverkamp et al®® demos-
traron su superioridad respecto a placebo para la
prevencion de recurrencias en pacientes con taqui-
cardia ventricular sostenida o fibrilacion ventricular
inducible postinfarto de miocardio. No se observa-
ron en estos casos incrementos significativos en la
mortalidad global a diferencia del estudio SWORD®=9,
en pacientes con disfuncién ventricular de origen
isquémico, interrumpido de forma prematura por
aumento de la mortalidad global a expensas de la
mortalidad arritmica en pacientes tratados con
d-sotalol.

En pacientes portadores de DAl en prevencion
secundaria, se han publicado varios estudios con
resultados contradictorios. En el estudio de Paci-
fico et al*®, 302 pacientes portadores de DAl por
arritmias ventriculares espontaneas o inducibles,
recibieron placebo (n=151) o d,l-sotalol (n=151) a
dosis de 160 6 320 mg/dia (dosis media de aproxi-
madamente 200 mg/dia). En el seguimiento medio
de un afo, se observo una disminucion del nimero
de choques apropiados e inapropiados sin deterioro
de la supervivencia global tanto en pacientes con
FEVI mayor como menor del 30 %. El cumplimien-
to terapéutico fue similar que en el grupo control,
dato importante si tenemos en cuenta la elevada
tasa de interrupcion de sotalol en otros estudios,
probablemente por el uso de dosis terapeuticas in-
feriores. Ademas, no se detectd incremento en la
incidencia de torsades de pointes ni episodios de
infradeteccion de la taquicardia por enlentecimiento
de la misma*".

En cambio, Seidl et al*® obtuvieron diferente resul-
tados en 70 pacientes de caracteristicas similares
(implantacién de DAl en prevencién secundaria) alea-
torizados a recibir metoprolol (dosis media de 100
mg/dia) o d,l-sotalol (dosis media de 240 mg/dia).
La recurrencia de arritmias ventriculares fue signifi-
cativamente menor con metoprolol que con sotalol,
sin diferencias significativas en la mortalidad global
entre ambos grupos a los dos afios de seguimien-
to. Ademas, en el ya mencionado estudio OPTIC®S,
sus resultados en cuanto a reduccion de descargas
apropiadas e inapropiadas fueron inferiores a la te-
rapia combinada de amiodarona y betablogueantes.

La reduccion de umbrales observada en el trata-
miento con sotalol'® es un efecto que podria resul-
tar beneficioso en la prevencién de recurrencias de
arritmias ventriculares en pacientes con DAl Sin
embargo, este potencial beneficio sobre amiodaro-
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na no fue confirmado en el estudio previamente ci-
tado de Kuhlkamp et al®*® donde los umbrales eran
similares a los de amiodarona.

Un aspecto a tener en cuenta son sus efectos
indeseables. La astenia aparece en un tercio de los
casos y constituye la causa mas frecuente de inte-
rrupcién del tratamiento®®. Otros efectos importan-
tes son el empeoramiento de insuficiencia cardiaca
en pacientes con disfuncion ventricular izquierda se-
vera previa (1.5 - 3 %) y el riesgo de torsades de
pointes al inicio del tratamiento por prolongacion del
intervalo QT (2.5 %)%.

En resumen, el sotalol es un farmaco eficaz en
la prevencion secundaria de arritmias ventriculares
sostenidas y constituye una alternativa a amiodaro-
na en caso de umbrales elevados de desfibrilacion
y en pacientes con cardiopatia isquemica, pero que
debe ser administrado de forma vigilada y paulatina,
especialmente en pacientes con disfuncion ventricu-
lar izquierda o factores predisponentes para prolon-
gacion del intervalo QT.

BETABLOQUEANTES

Existen numerosos estudios que han demostrado
sus efectos beneficiosos a nivel cardiovascular, en-
tre ellos, una significativa reduccién de la mortalidad
subita, cardiaca y global tanto en pacientes con car-
diopatia isquémica como con miocardiopatia dilata-
da**. Desde el punto de vista arritmico, todos los
farmacos de este grupo en mayor o menor medida
han demostrado reducir el nimero de extrasistoles
ventriculares, suprimir las taquicardias ventriculares
no sostenidas y prevenir la aparicion de taquicardia
/ fibrilacién ventricular con eficacia comparable a la
de los farmacos clase | e incluso superior a los de
clase lll en el ya descrito estudio de Seidl et al*®.

Este efecto beneficioso podria no ser igual para
todos los betabloqueantes. El carvedilol (bloguean-
te alfa-1, beta-1 y beta-2) y otros betablogueantes
menos selectivos (timolol, propranolol) parecen re-
ducir ligeramente mas la mortalidad global que be-
ta-bloqueantes selectivos beta-1 como metopraolal,
bisoprolol o atenolol. Estos, a su vez, reducen mas
la mortalidad global que aquellos con actividad sim-
paticomimética intrinseca (oxprenolol, bucindolal,
xamoterol, practolol, alprenolol, acebutolol, pindo-
lol)#547. El mayor efecto antiarritmico de carvedilol
podria estar justificado por su actividad en multi-
ples canales ionicos (I, I, . I,. I.J) y antioxidante*® y
fue valorado en dos ensayos clinicos. En el estudio
COPERNICUS#®, 2289 pacientes con insuficiencia
cardiaca, clase funcional NYHA IV y FEVI < 25 %
fueron asignados a placebo o carvedilol. En el se-
guimiento a un afio, se observd una significativa

reduccion en el riesgo de muerte, hospitalizacion
de causa cardiovascular y nimero de dias de hos-
pitalizacion, shock cardiogénico, muerte subita, y
arritmias ventriculares respecto a placebo (taqui-
cardia ventricular 26 % vs 12 % y fibrilacion ventri-
cular 23 % vs 12 %). Por otro lado, en el estudio
CAPRICORN®®, 1959 pacientes con disfunciéon ven-
tricular izquierda postinfarto de miocardio, 98 % de
los cuales ya eran tratados con IECAs, aleatorizo a
los pacientes a recibir placebo o carvedilol. El re-
sultado fue una reduccién de arritmias supraventri-
culares (flater y fibrilacion auricular) y ventriculares
(3.9 % vs 0.9 %).

Sin embargo, son escasos los estudios controla-
dos con placebo en prevencion de recurrencias de
arritmias ventriculares en pacientes portadores de
desfibriladores por las implicaciones éticas que con-
llevan sus beneficios sobre la supervivencia. Existe
un pequefio estudio, publicado en 1992, que mostra
disminucion del nimero de descargas apropiadas®”.
Los subanalisis realizados de los estudios AVID®2 y
MUSTT®® para evaluar su efecto sobre la mortali-
dad total y los eventos arritmicos, no mostraron una
reduccion de la mortalidad subita en los pacientes
portadores de DAl tratados con betablogueantes
aunque si sobre la mortalidad global. Este hecho se
ha explicado porque, quizas, su efecto beneficioso
no tenga relacion con su efecto antiarritmico o por-
qgue la marcada reduccion de la mortalidad con el
DAl hace dificil reducir aiin mas la tasa de eventos.
Ademas, los pacientes que tomaban betabloquean-
tes eran mas jovenes y tenian mejor FEVI.

En resumen, actualmente se considera que los
betabloqueantes constituyen un tratamiento im-
prescindible en todos los pacientes con cardiopatia
isquémica o miocardiopatia dilatada portadores de
DA, tanto en prevencion primaria como secundaria,
en ausencia de contraindicaciones. Esta premisa
también es aplicable a pacientes con miocardiopa-
tia hipertrofica, sindrome de QT largo, taquicardia
ventricular polimorfa catecolaminérgica o fibrilacion
ventricular idiopatica®. Estd por demostrar si car-
vedilol tiene ventajas sobre otros betablogueantes.

OTROS FARMACOS ANTIARRITMICOS:

Antiarritmicos clase I:

Este heterogéneo grupo de antiarritmicos ha demos-
trado en varios estudios su capacidad para suprimir
extrasistoles ventriculares, taquicardias ventriculares
no sostenidas y arritmias ventriculares sostenidas
tanto espontaneas como inducibles. Sin embargo,
se asociaron a un incremento de la mortalidad glo-
bal y sUbita, en parte por proarritmia y en parte por
empeoramiento de la insuficiencia cardiaca®*°. Todo



esto hace que su uso en general en estos pacientes
esté contraindicado y que queden reservados para el
tratamiento en fase aguda o aquellos casos en que
hayan fracasado o exista alguna contraindicacion para
los tratamientos ya mencionados.

Otros antiarritmicos clase Il
Azimilide

Este farmaco actda como blogueante multicanal (I,
l .. lo, ) Y actualmente, no se comercializa en Espa-
fa. Su eficacia en prevencion de recurrencias se ha
demostrado en dos estudios. En el estudio SHIELD®,
172 pacientes portadores de DAl en prevencion se-
cundaria recibieron aleatoriamente azimilide o place-
bo. Se demostré que la dosis de 75 mg/dia era segu-
ra y eficaz asi como una disminucién de la necesidad
de EAT y en las tormentas arritmicas (reduccién del
57 % en todas las terapias y del 28 % en las descar-
gas). No hubo diferencias estadisticamente significa-
tivas con la dosis de 125 mg/dia. En un subanélisis
posterior del mismo grupo®’, observaron que reducia
el numero de visitas a urgencias y hospitalizaciones
(de un 38 % a un 21 %) por reduccion del nimero de
arritmias ventriculares sintométicas. En otro estudio
de disefio similar®®, se demostré una reduccion de
terapias apropiadas del 36 % en el grupo placebo
al 9 % en el grupo que tomé 125 mg de azimilide.
Sin embargo, en el estudio ALIVE®®, no mostré dife-
rencias significativas en cuanto a mortalidad arritmi-
ca o global en pacientes con disfuncion ventricular
postinfarto.

Otras ventajas de azimilide son la tendencia a re-
duccién de umbrales de desfibrilacion y, respecto a
sotalol, una menor proarritmia (0.3-0.8 % de torsa-
des de pointes) y ausencia de efectos negativos en
pacientes con disfuncion ventricularse.

Dofetilide

Bloguea de forma selectiva el canal | . Resulto
equivalente a sotalol a dosis de 160 mg/dia en la
supresion de inducibilidad de TV®°. Sin embargo,
tampoco ha demostrado diferencias en mortalidad
arritmica ni global en pacientes con disfuncién ven-
tricular izquierda postinfarto respecto a placebo®’ 2.
Presenta tasas similares de proarritmia que el so-
talol, especialmente en pacientes con insuficiencia
cardiaca (3 % de torsade de pointes en pacientes
con infarto de miocardio y 4.8 % en pacientes con
insuficiencia cardiaca) y en los tres primeros dias de
inicio del tratamiento.

Antiarritmicos clase IV

Actian fundamentalmente por inhibicion del
canal |, . Su efecto en arritmias ventriculares por

Antiarritmicos en portadores de DAI

reentrada es escaso siendo mas importante en las
relacionadas con actividad desencadenada como
son las taquicardias ventriculares idiopaticas, taqui-
cardia ventricular polimorfica catecolaminérgica y
algunas formas de taquicardia ventricular relacio-
nada con isquemia aguda por espasmo coronario.
En pacientes sin cardiopatia estructural, tienen un
buen perfil de seguridad. Sin embargo, en los pa-
cientes con disfuncion ventricular izquierda, aunque
no han demostrado efecto sobre la mortalidad glo-
bal, pueden empeorar la insuficiencia cardiaca por
lo que no deben utilizarse.

ANTIARRITMICOS INDIRECTOS

Son farmacos que, por su implicacién en el re-
modelado cardiovascular, reducen la probabilidad
futura de arritmias ventriculares en pacientes con
infarto de miocardio previo o insuficiencia cardiaca.

Estatinas

Existen datos que sugieren que, ademas de su
efecto hipolipemiante y beneficios pleiotropicos en
pacientes con cardiopatia isquémica, podrian tener
efecto antiarritmico. En un andlisis retrospectivo
publicado en el afio 200083, se siguié a 70 pacien-
tes con cardiopatia isquemica y DAl por prevencion
secundaria. 27 de ellos tomaban hipolipemian-
tes y el resto no. En el seguimiento, se observa-
ron menos recurrencias en los que las recibieron
(57 % vs 27 %). Estos datos fueron confirmados en
pacientes con miocardiopatia dilatada de origen is-
guémico por subanalisis posteriores de los estudios
AVID®4 y MADIT-II®5 y en un subanalisis del DEFINI-
TE®8 en no isquémicos.

Existen multiples hipotesis no demostradas acer-
ca de su mecanismao antiarritmico. Desde su efecto
sobre la enfermedad aterosclerética o la funcién en-
dotelial a su actividad antioxidante y reguladora so-
bre el sistema autondmico o a efectos de los acidos
grasos saturados sobre los canales de la membra-
na del sarcolema que podrian modular la excitabili-
dad miocardica.

Desde el punto de vista clinico, se recomien-
da su uso en pacientes con enfermedad corona-
ria y podrian emplearse en pacientes con insu-
ficiencia cardiaca con recurrencia de arritmias
ventriculares.

Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona

Parecen tener un efecto antiarritmico indirecto
mediado por incremento de las concentraciones de
potasio y magnesio, reduccion del tono simpatico
en pacientes con insuficiencia cardiaca y su efecto
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favorable sobre el remodelado ventricular. Los me-
taanalisis realizados sobre inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) y antagonistas
de los receptores de aldosterona Il (ARA 1l) en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca®” mostraban una
tendencia no significativa a reducir la mortalidad su-
bita, disminucion que era ligera aunque estadistica-
mente significativa en los pacientes con infarto de
miocardio®® y en aquellos con fraccién de eyeccion
preservada®®. En todos estos grupos, sin embargo,
mejoraba significativamente la supervivencia global.
Dado que deben darse IECAS o ARA Il a todos los
pacientes con disfuncién ventricular sin contrain-
dicaciones para los mismos y por motivos éticos,
no existen trabajos que analicen el beneficio de los
I[ECAS en pacientes portadores de DAI en la reduc-
cion de la carga arritmica. Tampoco existen datos
a este respecto sobre el efecto de espironolactona
o eplerenona.

CONCLUSIONES

e | os betabloqueantes constituyen un tratamiento
imprescindible en todos los pacientes portado-
res de DAI, tanto en prevencién primaria como
secundaria, en ausencia de contraindicaciones.

e En pacientes con descargas apropiadas por re-
currencias de arritmias ventriculares o inapro-
piadas por taquiarritmias supraventriculares,
por su eficacia y perfil de seguridad cardiovascu-
lar, la amiodarona en combinacion con betablo-
gueantes constituye una primera opcion razona-
ble, especialmente en aquellos con insuficiencia
cardiaca y disfuncion ventricular. Su uso puede
requerir reevaluacion de los umbrales de desfi-
brilacion y control de sus efectos adversos.

e El sotalol seria una buena alternativa en aque-
llos pacientes con escaso margen de seguridad
en umbrales de desfibrilacion, especialmente si
presentan enfermedad coronaria. Debe mane-
jarse con precaucion en pacientes con disfun-
cion ventricular izquierda, insuficiencia renal y
otros factores que prolonguen el intervalo QT.

e Los antiarritmicos clase | estan contraindica-
dos en estos pacientes salvo circunstancias
excepcionales.

e |as estatinas, [ECAs y ARA |l pueden tener un
efecto coadyuvante en la prevencion de recu-
rrencias en estos pacientes.

e El inicio de tratamiento antiarritmico en ausen-
cia de episodios de arritmias ventriculares suge-
rido por algunos autores debe equilibrarse con
la posibilidad de efectos adversos por dichos far-
macos. Son necesarios mas estudios disefiados
con tal fin para clarificar este aspecto.
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INTRODUCCION

La terapia de resincronizacion (RSC) mejora la
morbilidad y mortalidad de pacientes con insuficien-
cia cardiaca (IC). La elevada proporcién de no res-
pondedores y el mal pronostico de estos pacientes,
ha promovido la busqueda de factores predictores
de “no respuesta”, asi como el empleo de técnicas
de optimizacion de los dispositivos de RSC tras el
implante. Aunque la optimizacion del intervalo AV es
importante, los beneficios agudos y a largo plazo se
deben en su mayor parte a la propia terapia RSC
y la adecuada eleccion del lugar de colocacion del
electrodo del ventriculo izquierdo (VI). La optimiza-
cion del intervalo AV puede maximizar los beneficios
del dispositivo y la falta de programacion puede dis-
minuir los efectos beneficiosos del RSC. La optimi-
zacion del intervalo VV es mas controvertida ya que
existen varios estudios en los que no ha demostrado
beneficio.

INTERVALO AURICULOVENTRICULAR

La auricula izquierda contribuye en un 20-30 %
al volumen latido en reposo en pacientes con IC y
disfunciéon ventricular izquierda. Esta contribucion
aumenta con frecuencias cardiacas elevadas.

La estimulacion biventricular tras la implantacion
de un dispositivo de RSC conlleva la adecuada pro-
gramacion del intervalo auriculoventricular [(AV). El
AV o6ptimo se define como aquel, en el que la auri-
cula contribuye lo maximo posible en el tiempo de
llenado diastodlico permitiendo la maxima precarga
antes de la contraccion ventricular, lo que se tradu-
ce en el maximo volumen latido, acortamiento de la
fase de contraccion isovolumétrica y maximo tiempo
de llenado”.

El intervalo AV optimo es el mas corto que no pro-
duce truncamiento de la onda A en el flujo trans-
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mitral, debiendo coincidir el final de la contraccion
auricular con el comienzo del incremento de presion
en el ventriculo izquierdo (VI). Ademas, en pacien-
tes con intervalo PR largo, la correcta programa-
cion del intervalo AV elimina la insuficiencia mitral
presistolica.

EFECTOS DE UN INTERVALO AV LARGO

En pacientes con intervalo AV largo, la auricula se
contrae precozmente disminuyendo su contribucion
al gasto cardiaco. La despolarizacion auricular co-
mienza muy pronto en la diastole causando super-
posicion con la fase de llenado precoz. En el Doppler
mitral se visualiza fusién de ondas E y A con dismi-
nucion del tiempo de llenado diastélico. Después de
la contraccion auricular la valvula mitral permanece
abierta®, ya que la conduccion ventricular esta re-
trasada y la presion diastadlica del VI excede la auri-
cular produciendo insuficiencia mitral, disminucién
de la precarga y del llenado del VI en el comienzo de
la sistole, dando lugar a una caida de la dP/dt y del
gasto cardiaco®.

EFECTOS DE UN INTERVALO AV CORTO

Un intervalo AV corto produce una contraccion
ventricular precoz, causando un cierre mitral pre-
coz que compromete la contribucion auricular al
tiempo de llenado. En el Doppler mitral podemos
observar truncamiento de la onda A tardia y una
onda E precoz con separacion de ambas e incre-
mento del tiempo de llenado. La baja presion tele-
diastélica y la pérdida de precarga se manifiestan
como disminucion de la dP/dt y del volumen latido.

:QUE APORTA LA OPTIMIZACION DEL
INTERVALO AV?

La programacion del AV es importante, ya que
una programacion inadecuada puede reducir los be-
neficios potenciales de un dispositivo de RSC.

En estudios agudos la optimizacion AV consigue
un incremento de la dP/dt maxima y del volumen
latido. La optimizacién no convierte a pacientes “no
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respondedores” en respondedores, pero si puede
mejorar su estado.

Sin embargo la optimizacion sistematica del inter-
valo AV es motivo de controversia, ya que existen
multiples métodos ecocardiograficos, y ademas se
precisa la colaboracion entre las Unidades de Arrit-
mias y de Ecocardiografia, lo que condiciona un gran
consumo de tiempo y recursos. En muchos centros,
se utiliza el método empirico programando un inter-
valo AV entre 100 - 120 ms para los dispositivos
de RSC. En otros centros, la optimizacién se realiza
basada en los datos del ECG basal, estimando el
AV éptimo como PR (ms) x 0.50 si el GRS >150 o
PR (ms) x 0,70 si el QRS < 150 ms*.

Aunque la optimizacion AV mejora la respuesta
aguda hemodinamica® y la respuesta clinica du-
rante el seguimiento, hasta la fecha s6lo existe un
estudio randomizado que haya comparado la pro-
gramacién ecocardiografica con la programacion
empirica a 120 ms. En este estudio se define el
AV optimo como aquel en el que se consigue una
mayor integral de velocidad aortica por Doppler
(ITV)®. Los pacientes optimizados por eco presentan
mejoria significativa de la fraccion de eyeccion FE
(7.8+6.2 vs 3.4+4.4, P<0.02) y del grado funcional
de la NYHA (1+0.5 vs 0.4 +0.6 P<0.01). La optimi-
zacion AV redujo la frecuencia de no respondedores
a expensas de la mejoria hemodinamica y del grado
funcional de la NYHA, aunque no se encontraron
diferencias significativas durante el seguimiento en
eventos, hospitalizaciones o muerte.

Aunque la optimizacion del intervalo AV ha demos-
trado mejoria hemodinamica y de la evolucion clinica
a largo plazo de los pacientes, sin embargo, el valor
de algunos de estos trabajos es limitado al no existir
un grupo control”:8.

También se han empleado métodos no invasivos,
como el anélisis del flujo transmitral®'°. Estos mé-
todos asumen que el maximo llenado diastélico se
relaciona con el maximo volumen latido. Sahney et
al, empleando este método, concluyeron que con el
flujo transmitral se obtiene menor mejoria en la res-
puesta de la RSC, en comparacion con el método
de la VTl aoértica.

METODOS EFOCARDIOGRI\FICOS DE
OPTIMIZACION DEL INTERVALO AV

Existen multiples métodos de optimizacion del in-
tervalo AV, pero desafortunadamente no contamos
con un patron oro. Los metodos propuestos, inclu-
yen el andlisis del flujo mitral, del flujo a nivel del
tracto de salida de ventriculo izquierdo (TSVI), flujo
aortico tanto con Doppler pulsado como continuo,
asi como la determinacion del gradiente de presion
del ventriculo izquierdo (dP/dt) obtenido del Doppler
continuo de la insuficiencia mitral.

La Sociedad Americana de Ecocardiografia propo-
ne el Doppler pulsado mitral como técnica, ya que
no existe consenso en el momento actual.

1. Método de Ritter.

La técnica fue inicialmente descrita para pacien-
tes con bloqueo AV aunque tambien se emplea en
la optimizacién de dispositivas de RSC'>'S. Es un
metodo muy extendido, pero poco validado en pa-
cientes con insuficiencia cardiaca’®.

Esta basado en que el llenado diastolico es maxi-
mo cuando se cierra la valvula mitral porque la con-
traccion del VI coincide con el final de la onda A. Con
este metodo se pretende, que el llenado diastolico
tardio coincida con la fase de contraccion isovolu-
metrica para optimizar al maximo el tiempo de lle-
nado diastolico. Requiere mediciones obtenidas del

QA
Programar un AV corto que trunque la
ondaAy medir el intervalo QAcorto.

e

A

AQ

QA
Programar un AV largo que permita el
final espontaneo de la onda Ay medir el
intervalo QAlargo.

Figura 1 Optimizacién intervalos AV. Metodo Ritter




doppler pulsado (DP) mitral, previa programacion
en el dispositivo, de un intervalo AV corto y otro lar-
go (por ejemplo 50 y 200 ms). El AV largo elegido
debera ser siempre menor que el PR del paciente.

En este método se realizan mediciones del inicio
del complejo GRS al final de la onda A para ambos
intervalos. Figura 1.

Ritter = AV corto + [(AV largo-AV corto)-(QAcorto-QAlargo)]

El tiempo empleado en el procedimiento es de
unos 5 minutos, sin necesidad de programar mu-
chos intervalos AV.

En pacientes con dispositivos de RSC y con inter-
valo PR normal o corto (<150 ms) la evaluacion
debe ser cuidadosa, ya que no se puede asegurar
la captura con los AV largos que se emplean en la
segunda parte del protocolo. Otra dificultad es la di-
ficil valoracion con frecuencias cardiacas elevadas,
y en pacientes portadores de protesis mitral.

Si este método es o no valido en pacientes con
IC esta controvertido. Existen diferencias hemodi-
namicas y estructurales entre los pacientes con
IC y el grupo de pacientes con blogqueo AV de alto
grado'®'’. En los primeros existe elevacion de la
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presion telediastélica del VI y la visualizacion de la
onda A es dificil debido al cierre precoz de la véalvula
mitral. Solo un estudio pequefio de 10 pacientes va-
lido el método en pacientes con disfuncién ventricu-
lar izquierda a los que se implanté un marcapasos
DDDs.

Ademas, en un estudio que incluyd 40 pacientes
con IC severa a los que se habia implantado un RSC,
la optimizacion del AV por el método de ITV adrtica
obtuvo mejor resultado hemodinamico que la optimi-
zacion por el método Ritter?”.

2. Método iterativo.

Basado en el Doppler pulsado de la mitral. Par-
tiendo de un AV largo de 200 ms se reduce dicho
intervalo de forma progresiva de 20 en 20 ms has-
ta conseguir el truncamiento de la onda A y poste-
riormente se aumenta dicho intervalo de 10 en 10
ms hasta observar que el artefacto de cierre de la
mitral coincide con la onda A, sin producir su trun-
camiento’"9, Figuras 2 y 3

El final de la onda A se produce generalmente
unos 40-80 ms antes del comienzo del QRS y ge-
neralmente se corresponde con el paton tipo | de

Figura 2. Optimizacién intervalo AV sensado por tiempo de llenado. A) intervalo PV 200 ms se visualiza ausencia de captura ventricular
(B,C,D) para intervalos 180,160 y 140 ms ligera fusién de ondas E y A (E,F, G,) clara separacién de ondas E y A, con méximo tiempo de
llenado para un PV programado de 80 ms (H,I) intervalo PV 60 y 40 ms clara amputacién de onda A.

Figura 3. Optimizacién AV estimulado en el mismo paciente (A) AV 180 ms fusién severa de ondas E y A (B,C) AV 160 ms,120 ms separa-
cién progresiva de ondas E y A (D) AV 100 ms se obtiene el mayor tiempo de llenado, sin amputacién de la onda A
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disfuncion diastélica. Las mejoras técnicas que se
emplean incluyen posicionar el doppler pulsado ha-
cia la auricula izquierda para ver los clicks de aper-
tura y cierre de la mitral, emplear alta velocidad y
reducir los filtros.

Este método se ha evaluado mediante un estudio
retrospectivo de 215 pacientes a los que realizo
optimizacién ecocardiografica 30 dias después del
implante. Los pacientes se siguieron durante 23
meses demostrandose mejoria del grado funcional
de la NYHA y de la FE. No existi6 grupo contral,
por lo que es imposible deducir si los beneficios se
derivaron de la optimizacién AV. Se encontraron pe-
guefas diferencias entre el AV basal y el optimizado
(120 ms vs 135 ms respectivamente), aunque el
Unico efecto debido a la optimizacién fue la mejoria
en el patron diastélico, que se observd en el 9 %
de pacientes. La mejoria hemodinamica fue obser-
vada Unicamente en un nimero reducido de pacien-
tes, lo cual sugiere que un porcentaje importante
de pacientes no hubiesen precisado optimizacion.
Los pacientes con retraso basal de la conduccion
intra-atrial se beneficiaron de programaciones con
intervalos AV largos (150-250 ms)2°.

Otro estudio reciente comparé el método iterativo
con la “no optimizaciéon,” en un estudio de cohortes
no randomizado observacional con 100 pacientes®’.
El intervalo AV fue optimizado en 38 pacientes junto
con el intervalo VV mediante doppler tisular (DTI). No
existid mejoria en el endpoint clinico, incluyendo gra-
do funcional de la NYHA, score de calidad de vida,
test de los 6 minutos, muerte o trasplante cardiaco.
Aunque existi6 mejoria hemodindmica a los 6 me-
ses, no existid mejoria en los volimenes del ventri-
culo izquierdo (V1) ni en la fraccion de eyeccion (FE).

3. Integral de velocidad en tracto de salida del
ventriculo izquierdo (TSVI).

La ITV es directamente proporcional al volumen
latido del VI, por lo tanto el AV 6ptimo es aquel con
el que se obtiene mayor valor de la ITV. El volumen
latido se puede determinar midiendo el tracto de
salida del VI (TSVI) en el plano paraesternal eje lar-
go para calcular su area (asumiendo que esta es
circular), junto con la integral de velocidad del TSVI

mediante Doppler pulsado en plano apical 5 cama-
ras. Figura 4. Los pequefios cambios en la angula-
cion del Doppler en TSVI o errores en la medida del
diametro pueden resultar en una medida erronea y
explican la variabilidad de la técnica'® 2228,

Volumen latido = 0,785 x didmetro TSVIZ x [TV TSVI

Con frecuencia se emplea directamente la medida
de la ITV en lugar del volumen latido. Se programan
diferentes intervalos AV eligiendo el de mayor valor
de la ITV, ya que este parametro se relaciona con
el volumen latido y existe buena correlacion con los
datos hemodinadmicos.

El método requiere un operador experimentado.
Para minimizar los errores se recomienda mante-
ner la posicion adecuada del transductor en TSVI.
Ademas el paciente debe ser colaborador y tener
en cuenta las variaciones respiratorias (las medi-
das se deben recoger en espiracion), trazar varias
envolventes de la curva de la ITV realizando el pro-
medio de distintos latidos. Pequefios cambios en la
posicion del transductor o en la medicion del TSVI
pueden producir una medida erronea del volumen
latido, de manera que aunque la medicion sea cuida-
dosa la variabilidad interobservador es del 10 %®”.

Tres estudios han empleado la ITV TSVI para la op-
timizacion de dispositivos de RSC" 52 56, El primero
de ellos que incluyé 36 pacientes, no fue randomi-
zado y carecia de seguimiento clinico ni registro de
eventos. La mayor limitacién fue la gran variabilidad
durante el ejercicio y las variaciones registradas en-
tre supino y sentado (AV 99+19 ms vs. 84+22 ms,
P 72 0.052)28.

El segundo estudio incluyé 19 pacientes, también
no randomizados. El mejor intervalo AV se definid
como el que producia la mayor ITV TSVI. Aunque
existié mejoria del grado funcional de la NYHA a los
6 meses, la optimizaciéon de los intervalos AV y VW
asi como la falta de grupo control, hacen dificil deli-
mitar los efectos de la optimizacién AVZ2.

El tercer estudio incluyd 33 pacientes y tampoco
fue randomizado. Tras la optimizacién existié6 me-
joria de indice de funcion miocéardica (MPI) y de la
relacion E/E’. Tras 43+5 meses de seguimiento el

Figura 4. Optimizacién intervalo AV por método de ITV TSVI para intervalos AV desde 180 ms, la mayor ITV TSVI se obtiene para un AV

programado de 120 ms.




test de los 6 minutos y el NT-proBNP mejoraron
mientras que la FE y el score de calidad de vida no
se modificaron®®.

La ITV aobrtica medida por Doppler continuo es
mas reproducible que la ITV medida por Doppler pul-
sado en el TSVI. Los cambios en la ITV aértica son
representativos de los cambios del volumen latido y
es directamente proporcional a la ITV TSVI.

Un estudio randomizado, prospectivo, simple cie-
go comparo la optimizacion AV guiada por [TV ao6r-
tica para intervalos entre 60 y 200 ms (n= 20)
con un grupo empirico con AV programado a 120
ms (n =20)8. El AV medio obtenido fue de 119 ms,
similar al programado por método empirico de 120
ms, sin embargo existid una gran variabilidad en-
tre pacientes con AVs entre 60 y 200 ms, por lo
tanto un paciente en el grupo de AV empirico po-
dria tener un AV muy distinto si fuera optimizado.
Ambos grupos fueron programados en modo VDD.
Cuando se compard el grupo optimizado por eco
con el control se observo una mejoria de la ITV de
4+1,7 cm vs. 1.84£3.6 cm (P< 0.02), incremento
de la FE de ventriculo izquierdo 7.8+6.2 vs. 3.4+4.4
(P< 0.02) y después de 3 meses mejoria del grado
funcional de la NYHA 1.0+0.5 vs. 0.4+0.6 puntos
(P< 0.01) y mejoria del score de calidad de vida de
23+13 vs 13+11 puntos (P< 0.03).

Optimizacién de intervalos AV y VV

4. Método del doppler pulsado del flujo mitral.

La ITV mitral se obtiene en el plano apical cuatro
cadmaras mediante Doppler pulsado, situando el vo-
lumen de muestra sobre las valvas de la mitral. El
valor de la [TV se obtiene trazando el volumen de
las ondas E y A. La ITV mitral en teoria representa
el volumen de llenado del VI, asumiendo que el area
mitral permanece constante.

En un estudio reciente se compararon distintos
metodos de optimizacion del intervalo AV para obte-
ner el mayor beneficio hemodinamico, en 30 pacien-
tes con IC 24 horas tras el implante del dispositivo
RSC"’. Se correlacionan los distintos métodos eco-
cardiograficos con la medida invasiva de la dP/dt.
Los métodos empleados fueron ITV del flujo mitral,
tiempo de llenado mitral, ITV aodrtica y método de
Ritter. La ITV del flujo mitral fue concordante en 29
de 30 pacientes (r=0.96), el tiempo de llenado mi-
tral en 20 de 30 pacientes (r=0.83), la ITV aodrtica
en 13 pacientes (r=0.54), y el método Ritter en
ningdn paciente (r=0.23). Figura 5

5. Determinacion de la dP/dt maxima.

La dP/dt del ventriculo izquierdo puede ser medi-
da de forma no invasiva mediante el Doppler conti-
nuo de la regurgitacion mitral, emplea la medida del

A Mitral inflow EA- VTI (r=0.96)

B LVOT VTI (r=0.54)

C Diastolic filing time
(E-A duration (r=0.83)

D Ritter’s formula (r=0.35)

Short ([AV long QA long] [AV short QA short]

Figura 5. Comparacién de las distintas técnicas ecocardiogréficas para optimizacién del intervalo AV. (A) Integral de velocidad (ITV') del flujo
transmitral (ITV EA) en 2 intervalos AV sensados consecutivos (SAVs). Existe diferencia clara en el valor de la ITV EA con el cambio en el
SAV. (B) ejemplo el a variacion de la integral de velocidad del tracto de salida (ITV TSVI) en dos SAVs adyacentes. (C) Duracién del tiempo
de llenado (duracién EA) en cuatro intervalos SAVs. El acortamiento del intervalo incrementa la duracién EA con separacién progresiva de las
ondas Ey A. A 60 mslaonda A estd amputada; el intervalo 6ptimo es 100 ms. Este ejemplo muestra la dificultad para obtener la amputacién de la

onda A.(D) Férmula de Ritter para optimizar el intervalo AV. El AV 6ptimo se calcula Ritter = AV corto + [(AV largo- AV corto)-(QAc-QAD)].

En este ejemplo el AV 6ptimo es 140 ms. Adaptado de Jansen et al
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Figura 6. Medida doppler de la dP/dt mediante determinacién de la
diferencia de tiempo (AT) entre dos puntos en el espectro de la sefial
de la regurgitacién mitral correpondiente como se indica entre 1y
3 m/s. Estos puntos correponden a los gradientes de presién entre
el ventriculo izquierdo y la auricula izquierda de 4 y 36 mmHg de
acuerdo con la ecuacién modficada de Bernoulli (AP 4v2). La dP/dt
es determinada por el cambio de presion (32 mmHg) dividido entre
la diferncia. P = presién; T = tiempo; v = velocidad. Reproducido con
permiso de Barold et al."

tiempo de la regurgitacién mitral cuanto se incre-
menta la velocidad entre 1 y 3 m/s. Figura 6

El valor maximo de la dP/dt se calcula dividiendo
el cambio de presion (32 mmHg) entre la diferencia
del tiempo®°. La técnica ha sido validada por catete-
rismo en pacientes con IC3'.

Un estudio de 41 pacientes consecutivos em-
pleando optimizacién 2:1 por dP/dt vs AV empirico
de 120 ms demostro una excelente correlacion in-
tra e interobservador. Tras 6 meses de seguimiento
el grupo optimizado por dP/dt presentd mejor clase
funcional (2.1 0.1 vs 0.0+0.2, B, 0,01) y mejor
FE (32.1+ 1.0vs. 27.5+1.6 B 0,05])°.

6. Método simplificado: Doppler para optimiza-
cion del intervalo AV.

La ITV mitral se obtiene desde un plano apical 4C
empleando Doppler pulsado, poniendo el volumen
de muestra a nivel de las valvas de la mitral. En el
flujo diastélico se engloban el valor de la onda E y A.

Es el método propuesto por la Sociedad America-
na de Ecocardiografia, aunque en la actualidad no
existe consenso para la optimizacion del intervalo
AV, tras el implante de un dispositivo RSC. Figura 7.

Paso 1:

Optimizar la sefal del ECG, incluyendo invertir el
QGRS si es preciso.

Paso 2:

Optimizar el Doppler pulsado mitral empleando
alta velocidad, reduciendo los filtros y situdndolo
a nivel anular para visualizar los clicks.

Paso 3:

Examinar el patron de flujo mitral. No es preciso
optimizar el intervalo AV si:

a. Ondas E y A son claramente identificadas y
separadas.

b. Terminacién de la onda A unos 40-80 ms
antes del comienzo del QRS o del click de
cierre de la valvula mitral.

Es preciso que el click de cierre de la valvula mi-
tral se alinee con el complejo QRS para obtener el
comienzo de la sistole del ventriculo izquierdo. El
patron diastélico tipo | (onda E menor que onda A)
no esta previsto que mejore tras las variaciones del
intervalo AV después del implante del RSC. Segun
Kedia et al, la optimizacion del intervalo AV no seria
precisa en este grupo de pacientes. Se recomienda
optimizacién si la onda A no es identificada, si esta
truncada por el cierre mitral, o si las ondas Ey A se
encuentran fusionadas. Ademas se debe conside-
rar optimizacion en el caso de estar presentes los
patrones diastélicos tipo 3 (pseudonormal) o res-
trictivo. La ausencia de onda A refleja retraso de la
conduccion interatrial y generalmente se resuelve
programando un intervalo AV mas largo. Igualmente
la visualizacion de amputacion de la onda A requiere
un intervalo AV mas largo. Sin embargo, la presen-
cia de ondas E y A fusionadas se resuelve alargando
el intervalo AV.

Los pacientes en fibrilacién auricular, con protesis
mitral o extrasistalia frecuente no son buenos candi-
datos para llevar a cabo la optimizacion'@.

MOMENTO DE LA OPTIMIZACION AV

La optimizacion inicial en general se realiza unos
dias después del implante del dispositivo de RSC.

La evaluacion del intervalo AV en los grandes es-
tudios ha sido similar. En el MIRACLE se realizo la
optimizacién al alta y a los 3, 6 y 9 meses; en el
CARE-HF fue realizada al altay a los 3, 6, 9y 18
meses. Los resultados de estas optimizaciones no
han sido publicados.

La frecuencia de seguimiento del intervalo AV asi
como su variacion a largo plazo, son temas con-
trovertidos. Existen estudios que han demostrado
variacion de los intervalos AV y VV optimos en pa-
cientes a los que les habia implantado un dispositivo
de RSC®234, Aunque no existe una variacién en el AV



medio existen variaciones muy importantes entre
pacientes.

La estimulacion biventricular produce remodelado
del VI con cambios en los volumenes ventriculares, y
puesto que este cambio es dinamico requiere varios
meses para llevarse producirse, por tanto la evalua-
cion del intervalo AV deberia ser periodica. Entre el
56 y el 82 % de los pacientes requieren revaluacion
entre los 3 y 16 meses de seguimiento.

En un estudio reciente se analizd informacion
practica sobre la optimizacion de los intervalos

Optimizacién de intervalos AV y VV

AV y VWV en pacientes incluidos en el estudio FREE-
DOM (Registro de optimizacién usando el método
QuickOpt)3S. En dicho estudio participaron 118 in-
vestigadores de 16 paises. La mayoria de investiga-
dores emplearon la ecocardiografia para optimizar
los intervalos AV y VV (65 y 53 % respectivamente),
el DTl se empled por un 13 % de investigadores
para optimizar el intervalo VV, el 17 % no realizaron
optimizacién y el 10 % empleo el ECG. Los pacientes
gue se clasificaron como “no respondedores” tras 3
meses de seguimiento fueron mas frecuentemente
revaluados, lo que indica que en la mayoria de los
centros la optimizacion se usa solo para tratar de

CRCTRIKHE 12

Ondas E y A separadas.

Terminacion de la onda A después del comienzo del QRS o
alineando el click de cierre de la valvula mitral con el final de
la onda Ay el complejo QRS.

Ausencia onda A
AV demasiado corto

Onda A truncada
AV demasiado corto

Fusion Ey A

AV demasiado Largo

v

g

4

Figura 7. Método simplificado de screening del intervalo AV mediante anilisis del flujo transmitral
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convertir a los “no respondedores” en respondedo-
res, como consecuencia de los numerosos estudios
gue cuestionan el beneficio a largo plazo de la op-
timizacion. Con este planteamiento se priva a los
respondedores, de un beneficio adicional.

OPTIMIZACION EN LOS ENSAYOS CLINICOS
DE TERAPIA DE RESINCRONIZACION

En el estudio COMPANION se empled la herra-
mienta ExpertEase del propio dispositivo para op-
timizar el intervalo AV, En el estudio MUSTIC se
utilizé la férmula de Ritter para la optimizacion del
intervalo AV'C. En los estudios MIRACLE y CARE- HF
los métodos descritos no estan del todo claros pero
se emplea el flujo transmitral intentando lograr la
maxima separacion de las ondas E y A%7:%8. Sin em-
bargo, en posteriores publicaciones del MIRACLE el
grupo de estudio se refiere al método de Ritter.

En el apéndice 8 del CARE-HF se describe el mé-
todo iterativo. Basado en estos estudios la Sociedad
Americana de Ecocardiografia recomiendan el mé-
todo iterativo o el méetodo de Ritter.

Dada la imposibilidad de separar los beneficios del
implante del RSC de la optimizacion AV, de acuerdo
con los resultados de los grandes ensayos clinicos
conviene tener en cuenta que solo el estudio CARE-
HF presentd reduccion de muertes y eventos car-
diovasculares, por lo tanto basandose en la eviden-
cia cientifica el intervalo AV deberia ser optimizado
por el método iterativo®®.

OPTIMIZACION INTERVALO WV

El intervalo VV refleja el retraso existente entre la
activacion del ventriculo derecho (VD] y del ventricu-
lo izquierdo (V). En individuos sanos la despolariza-
cion del VD precede a la del VI en unos milisegun-
dos. Por convencion, un valor negativo indica que la
activacion del VI precede a la del VD.

Los dispositivos modernos permiten programar
intervalos VV entre -80 (preactivacion VI) y 80 ms
(preactivacion VD) para tratar de conseguir la mejor
eficiencia mecanica.

El intervalo VV tiene una gran variabilidad en-
tre pacientes y debe ser ajustado de forma
individualizada“®®41.

METODOS DE OPTIMIZACION DEL INTERVALO WV

1. Integral de Velocidad del TSVI

El intervalo VV se ajusta para obtener el mayor
gasto cardiaco. La ITV TSVl se mide mediante Do-
ppler pulsado en el plano apical 5 camaras y se
multiplica por el area del TSVI obteniendo el gasto

cardiaco, de igual forma que se ha descrito previa-
mente para la optimizacion del intervalo AV.

Existen dos grandes estudios multicentricos que
han empleado la ITV TSVI para optimizar el inter-
valo VV.

El estudio INSYNC lll, no randomizado, que incluyé
359 pacientes, demostré en el 77 % de los pacien-
tes que el volumen latido se incrementaba con la
estimulacion secuencial una media de 7.9 % com-
parado con la simultdnea. No existieron diferencias
en el grado funcional y en el score de calidad de
vida, aunque si existié6 mejoria en el test de los B
minutos?2.

El estudio post hoc del RHYTHM I, el unico rando-
mizado (1:3 intervalo VV no optimizado vs. intervalo
VV optimizado), comparé la existencia de remode-
lado inverso en pacientes sometidos a estimulacion
simultanea frente a pacientes con optimizacion in-
dividual del intervalo VV. La optimizacion aguda se
llevo a cabo por método ITV TSVI y posteriormente
se repitid a los 6 meses. Después de 6 meses,
la proporcién de respondedores ecocardiograficos
(definida como disminucion >10 % del volumen te-
lesistolico) fue 42,9 % en el grupo no optimizado y
47,1 % en el grupo optimizado (P=0,566). Existio
un descenso significativo del pico de onda E y de
la asincronia interventricular, en el grupo optimi-
zado. No existieron diferencias para otras varibles
ecocardiograficas.

Los intervalos PV y VV fueron calculados en los
34 pacientes del grupo optimizado previamente al
alta y a los B meses. Al alta el PV y VV 6ptimos
fueron 116 +35 ms y -1+41 ms respectivamente,
con preactivacion de VI en el 38 % de los casos,
del VD en otros 38 % y simultanea en el 24 % res-
tante de pacientes. La optimizacion del intervalo AV
produjo un incremento no significativo de la ITV TSVI
23,8+8,7 a 24,9+9,7, la optimizacion adicional del
VV resultd en un incremento de la ITV TSVl a 26.8+
9,6 (P=0,0001). La media de los intervalos perma-
necié estable a los 6 meses: PV 11637 ms y VW
-13 +38 ms, aunque requirieron reprogramacion
44.1 % de pacientes para el intervalo PV y 67.6
% para el intervalo VV. La configuracion éptima fue
preactivacion VI en 41 % pacientes, VD en 24 %y
simultanea en 35 % de pacientes. Ademas existio
beneficio adicional tras la optimizacion del intervalo
VV a los 6 meses, comparada con la optimizacién
AV basal y VV simultanea, obteniendose un incre-
mento ITV de 25,7+10,4a27.1+10,1 (P=0,018].
Los valores obtenidos para la ITV TSVI con el 6ptimo
AV y VWV fueron similares en el estudio basal y a los
6 meses. No existi6 mejoria en el grado funcional



de la NYHA, el score de calidad de vida ni en el test
de los 6 minutos*344,

Este estudio confirma que la optimizacién es es-
pecifica de cada paciente y que los intervalos va-
rian con el tiempo®®. A pesar de obtener un claro
beneficio hemodindmico agudo, no se ha demaos-
trado mejoria del remodelado a los 6 meses y por
lo tanto no incrementa la proporcion de pacientes
respondedores.

2. Doppler Tisular. (Figura 8)

Soogard et al fueron los primeros en demostrar el
beneficio de la estimulacion secuencial empleando
DTl para evaluar la asincronia y eco tridimensional
para evaluar los cambios volumeétricos. Existio una
mejoria inmediata de la asincronia e incremento de
la FE (22+ 6 a 30+5) tras la estimulacion simulta-
nea y mayor con la secuencial (34+6). Ademas exis-
ti6 reduccion de las contracciones postdiastalicas,
con aumento del tiempo de llenado diastolico y del
gasto cardiaco.

Otros parémetros ecocardiogréaficos®®: 25 47 em-
plean medidas de asincronia inter e intraventricular
(medida de tiempo de la Q al inicio del flujo aértico y
pulmonar asi como estudio con doppler pulsado de
la Q al inicio del pico sistolico) o del indice de funcion
miocardica®. Estos estudios demuestran mejoria de
la asincronia, del gasto y de FE cuando se compara
la estimulacion simultanea con la secuencial.

Dos estudios han optimizado el intervalo VV me-
diante DTI. En el primero, el VV 6ptimo se definio
como aquel con menor asincronia intraventricular
por DTI color al conseguir la mayor superposicion
posible entre las curvas de desplazamiento de dos

Septal
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paredes opuestas. Aunque mejoro el gasto cardiaco
y el test de los 6 minutos, no hubo cambios signi-
ficativos a los 6 meses en el remodelado del VI2'.

En el segundo estudio se empleo el strain
rate obteniendo una mejoria del gasto cardiaco
(4.6+0.3 vs. 4.3+ 0.3).

3. Algoritmo ExpertEase para Insuficiencia cardiaca.

El algoritmo ExpertEase calcula el intervalo VV ba-
sado en el retraso intrinseco interventricular medi-
do durante el implante. El algoritmo fue derivado de
los datos hemodinamicos del estudio PACTH-CHF II.

Intervalo VV éptimo = - 0'333x (retraso eléctrico VD-VI) - 20 ms.

El estudio multicéntrico DECREASE-HF randomi-
zado y multicéntrico comparé estimulacion simul-
tanea, secuencial y de VI. Fueron evaluados 306
pacientes tras 6 meses de RSC sin encontrar dife-
rencias significativas en los volimenes y la funciéon
sistalica.

UTILIDAD DE LA PROGRAMACION DEL
INTERVALO VV

Es dificil evaluar la utilidad de la programacion del
VV puesto que en los diferentes estudios existe gran
variacion tanto en la anchura del GRS como en los
criterios de inclusion y en la metodologia para llevar
a cabo la optimizacion de los intervalos AV y V. A
pesar de los resultados tan dispares de los diversos
estudios y de la limitada o moderada mejoria he-
modinamica de la funcion ventricular y del volumen
latido, parece que la programacion del VV puede
ser beneficiosa en todos los pacientes y mas aln en
el grupo de “no respondedores”. Ademas, con dicha

Inferior

Figura 8. Optimizacién VV por DTT color en plano apical 4C y 2C para intervalos VV 00, -20 y +20, la menor asincronia entre segmentos

opuestos de dos paredes se consigue con preexcitacién de VI a -20ms.
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Lateral

Figura 9. Optimizacién VV por Speckle 2D empleando retraso septo-lateral. La mejor superposicién de curvas se obtiene con preexcitacién

VIa-20ms.

programacion es posible compensar una posicion
suboptima del electrodo de VI, por modificacién del
intervalo VV, al variar los distintos patrones de acti-
vacion del ventriculo izquierdo?®.

La optimizacion del intervalo VV aporta un bene-
ficio adicional a la optimizacién AV. Aunque el bene-
ficio en la FE y el volumen latido es limitado, pare-
ce claro que debe llevarse a cabo al menos, en el
grupo de pacientes no respondedores en los que
no se encuentra una causa evidente. Optimizar el
VW puede compensar una posicion no optima del
cable y corregir patrones de activacion del VI en los
gue exista una latencia prolongada o areas de con-
duccién lenta (escaras) cerca del sitio del implante.
Ademas produce una reduccion clara de la asincro-
nia y de la insuficiencia mitral*”48.

Generalmente el VV éptimo se consigue preexci-
tando el VI*e4'. La preexcitacion de VD debe ser
empleada con cautela ya que puede deprimir la fun-
cion VI. Debe reservarse para pacientes con claro
retraso de la conduccién septal e inferior4S.

Los pacientes con cardiopatia isquemica que pre-
sentan claras anomalias de la conduccion por la
presencia de escaras requieren mayor preexcita-
cion que aquellos con miocardiopatia dilatada idiopa-
tica®™. La programacion del intervalo VV parece te-
ner mayor beneficio en pacientes con infarto previo.

Existe una variacion del intervalo VV programado
con el tiempo, por lo tanto lo adecuado seria reali-
zar reprogramaciones periodicas32:34.

La determinacion de la asincronia residual tras la
optimizacion VV requiere técnicas avanzadas como
el doppler tisular. Los intervalos AV y VV deberian
ser seleccionados en base a la menor asincronia
intraventricular, ya que esta es un factor pronéstico
de eventos.

El estudio PROSPECT analizd el valor de 12 mé-
todos diferentes de ecocardiografia convencional y

DTI para la detecciéon de asincronia intentando pre-
decir la respuesta clinica y el remodelado del VI. Se
tratd de un estudio multicéntrico, prospectivo y no
randomizado, que englobé a 53 centros. Se con-
sideraron pacientes respondedores a aquellos con
una mejoria en el score clinico combinado y una dis-
minucion >15 % del volumen telesistolico®'-%2.

La capacidad de los 12 parametros para prede-
cir repuesta clinica o remodelado fue muy baja con
una sensibilidad entre Sy 77 % y una especificidad
entre 31 y 93 %. Todos los parédmetros empleados
tuvieron un area bajo la curva menor de 0.62.

El coeficiente de variabilidad interobservador fue
del 32 a 72 % e intraobservador de 16 a 24 % lo
cual refleja la dificultad para reproducir las medidas
del DTI. El coeficiente de variacion para el volumen
sistélico fue del 14,5 %. Este porcentaje tan eleva-
do pudo deberse a la heterogenea calidad de la eco-
cardiografia de los distintos centros. También exis-
tid mucha variacion en la medida de la FE entre los
centros y el laboratorio central. Tampoco existieron
medidas control durante el seguimiento y ademas
los equipos eran de tres fabricantes diferentes (Ge-
neral Electric 37 %, Philips 50 % y Siemens 23 %).
Los centros fueron seleccionados en base a su alta
capacidad de implante y no a la calidad de sus labo-
ratorios de ecocardiografia y los tres laboratorios
centrales no tenian grandes publicaciones en DTI.

Por lo tanto, se requieren nuevos estudios mul-
ticentricos en los que se engloben centros con
alto entrenamiento tanto en implantes como en
ecocardiografia.

Existen nuevas herramientas ecocardiograficas
como el speckle tracking (figura 9], que aportan una
mejor evaluacion del strain y la torsion ventricular.
Posiblemente estas técnicas asi como el eco tridi-
mensional puedan aportar un beneficio adicional en
la optimizacion del intervalo VV.



BIBLIOGRAFIA

1.

10.

11

12.

13.

14.

Ronaszeki A. Hemodynamic Consequences of the Timing of
Atrial Contraction During Complete AV Block. Acta Biomedi-
ca Lovaniensia 1988;15.

Nishimura RA, Hayes DL, Holmes DR Jr, Tajik AJ. Mecha-
nism of hemodynamic improvement by dual-chamber pacing
for severe left ventricular dysfunction: an acute Doppler and
catheterization hemodynamic study. J Am Coll Cardiol 1995;
25:281-288.

Xiao HB, Lee CH, Gibson DG. Effect of left bundle branch
block on diastolic function in dilated cardiomyopathy. Br
Heart J 1991;66:443-447.

Stelbrink C, Breithardt OA, Franke A. Impact of cardiac
resychronization therapy using hemodynamically optimized
pacing on left ventricular remodeling in patients with conges-
tive heart failure and ventricularconduction disturbances. J
Am Coll Cardiol 2001;38:1957-1965.

Porciani MC, Dondina C, Macioce R, Demarchi G, Pieragnoli
P, Musilli N, Colella A, et al. Echocardiographic examination
of atrioventricular and interventricular delay optimization
in cardiac resynchronization therapy. Am J Cardiol 2005;
95:1108-1110.

Sawhney NS, Waggoner AD, Garhwal S, Chawla MK, Osborn
J, Faddis MN. Randomized prospective trial of atrioventricu-
lar delay programming for cardiac resynchronization thera-
py. Heart Rhythm 2004; 1:562-567.

Auricchio A, Stellbrink C, Block M, Sack S, Vogt J, Bakker P,
Klein H, Kramer A, Ding J, Salo R, Pochet T, Spinelli J. Effect
of pacing chamber and atrioventricular delay on acute sys-
tolic function of paced patients with congestive heart failure.
Circulation 1999;99:2993-3001.

Aurricchio A, Stellbrink C, Sack S, Block M, Vogt J, Bakker
P Huth C, Schondube F, Wolfhard U, Bocker D, Krahnefeld
0, Kirkels H. Long-term clinical effect of hemodynamically
optimized cardiac resynchronization therapy in patients with
heart failure and ventricular conduction delay. J Am Coll Car-
diol 2002;39:2026 -2033.

Abraham WT, Fisher WG, Smith AL, Delurgio DB, Leon AR,
Loh E, Kocovic DZ, Packer M, Clavell AL, Hayes DL, Ellestad
M, Messenger J. Cardiac resynchronization in chronic heart
failure. N Engl J Med 2002;346:1845-1853.

Cazeau S, Leclercq C, Lavergne T, Walker S, Varma C, Linde
C, Garrigue S, Kappenberger L, Haywood GA, Santini M,
Bailleul C, Daubert J. Effects of multisite biventricular pacing
in patients with heart failure and intraventricular conduction
delay. N Engl J Med 2001;344:873- 880.

. Sawhney N, Waggoner AD, Faddis MN. AV delay optimiza-

tion by aortic VTl is superior to the pulsed Doppler mitral
inflow method for cardiac resynchronization therapy (abstr).
Pacing Clin Electrophysiol 2003;26:1042

Ritter P, Daubert C, Mabo P, Descaves C, Gouffault J. Hae-
modynamic beneficit of rate-adapted A-V delay in dual cham-
ber pacing. Eur heart J 19889;10: 637-646.

Kinderman M, Frohlig G, Doerr T, Schieffer H. Optimizing the
AV delay in DDD pacemaker patients with high degree AV
block: Mitral valve Doppler versus impedance cardiography.
Pacing Clin Electrophysiol 1997; 20.2453-2462.

Ritter P, Dib JC, Mahaux V. New method for determining
the optimal atrio-ventricular delay in DDD mode for com-
plete atrio-ventricular block. Pacing Clin Electrophysiol
2008;18:237 (Abstract).

18.

16.

17.

Optimizacién de intervalos AV y VV

Kerlan JE, Sawhney NS, \Waggoner AD, Chawia Mk, Garhwal
S, Osborn JL et al. Prospective comparison of echocardiogra-
phic atrioventricular delay optimization methods for cardiac
resynchronization therapy. Heart Rhythm 2006;3:148-54.

Melzer C, Borges AC, Knebel F, Richter WS, Combs W,
Baumann G, Theres H. Echocardiographic AV-interval opti-
mization in patients with reduced left ventricular function.
Cardiovasc Ultrasound 2004;2:30.

Jansen AH, Bracke FA, van Dantzig JM, Meijer A, Van Der
Voort PH, Aarnoudse W, Van Gelder BM, et al. Correlation of
echo-Doppler optimization of atrioventricular delay in cardiac
resynchronization therapy with invasive hemodynamics in pa-
tients with heart failure secondary to ischemic or idiopathic
dilated cardiomyopathy. Am J Cardiol 2006; 97:552-557.

18.Gorcsan J lll, Abraham T, Agler DA, Bax JJ, Derumeaux G,

18.

20.

21

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Grimm RA et al. Echocardiography for Cardiac Resynchroni-
zation Therapy: recommendations for Performance and Re-
porting- A Report from American Society of Echocardiogra-
phy Dyssyncrony Writing group Endorsed bt heart Rhythm
Society. . J Am Soc Echocardiogr 2008;21:191-213.

Lane RE, Chow AW, Chin D, Mayet J. Selection and optimi-
zation of biventricular pacing: The role of echocardiography.
Heart 2004; S0O(Suppl. B):vi10-vi16.

Kedia N, Ng K, Apperson-Hansen C, et al. Usefulness of
atrioventricular delay optimization using Doppler assessment
of mitral inflow in patients undergoing cardiac resynchroniza-
tion therapy. Am J Cardiol 2006;98:780-5.

Vidal B, Sitges M, Marigliano A, Delgado V, Diaz-Infante E,
Azqueta M, Tamborero D, Tolosana JM, Berruezo A, Perez-
Villa F, Pare C, Mont L, Brugada J. Optimizing the programa-
tion of cardiac resynchronization therapy devices in patients
with heart failure and left bundle branch block. Am J Cardiol
2007;100:1002-1006.

Riedlbauchova L, Kautzner J, Fridl P Influence of different
atrioventricular and interventricular delays on cardiac output
during cardiac resynchronization therapy. Pacing Clin Elec-
trophysiol 2005;28(Suppl. 1):519-523.

Bordachar P Lafitte S, Reuter S, Sanders P Jais P, Hais-
saguerreM, Roudaut R, et al. Echocardiographic parame-
ters of ventricular dyssynchrony validation in patients with
heart failure using sequential biventricular pacing. J Am Caoll
Cardiol 2004; 44:2157-2165.

Mortensen PT, Sogaard P, MansourH, Ponsonaille J, Gras
D, LazarusA, Reiser W, et al. Sequential biventricular pa-
cing: Evaluation of safety and efficacy. Pacing Clin Electrophy-
siol 2004; 27:339-345.

Vanderheyden M, De Backer T, Rivero-Ayerza M, Geelen P,
Bartunek J, Verstreken S, De Zutter M, et al. Tailored echo-
cardiographic interventricular delay programming further
optimizes left ventricular performance after cardiac resyn-
chronization therapy. Heart Rhythm 2005; 2:1066-1072.

Boriani G, Muller CR, Seidl KH, Grove R, Vogt J, Danschel W,
Schuchert A, et al. Randomized comparison of simultaneous
biventricular stimulation versus optimized interventricular
delay in cardiac resynchronization therapy. The Resynchroni-
zation for the HemodYnamic Treatment for Heart failure Ma-
nagement Il Implantable Cardioverter Defibrillator (RHYTHM
Il ICD) study. AmHeart J 2006; 151:1050-1058.

Zuber M, Toggweiler S, Roos M, Kobza R, Jamshidi P, Erne
P Comparison of different approaches for optimization of
atrioventricularand interventricular delay in biventricular pa-
cing. Europace 2008; 10:367-373.



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Hardt SE, Yazdi SH, Bauer A, Filusch A, Korosoglou G, Han-
sen A, Bekeredjian R, Ehlermann P Remppis A, Katus HA,
Kuecherer HF. Immediate and chronic effects of AV-delay op-
timization in patients with cardiac resynchronization therapy.
Int J Cardiol 2007;115:318-325.

Scharf G, Li P Muntwyler J, Chugh A, Oral H, Pelosi F, Mo-
rady F, Armstrong WF. Rate-dependent AV delay optimization
in cardiac resynchronization therapy. Pacing Clin Electrophy-
siol 2005;28:279-284.

Morales MA, Startari U, Panchetti L, Rossi A, Piacenti M.
Atrioventricular delay optimization by doppler-derived left ven-
tricular dP/dt improves 6-month outcome of resynchronized
patients. Pacing Clin Electrophysiol 2006; 29:564-568.

.Chung N, Nishimura RA, Holmes DR Jr, Tajik AJ. Measu-

rement of left ventricular dP/dt by simultaneous Doppler
echocardiography and cardiac catheterization. J Am Soc
Echocardiogr 1992;5:147-152.

O'Donnell D, Nadurata V, Hamer A, Kertes P Mohammed
W. Long-term variations in optimal programming of cardiac
resynchronization therapy devices. Pacing Clin Electrophysiol
2005;28:524-526.

Zhang Q, Fung JW, Chan YS, Chan HC, Lin H, Chan S et al.
The role of repeating optimization of atrioventricular interval
during interim andlong-term follow-up after cardiac resyn-
chronization therapy. Int J Cardiol 2008;124:211-7.

Porciani MC, Dondina C, Macioce R, Demarchi G, Cappelli
F, Lilli A, Pappone A, Ricciardi G, Colombo PC, Padeletti M,
Jelic S, Padeletti L. Temporal variation in optimal atrioventri-
cular and interventricular delay during cardiac resynchroni-
zation therapy. J Card Fail 2006;12:715-718.

Gras M, Gupta MS, Boulogne E, Guzzo L, Abraham WT.
Optimization of AV and VV Delays in the Real- Worl CRT Pa-
tient population: An International Survey on Current Clinical
Practice. PACE 32 suple 1 mar 09 ;32:236-239.

Bristow MR, Saxon LA, Boehmer J, Krueger S, Kass DA, De
Marco T, Carson P, DiCarlo L, DeMets D, White BG, DeVries
DW, Feldman AM. Cardiac-resynchronization therapy with
or without an implantable defibrillator in advanced chronic
heart failure. N Engl J Med 2004;350:2140-2150.

Abraham WT. Rationale and design of a randomized clinical
trial to assess the safety and efficacy of cardiac resynchro-
nization therapy in patients with advanced heart failure: the
Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation (MIRA-
CLE). J Card Fail 2000;6:368-380.

Cleland JG, Daubert JC, Erdmann E, Freemantle N, Gras
D, Kappenberger L, Klein W, Tavazzi L. The CARE-HF study
(CArdiac REsynchronisation in Heart Failure study): rationale,
design and end-points. Eur J Heart Fail 2001;3:481-4889.

Stanton T, Hawkins NM, Hogg KJ, Goodfield NE, Petrie
MC, McMurray JJ. How should we optimize cardiac resyn-
chronization therapy? European Heart Journal (2008) 29,
2458-2472.

Barold SS, llercil A, Herweg B. programmability of the inter-
ventricular interval during cadiac resynchronization therapy.
In: Barold SS, Ritter P (eds.), devices for Cardiac Resyn-
chronizacion: Technological and Clinical Aspects. New York
Springer, 2008, pp.237-5.

Barold SS, llercil A, Grrigue S, Herweg B.Optimization of the
interventricular (V-V) delay during cardiac resinchonization.
In : St Jonh Sutton M, Bax J, Jessup M, Brugada J, schaljj

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

48.

50.

51.

oe2.

MJ (eds), Cardiac Resynchonization therapy. London: Infor-
ma Healthcare,2007, pp.165-76.

Leon AR, Abraham WT, Brozena S, Daubert JB, Fisher WG,
Gurley JC et al. Cardiac resynchronization with sequential
biventricular pacing for the treatment of moderate-to-severe
heart failure. J Am Coll Cardiol 2005; 46:2298-304.

Boriani G, Muller CP, Seidl KH, Grove R, Vogt J, Danschel
W, Schuchert A, et al. Resychronizacion for Hemodinamic
Treatment for Heart Failure Management Il Investigators.
Randomized comparison of simultaneous biventricular sti-
mulation versus optimized interventricular delay in cardiac
resynchronization therapy. The resinchronization for the He-
modinamic Treatment for heart failure management Il im-
plantable cardioverter defibrillator RHYTHM Il ICD) study. Am
heart J 2006;151:1050-1058.

Boriani G, Biffi M, Muller CR. Seidl KH, Grove R, Vogt J,
Danschel W, Schuchert A, Deharo JC, Becker T, Boulogne E,
Trappe HJ; Resynchronization for HemodYnamic Treatment
for Heart Failure Management Il (RHYTHM II) Investigators.
Pacing Clin Electrophysiol. 2009 Mar;32 Suppl 1:5120-5.

Valzania C, Biffi M, Martignani C, Diemberger |, Bertini M,
Ziacchi M, Bacchi L, et al. cardiac resynchronization thera-
py: variations in echo guide optimized atrioventricular and
interventricular delays during follow up. Echocardiography
2007;24:933-939.

Herweg B, lercil A, Madramooto C, Krishnan S, Rinde- Hoff-
man D, Weston M et al. latency during left ventricular pacing
from the lateral cardiac veins: a cause of ineffectual biventri-
cular pacing. Pacing Clin electrophysiol 2006;29:574-81.

Phillips KR Harberts DB, Johnston LP O'Donnell D. Left
ventricular resynchronization predicted by individual perfor-
mance of right and left univentricular pacing: A study on
the impact of sequential biventricular pacing on ventricular
dyssynchrony. Heart Rhythm 2007; 4:147-153.

Bordachar P, Lafitte S, Reuter S, Serri K, Garrigue S, La-
borderie J, Reant P, et al. Echocardiographic assessment
during exercise of heart failure patients with cardiac resyn-
chronization therapy. Am J Cardiol 2006; 97:1622-1625.

Sogaard P, Egeblad H, Pedersen AK, Kim WY, Kristensen
BO, Hansen PS, Mortensen PT. Sequential versus simulta-
neous biventricular resynchronization for severe heart failu-
re: Evaluation by tissue Doppler imaging. Circulation 2002;
106:2078-2084.

Van Gelder BM, Bracke FA, Meijer A, Lakerveld LJ, Pijls NH.
Effect of optimizing the VV interval on left ventricular con-
tractility in cardiac resynchronization therapy. Am J Cardiol
2004; 93:1500-15083.

Chung ES, Leon AR, Tavazzi L, et al. Results of the Pre-
dictors of Response to CRT (PROSPECT) trial. Circulation
2008;117: 2608 -16.

Hawkins NM, Petrie MC, Burgess MI, McMurray JJV. Se-
lecting patients for cardiac resynchronization therapy: the
fallacy of echocardiographic dyssynchrony. J Am Coll Cardiol
2009;53:1944 -58.



Sincope y Bloqueo Bifascicular

Sincope y Bloqueo Bifascicular ;Es imprescindible
un estudio electrofisiolégico antes de indicar un

marcapasos?

Miguel Alvarez, Ricardo S Galdeano, Luis Tercedor.

Unidad de Arritmias, Servicio de Cardiologia, Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

INTRODUCCION

El sincope es una entidad producido por una gran
variedad de patologias. El origen cardiovascular no
es el mas frecuente aunque es el que conlleva un
peor prondstico’. Las arritmias (bradi y taquiarrit-
mias) son la causa mas frecuente del sincope de
origen cardiovascular®. Excluyendo las taquiarrit-
mias potencialmente curables mediante la ablacion
con cateter, el tratamiento de eleccion del sincope
arritmico son los dispositivos implantables, marca-
pasos (MP) y desfibrilador.

Presentamos el siguiente caso clinico de nuestro
hospital: mujer de 78 afios sin antecedentes car-
diolégicos de interés que, en los Ultimos 6 meses,
habia presentado varios cuadros sincopales, mas
frecuentes en el Ultimo mes. Se acompafiaban de
caida al suelo y traumatismo. Los sincopes no te-
nian prodromos, cursaban con movimientos no co-
ordinados de las extremidades, duraban un minuto
como maximo y la recuperacion era total. No se
evidencioé cardiopatia estructural, el ECG era nor-
mal y en el Holter ambulatorio se habian detectado
episodios de prolongacién de la duracién del GRS,
sugerentes de bloqueo completo de rama izquierda,
en relacién con ligeros aumentos de la frecuencia
cardiaca.

¢Cual era la mejor actitud diagndstica y terapéu-
tica en esta paciente? ¢Era imprescindible realizar
un estudio electrofisiolégico (EEF) antes de indicar
el tratamiento adecuado? ¢Podrian las caracteristi-
cas del sincope orientar hacia una etiologia concre-
ta? En caso de hacer un EEF, ¢era imprescindible
realizar estimulacion ventricular programada para
descartar una arritmia ventricular como causa del
sincope? Si no induciamos una taquiarritmia ven-
tricular y detectabamos una enfermedad significa-
tiva del sistema His-Purkinje (SHP) ¢podiamos asu-
mir que los sincopes de nuestra paciente habian
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sido producidos por un blogueo auriculo-ventricular
(BAV) paroxistico? Si no detectabamos enfermedad
del SHP ;podiamos dejar de sospechar un BAV
paroxistico como causa el sincope? Si el EEF era
negativo ¢deberiamos realizar otras exploraciones
diagnosticas? ¢Seria el tilt test un procedimiento
diagnostico con especificidad demostrada en esta
paciente? ¢;No seria el registrador de eventos (in-
sertable o no) mas coste-eficiente que el EEF y el
tilt test? ¢Era seguro para nuestra paciente que su-
friera otro sincope para alcanzar el diagnéstico me-
diante un registrador de eventos? ¢;Podia nuestra
paciente de 78 afios asegurarnos que iba a activar
correctamente el registrador de eventos? Eran de-
masiadas preguntas a las que contestar para ase-
gurarnos un manejo lo mas eficiente y seguro para
nuestra paciente. ¢Podriamos, no obstante, hacer
otro planteamiento?

Nuestra paciente no tenia cardiopatia estruc-
tural por lo que la probabilidad de que una arrit-
mia ventricular fuera la causa del sincope era muy
baja, y seria excepcional la induccion en el EEF de
una taquicardia ventricular monomaérfica sostenida
(TVMS) que es la arritmia especifica por excelencia
sospechable en un estudio de sincope.

Las caracteristicas del sincope se asemejaban
enormemente a las que definen las crisis de Stokes-
Adams, cuya etiologia mas frecuente es el BAV pa-
roxistico. Por otra parte el ECG que antecede con
mas frecuencia al BAV paroxistico es el bloqueo bi-
fascicular (BBF). ¢Seria una mala praxis implantar a
esta paciente un marcapasos definitivo para evitarle
mas sincopes?

Dada la ausencia de cardiopatia estructural deci-
dimos no realizar un EEF y le implantamos, sin em-
bargo, un registrador de eventos ya que el bloqueo
de rama no era permanente. Tres meses despues
del implante la paciente sufrié un episodio sincopal
con activacion correcta del dispositivo. Se observo
un BAV paroxistico (Figura 1) coincidiendo con el
sincope, precedido de un ligero aumento de la fre-
cuencia cardiaca que produjo, inicialmente, el BBF
y posteriormente, el BAV. Si le hubiésemaos implan-
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Figura 1: Episodio de bloqueo AV completo paroxistico recogido mediante un registrador insertable de eventos. En el panel superior se obser-
va como la frecuencia cardiaca se eleva ligeramente justo antes de la cafa brusca de la frecuencia cardiaca debido al BAV. En el panel inferior
se observa el episodio. La primera flecha en negro corresponde a la activacién automitica tras 4 segundos de asistolia, la segunda corresponde

a la activacién manual. La duracién del BAV es inferior a 2 minutos.

tado un marcapasos habriamos evitado el implante
del registrador de eventos y un nuevo sincope.

El blogueo bifascicular (BBF) en pacientes con sin-
cope de origen desconocido (SOD) es un hallazgo
electrocardiografico que implica la sospecha de una
etiologia arritmica como causa del sincope, funda-
mentalmente bloqueo AV (BAV) paroxistico® siempre
gue no exista cardiopatia estructural significativa
asociada concomitante, ya que en este supuesto
no se podria descartar una taquiarritmia ventricular
como causa del sincope. Seria necesario, entonces
preciso, realizar un protocolo de estimulacion ventri-
cular, con objeto de madificar la actitud terapéutica,
en caso de inducir una arritmia ventricular®S. Sin
embargo, en ausencia de cardiopatia estructural
la probabilidad de que una taquiarritmia ventricular
sea la causa del sincope es muy escasa y la indu-
cibilidad de AAVV también es muy poco frecuente®.
Un EEF previo solo estaria dirigido a estudiar la inte-
gridad del sistema His-Purkinje (SHP). Un intervalo
HV superior a 100 ms y la observacion de bloqueo
infrahisiano de segundo o tercer grado durante un
EEF diagnéstico (incluso en pacientes sin sincope)
son situaciones en las que esta plenamente acep-
tada la indicacion de estimulacién permanente*S.
No obstante, podria plantearse la indicacion de un
marcapasos en caso de gue No se aprecien estos

hallazgos electrofisiolégicos, siempre y cuando se
hubiera descartado una arritmia ventricular como
causa del sincope*5. Esta postura esta determinada
por el hecho de que la incidencia de BAV paroxistico
tras un EEF negativo no es despreciable”’.

Por tanto, en pacientes con sincope de causa no
aclarada, bloqueo bifascicular y ausencia de cardio-
patia estructural significativa, podriamos descar-
tar las AAVV como causa del sincope, incluso sin
realizar estimulacién ventricular programada. Si el
EEF es positivo (SHP patolégico) estaria indicado el
tratamiento con MP, pero ¢y si el EEF es negativo?
En estos casos estaria indicada el implante de un
registrador de eventos para registrar o no una bra-
diarritmia como causa de la recurrencia, en el caso
de que la hubiere®. Si el paciente ha tenido un BAV
paroxistico como causa del sincope inicial, esperar
una recurrencia para objetivar el BAV es un riesgo
no despreciable puesto que puede acompafarse de
traumatismos mas o menos severos® (en el regis-
tro B4 hasta un 12 % de los episodios sincopales
indice se habian acompafiado de un traumatismo
severo)'0.

Por otra parte la historia clinica puede ayudar a
discernir entre diferentes causas de sincope. Exis-
ten variables (prédromos, tiempo de evolucion, ni-
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Figura 2: Bloqueo trifascicular, bloqueo alternante de rama derecha e izquierda latido a latido. Este paciente sufrié un bloqueo AV completo

en las horas siguientes.

mero de sincopes, recuperacion, etc.) que, analiza-
das en conjunto, pueden facilitar el diagnostico’ "3,

Las dos premisas sobre las que se podria plantear
el tratamiento con MP sin EEF previo en pacientes
con sincope no filiado, aunque con sospecha de ser
de origen cardiogénico y BBF son: 1)la causa mas
frecuente del sincope es el BAV paroxistico™y 2)la
rentabilidad del EEF como screening no es muy alta
(alta especificidad y baja sensibilidad)?®.

Un aspecto a considerar a la hora de revisar la
bibliografia relacionada es que muchos trabajos no
analizan exclusivamente a pacientes con bloqueo
bifascicular sino que evalGan también a pacientes
con blogueo de rama en general. Otras anomalias
electrocardiograficas (bloqueo de rama derecha
aislado, hemibloqueo anterior o posterior aislados,
trastornos inespecificos de la conduccion interven-
tricular) no tienen, probablemente, la misma evolu-
cién clinica que el blogueo bifascicular'

DEFINICION

El sistema de conduccion infrahisiano comprende
los haces principales y fasciculos, sus ramificacio-
nes y la red de Purkinje. El tronco del His se trifur-
ca en la rama derecha y la rama izquierda, que se
bifurca, a su vez, en el fasciculo anterior o superior
y el fasciculo posterior o inferior. La integridad de
este sistema se cuantifica mediante la medida del
intervalo HV, cuyos valores normales estan com-
prendidos entre 35 y 55 ms (el valor superior se
eleva a B0 ms en presencia de bloqueo de rama
izquierda)'®. El bloqueo bifascicular es un término
electrocardiografico que se define como la existen-
cia de bloqueo completo de rama izquierda (BRI) o
bloqueo de rama derecha (BRD) acompafiado de

hemibloqueo anterior (HBA) o posterior (HBP). El
blogqueo trifascicular se identifica electrocardiogra-
ficamente como bloqueo de rama alternante (blo-
gueo de rama derecha y bloqueo de rama izquierda,
(Figura 2) o como bloqueo de rama derecha coexis-
tente con hemibloqueo alternante (fasciculo supe-
rior e inferior), Figura 3. Ambas situaciones aler-
tan sobre la posibilidad de un bloqueo AV completo
inminente. Mientras uno de los fasciculos conduzca
normalmente el intervalo HV puede tener unos va-
lores normales. El bloqueo trifascicular también se
identifica electrofisiolégicamente con la coexistencia
de bloqueo bifascicular y un intervalo HV con valores
por encima de lo normal (blogueo infrahisiano de
primer grado)'81S,

HISTORIA NATURAL DEL BLOGUEO
BIFASCICULAR

La prevalencia e incidencia de BBF en una pobla-
cion inicialmente sana es muy baja, con cifras infe-
riores al 1 % 2°. En concreto el desarrollo de BBF
esta asociado a la presencia de cardiopatia estruc-
tural?'®2, siendo muy baja la incidencia de BBF en
ausencia de cardiopatia®®.

Mortalidad cardiovascular y muerte subita

La mortalidad cardiovascular en pacientes con
BBF depende fundamentalmente de la presencia
de cardiopatia estructural®®2325 que se asocia fun-
damentalmente a la presencia de BRI?. Algunos
autores, sin embargo, han publicado que la alte-
racion de la conduccion es independiente de otras
variables®®. La incidencia de muerte subita en estos
pacientes se ha relacionado mas con la presencia
de arritmias ventriculares que con bradiarritmias®’,
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Figura 3: Registro del EEF de un paciente en fibrilacién auricular. Cuatro derivaciones del ECG de superficie (I, 11, V1, V6) y cuatro registros
intracavitarios (tracto de salida de VD, His proximal y distal y dpex de VD). Se observa bloqueo AV completo de localizacién infrahisiana
(apréciese los electrogramas del His distal) precedido de bloqueo trifascicular: el primer latido corresponde a BRD y eje inferior (sugerente de
hemibloqueo posterior) y el siguiente con eje superior (sugerente de hemibloqueo anterior).

estando en relacion con variables (edad, cardiopa-
tia isquémica, grado funcional, etc.) independientes
de la alteracion de la conduccion®*27. Tabrizi y cols.
demostraron que la presencia de ICC era la Unica
variable independiente determinante de mortalidad
cardiovascular y muerte subita®®. No debemos de
olvidar, no obstante, que se han descrito casos en
los que la alteracion de la conduccion puede ser
causa, per se, de miocardiopatia; situacion que se
ha puesto de manifiesto tras la mejora de la funcion
ventricular en pacientes tratados mediante resin-
cronizacion cardiaca®®.

Progresion a bloqueo AV

La alteracion de dos de los tres fasciculos pue-
de ser una sefial de alarma, ya que si el fasciculo
restante estad también dafiado, la evolucion a BAV
completo sera inminente y con ello la aparicion muy
probable de sincope. ¢Estaria justificado, por tanto,
el tratamiento con estimulacion permanente a todo
paciente con BBF?

El patrén electrocardiografico mas frecuente en
el ECG previo a la apariciéon de BAV completo es el
BBF (fundamentalmente BRD asociado a HBAI)35-3,
Sin embargo, la incidencia de bloqueo AV en pacien-

tes asintomaticos con BBF es muy baja (1 % al 4
% anual), por lo que no es necesario el tratamien-
to profilactico con marcapasos®?25:33, Otros auto-
res, sin embargo, han demostrado una incidencia
superior de BAV completo® o de BAV de segundo
grado®. Kulbertus estimo que la progresion a BAV
podria ser del 6 % anual®®. Aunque algunos autores
han recomendado el implante profilactico de marca-
pasos en pacientes con BBF de mas de tres afios
de evolucién y PR largo®’, estas situaciones siguen
siendo indicacion tipo lll de estimulacion en pacien-
tes con BBF&:28,

Estudio Electrofisiolégico (EEF) en pacientes
asintomaticos con BBF

Esté establecido como indicacion de estimulacion
permanente el hallazgo casual de un intervalo HV su-
perior a 100 ms (Figura 4) o de bloqueo infrahisiano
de segundo grado (Figura 5) en aquellos pacientes
con BBF a los que se les realiza un EEF por indi-
cacion clinica diferente al sincope o presincope® 8.
Desde hace muchos afios se conoce que la progre-
sion a BAV completo de estos pacientes es muy
elevada (25-47 %)%94°. El ECG de superficie es un
mal predictor de estos hallazgos por lo que podria
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Figura 4: Intervalo HV de 136 ms registrado en el canal del His. En
V1 se observa imagen de BRD con duracién del QRS de 158 ms

plantearse la realizacion de un EEF en todo pacien-
te con BBF, independientemente de sus sintomas.
Sin embargo, la incidencia de estos hallazgos en pa-
cientes asintomaticos es muy reducida (inferior al
5 %)%8-2° por lo que tampoco estaria justificada la
realizacion de dicho EEF en ausencia de sintomas
dada la escasa incidencia de BAV completo en este
contexto®?2533, Estos hallazgos se corroboraron en
estudios en los que se media el intervalo HV en pa-
cientes asintomaticos. La prevalencia de bloqueo
bifascicular de primer grado era del 30-40 % , la
progresion a bloqueo AV era superior en estos fren-
te a aquellos con HV normal, aunque las cifras no

Sincope y Bloqueo Bifascicular

eran superiores a las observadas en estudios en los
gue no se realizaba EEF*142,

SINCOPE Y BLOQGUEO BIFASCICULAR

En pacientes asintomaticos con BBF la incidencia
de sincope es escasa, no superando el 20 % , sin
diferencias entre pacientes con cardiopatia y los pa-
cientes con BBF aislado®3.24:43,

Etiologia del sincope en pacientes con BBF

Las crisis de Stokes-Adams se caracterizan por
una perdida brusca del conocimiento asociada a
una paralisis de la actividad cardiaca, duracion que
no suele exceder los 30 segundos y una rapida y
total recuperacion®*. Aunque la parélisis cardiaca
puede estar producida por varias arritmias cardia-
cas, la causa mas frecuente es el BAV paroxistico
complicado con asistolia ventricular4s.

La etiologia del sincope en pacientes con BBF es
variada. En la evaluacion inicial (historia clinica, ECG,
monitorizacién ambulatoria y ecocardiografia) de los
pacientes con bloqueo de rama del registro B4 se
llegé a un diagnéstico en el 23 % (n=100). El 81
% de estos 100 pacientes sufrieron arritmias car-
diacas y 19 % otras causas (vasovagal, situacional,
valvulopatia, enfermedad cardiopulmonar y farma-
cos). Las bradiarritmias supusieron el 95 % de las
arritmias y el BAV el 94 % de las bradiarritmias
especificadas. S6lo en cuatro casos las arritmias
ventriculares fueron la causa documentada del sin-
cope’®. Donateo y cols. establecieron que el sinco-
pe de origen cardiaco en pacientes con bloqueo de
rama constituye algo menos de la mitad (45 %) de
todas las causas. De los 25 pacientes con sincope
de origen cardiaco® fueron diagnosticados de BAV
(9 espontaneo y 11 tras EEF)'4. Jensen y cols. en
1972 ya observaron como en el 91 % de los pa-
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Figura 5: Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II. Cada flecha corresponde a un electrograma (EGM) de His. Obsérvese como el 4°
EGM no se continta de QRS. No se aprecia alargamiento progresivo de los intervalos HV precedentes.
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cientes con crisis de Stokes-Adams y BAV completo
paroxistico se evidenciaba, durante los periodos de
conduccién 1:1, algun tipo de trastorno de la con-
duccion interventricular y que en el 77 % de los
casos dicho trastorno correspondia a un BBFC. Do-
nateo y cols. demostraron que una causa cardiaca
era improbable en presencia de BRD sin desviacion
del gje’.

La incidencia de BAV en pacientes asintomaticos
con BBF es escasa, pero, ¢es tan baja en pacientes
con sincope?. En un estudio prospectivo la inciden-
cia de BAV en pacientes con bloqueo de rama de
“alto riesgo” (bloqueo bi o trifascicular) era del 17
% en pacientes con sincope y del 2 % en pacientes
sin sincope. Sin embargo, en el 54 % de los pacien-
tes no se realizd un diagnéstico electrocardiografico
durante el episodio sincopal, por lo que la incidencia
de BAV podria haber sido infravalorada®*. En dos
estudios en pacientes con BBF y sincope a los que
se les implantaba un marcapasos VVI detector de
bradiarritmias la incidencia de BAV era superior (42
y 48 % , respectivamente)*®4’. La incidencia de BAV
llegé a ser del 19 % anual en los dos primeros afos
de seguimiento, muy superior al 4-5 % de la inciden-
cia de BAV en pacientes asintomaticos. Los pacien-
tes incluidos tenian sincopes de probable etiologia
bradiarritmica, lo que podria justificar la elevada in-
cidencia de BAV“S.

Las arritmias ventriculares como causa del sin-
cope en pacientes con BBF estan asociadas a la
presencia de cardiopatia estructural. Existen pocos
datos al respecto en los estudios publicados antes
de la aparicion del DAI. En el registro B4 so6lo a 4
pacientes (0,9 %) se les registré una taquicardia
ventricular coincidente con un sincope en la eva-
luacion inicial'®. Click y cols. estudiaron a 39 pa-
cientes con bloqueo de rama y sincope a los que
le indujeron una arritmia ventricular durante el EEF,
todos fueron tratados con farmacos antiarritmicos.
Cuatro de ellos (10,2 %) tuvieron una recurrencia
sincopal coincidiendo con una taquicardia ventricu-
lar*8. Si conocemaos, sin embargo, la incidencia de
muerte subita durante el seguimiento de pacientes
con BBF y sincope, la mayor parte de las veces en
relacion con arritmias ventriculares mas que bradia-
rritmias®*. Un dato crucial que apoya esta afirma-
cion es el hecho de que la incidencia de MS es mas
de dos veces superior en pacientes con cardiopatia
estructural®3.

Estrategia diagndstica en pacientes con
sincope y BBF

La sistematizacion de las exploraciones diagnos-
ticas en pacientes con sincope eleva el porcentaje
de casos en los que se llega a un diagnostico etio-

l6gico definitivo a cerca del 80 % “°. El diagnéstico
definitivo de la etiologia arritmica o no del sincope
viene dado por el registro electrocardiografico coin-
cidente con uno los episodios sincopales esponta-
neos®®. Toda exploracién diagnoéstica, invasiva o no,
es aproximativa aportando, la mayoria de las veces,
informacion pronéstica mas que diagnostica.

La evaluacion inicial es la clave para llegar a un
diagnéstico etiologico lo mas eficaz y eficiente posi-
ble. La historia clinica detallada del episodio sinco-
pal puede llegar a dar el diagnéstico de certeza*.
Varios estudios han analizado la eficacia diagnéstica
de diferentes variables clinicas que podrian prede-
cir la etiologia del sincope. Calkins y cols. demos-
traron que la ausencia de las siguientes variables:
precipitantes, fatiga posterior al sincope, diaforesis
y palpitaciones previos al sincope, predecia una pro-
babilidad del 100 % de que el sincope fuese debido
a BAV o taquicardia ventricular frente a la etiolo-
gia vasovagal''. Sheldon y cols. publicaron un score
para predecir la etiologia vasovagal del sincope, en
el que varias variables puntuaban negativamente y
otras positivamente. La probabilidad de etiologia va-
sovagal aumentaba cuanto mas positivo era dicho
score. La sola presencia de BBF restaba 5 puntos a
la suma total'®. En otro estudio los sintomas prodro-
micos eran cruciales, de tal forma que cuantos me-
nos sintomas mayor era la probabilidad de etiologia
arritmica del sincope’®, en otro estudio una dura-
cion inferior a 5 segundos de los prédromos orien-
taria a una etiologia cardiaca’. Otros sintomas que
en otros estudios han sido fundamentales a la hora
de etiquetar la etiologia del sincope son las nauseas
y/0 vomitos antes o después del episodio. Su au-
sencia nos haria sospechar la etiologia arritmica®’
y su presencia la etiologia vasovagal'®. La aparicion
del sincope durante la posicién supina o el esfuer-
zo nos harian sospechar una etiologia cardiaca’ 2,
Analizando estas caracteristicas clinicas evaluamos
a 49 pacientes (grupo A) sin cardiopatia o con car-
diopatia hipertensiva-valvular (con FE conservada) y
a 37 pacientes con cardiopatia isquémica, miocar-
diopatia dilatada o con otra cardiopatia pero con FE
deprimida (grupo B). Los 86 pacientes fueron re-
mitidos a nuestro laboratorio con el diagnostico de
sincope de origen desconocido y BBF. El sexo mas-
culino predominada en el grupo B (81 % vs. 57 %)
siendo méas frecuente el patron electrocardiografico
de BRI en dicho grupo (65 % vs. 49 %) y BRD+BPI
(8 % vs. O %). El patrén de BRD y HAIl era mas fre-
cuente en el grupo A (51 % vs. 27 %). Cuarenta y
nueve pacientes (57 %) tenian sincope de probable
etiologia cardiaca, 20 (23,3 %) probable etiologia
vasovagal y 17 pacientes (17,7 %) tenian sincopes
de origen incierto (datos no publicados).



Otras exploraciones complementarias que estan
incluidas en la evaluacion del paciente con sincope
son el registro de la tension arterial en decubito y bi-
pedestacion y el masaje del seno carotideo®. Su uti-
lidad esta plenamente establecida aunque no se ha
estudiado especificamente en pacientes con BBF.
La prueba de esfuerzo en pacientes con sincope de
esfuerzo (una vez descartada patologia obstructiva
como estenosis aoértica y miocardiopatia hipertrofi-
ca) es una exploracién no invasiva de gran utilidad;
la demostracion de bloqueo AV de segundo grado
(Mobitz 1) o tercer grado durante su realizacion (Fi-
gura B) tiene la misma validez que el EEF diagnos-
tico*8. La incidencia de sincope neuromediado en
pacientes con bloqueo de rama no es despreciable,
Donateo y cols. llegaron a esta conclusion en el 40
% (n=22) de los casos'. En 15 de ellos llegaron al
diagnéstico a través de un tilt test. Sagrista-Sauleda
y cols. demostraron la eficacia diagnéstica del tilt
test en pacientes con trastornos de la conduccion
intraventricular, bien es cierto que en pacientes con
sintomas sugerentes de sincope vasovagal®3. Otros
autores, sin embargo, confirmaron una baja espe-
cificidad del tilt test en pacientes con BBF puesto
que la positividad era similar en pacientes con o sin
sincope®4.

El estudio electrofisiolégico (EEF) en
pacientes con BBF y sincope

Actualmente el EEF esta indicado en pacientes
con sincope y con sospecha de etiologia arritmica®.
El BBF, per se, es una de esas situaciones de ano-
malia del ECG que invitan a esa sospecha®. El objeti-
vo del EEF es estudiar la integridad del sistema His-
Purkinje (SHP) mediante la medida del intervalo HV
y su respuesta a diferentes maniobras (estimulacion
auricular y farmacos antiarritmicos). La estimula-
cion ventricular programada con objeto de inducir

Sincope y Bloqueo Bifascicular

arritmias ventriculares es obligada en presencia de
cardiopatia estructural (con o sin disfuncion sistélica
de ventriculo izquierdo)®®. No hemos de olvidar des-
cartar la disfuncion sinusal que es mas frecuente en
pacientes con BBF que en aquellos con bloqueo de
rama monofascicularse.

El estudio de la integridad del sistema His-Purkin-
je (SHP) empieza por la medicién del intervalo HV;
tres son las posibilidades que nos podemos encon-
trar: un valor superior o igual a 100 ms daria por
finalizado el estudio de la conduccién AV y conlleva-
ria la indicacién de estimulacién permanente®4:8:8:38,
Si el intervalo es inferior a 100 ms pero superior
o igual a 70 ms el grado de exactitud diagnostica
es menor#® aunque algunos autores recomiendan
el tratamiento con marcapasos por su significativa
progresion a bloqueo AV38. Para mejorar la eficacia
diagnastica del EEF una vez comprobado que el in-
tervalo HV es inferior a 100 ms se realizan varias
maniobras: estimulacién auricular a frecuencia cre-
ciente, la aparicion de bloqueo infrahisiano de segun-
do o tercer grado a una frecuencia inferior a 150
Ipm (longitud de ciclo superior a 400 ms), Figura 7
refleja una enfermedad significativa del SHP con una
tasa de progresion a BAV superior al 40 % ,4° inclu-
so superior al 75 % 57, e implicaria el tratamiento
con estimulacion permanente®48838 Para mejorar
la sensibilidad del EEF, en caso de resultado negati-
vo en situacion basal, se procederia a administrar
farmacos antiarritmicos del grupo |, fundamental-
mente procainamida (también ajmalina, disopirami-
da o flecainida). La prolongacion del intervalo HV un
50 % con respecto al HV basal o la aparicién de blo-
gueo infrahisiano de segundo o tercer grado tendria
la misma validez que en situacion basal'®5858. ;Es
infalible el EEF para detectar bradiarritmias como
causa del sincope? Fujimura y cols. demostraron
como un EEF negativo no excluia una bradiarritmia
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Figura 6: Trazado de ECG durante la ergometria de una paciente con sincope y bloqueo de rama. Se aprecia el bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz II. La paciente fue tratada con marcapasos sin realizacién de EEF previo
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Figura 7: Registro de un EEF donde se observan 4 derivaciones de
ECG de superficie y 4 EGM intracavitarios. Se estd realizando esti-
mulacién desde el canal auricular a 470 ms. Observamos como el 4
latido estimulado no se conduce al ventriculo habiéndose bloqueado
por debajo del His y sin alargamiento progresivo de los intervalos
HV precedentes lo que significa un bloqueo AV de segundo grado
infrahisiano Mobitz II.

transitoria como causa del sincope®®. Varias son las
publicaciones que muestran como el EEF realizado
en pacientes en los que se les habia registrado un
BAV transitorio tenian un SHP sin anomalias®'®4. La
propia naturaleza transitoria del BAV hace dificil su
diagnéstico, a pesar de que las lesiones anatomopa-
tologicas estén establecidas®. La implicacion clinica
de la limitada sensibilidad del EEF fue estudiada por
Brignole y cols.” De 52 pacientes con bloqueo de
rama y sincope en los que el EEF no detectd ningu-
na anomalia se registrd (mediante un registrador
insertable de eventos) BAV en 17 pacientes (32 %)
en los 18 meses de seguimiento.

¢Qué implica la presencia de cardiopatia estruc-
tural en el EEF de un paciente con BBF? La cardio-
patia estructural es uno de los predictores mas im-
portantes de positividad de un EEF en pacientes con
sincope de origen desconocido®6. La induccién
de arritmias ventriculares (en concreto taquicardia
ventricular monomorfica sostenida, TVMS) con es-
timulacién ventricular programada podria hacer va-
riar la actitud terapéutica en los pacientes con sin-
cope de origen desconocido. Asi, en pacientes con
bloqueo de rama en general, dicha induccion impli-
caria el tratamiento con un DAl puesto que estos
pacientes tienen una tasa elevada de recurrencias
y de muerte subita*®. No obstante, la induccién de
TVMS (arritmia ventricular especifica por excelen-
cia), en particular, esta asociada, en la mayoria de
los casos, a la existencia de cardiopatia estructural
y/0 disfuncién sistolica de ventriculo izquierdo®”-8,
en pacientes con bloqueo de rama?®370 g incluso
en pacientes con BBF’'73, siendo excepcional en pa-

cientes sin cardiopatia estructural®*7475, En nuestra
experiencia (datos no publicados), en pacientes con
BBF sin cardiopatia o con cardiopatia hipertensiva-
valvular y FE conservada no hemaos inducido TVMS
en ninguno de los pacientes a los que les realiza-
mos un protocolo de estimulacion de Josephson.
Sin embargo, indujimos TVMS en cerca del 25 %
de pacientes con sincope, BBF y cardiopatia estruc-
tural y en mas del 60 % de los pacientes con IAM
previo. Sin embargo la inducibilidad de TVMS, per
se, no parece ser un predictor independiente de la
evolucion clinica de los pacientes con BBF y sincope
al no estar su especificidad plenamente estableci-
da’3. Tabrizi y cols. demostraron que la inducibilidad
de TVMS no era predictor independiente de muerte
stbita en el seguimiento de pacientes con BBF?®
Englund y cols. observaron que la tasa de induci-
bilidad de TVMS era igual en pacientes con BBF y
sincope que en aquellos pacientes con BBF que no
sufrian sincope, ademas la inducibilidad no influia
en la incidencia de muerte subita’'. En pacientes
con blogueo de rama e IAM previo otros autores
si han encontrado asociacion de la inducibilidad de
TVMS con el pronéstico’®. Por tanto, en pacientes
con BBF que no tienen cardiopatia o ésta no es sig-
nificativa (p. ej. cardiopatia hipertensiva) en los que
la probabilidad de inducir una TVMS es muy baja,
¢seria descabellado descartar una TV como causa
del sincope sin realizar un EEF? ;Podriamos asumir
gue una bradiarritmia ha podido ser la causa?

Indicaciones de estimulacion permanente en
pacientes con BBF

Dada la escasa incidencia de bradiarritmias como
causa de muerte suUbita en pacientes con BBF
Estudios prospectivos publicados en los afios 80
demostraron propusieron tratar con estimulacion
permanente solamente a aquellos pacientes en los
gue se demostrara una asociacion entre el sincope
y una bradiarritmia®*. Otros autores eran también
partidarios de esta actitud terapéutica al apreciar
que la tasa de recurrencia sincopal era similar en
pacientes con bloqueo de rama tratados o no con
estimulacion’’. La terapia profilactica no estaria in-
dicada en pacientes con BBF, independientemente
del valor del intervalo HV78. Incluso en pacientes
con sincope y HV superior o igual a 70 ms la remi-
sion del sincope era del 83 % en aquellos tratados
con marcapasos frente al 71 % de los pacientes no
tratados®®. La estimulacion permanente, por otra
parte, tampoco ha demostrado reducir la inciden-
cia de muerte sUbita en estos pacientes®®-39. Otros
autores, sin embargo, han promovido la terapia con
estimulacion permanente en aquellos pacientes con
anomalias electrofisiolégicas sugerentes de blogueo
AV inminente: intervalo HV prolongado, bloqueo in-



Figura 8: Imagen de escopia de un paciente portador de un regis-
trador insertable de eventos en posicién vertical y paralelo al borde
izquierdo del esternén.

frahisiano con estimulacion auricular o tras farma-
cos antiarritmicos, debido a que la tasa de progre-
sion a BAV era muy elevada. Otros investigadores
han propuesto el tratamiento con marcapasos in-
cluso en ausencia de estas anomalias, debido a que
algunos pacientes no las presentan aun teniendo
registrado BAV transitorio previo o presentar BAV
posterior3”-79,

Las guias clinicas de indicacion de marcapasos
publicadas desde los afios 80 han recogido espe-
cificamente la situacién de bloqueo bifascicular/
trifascicular. La ausencia de estudios aleatorizados
implican que ninguna indicacion tenga un nivel A de
evidencia. Las guias mas actualizadas consideran
como indicaciones clase | el registro de BAV de ter-
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cer grado intermitente, el BAV de segundo grado
Mobitz Il y el blogueo de rama alternante. Para la
Sociedades Europeas (SEC, EHRA)® constituye tam-
bién una indicacion clase | un intervalo HV superior
o igual a 100 ms o blogueo infrahisiano (BIH) de
segundo grado con estimulacién auricular en pa-
cientes sintomaticos, para las Sociedades Norte-
americanas (ACC, AHA, NASPE)* cualquier forma
de blogqueo AV avanzado de segundo grado seria
una indicacion clase |. El hallazgo casual (pacientes
sin sincope/presincope) de un intervalo HV > 100
ms o el BIH de segundo grado con estimulacion au-
ricular constituye una indicacién clase Il en ambas
guias, sin embargo el nivel de evidencia es C para
los europeos® y B para los norteamericanos®. Un
intervalo HV superior o igual a 7O ms pero inferior
a 100 ms seria considerado una indicacion clase |l
para las guias europeas®, aunque en la préactica cli-
nica se considera una indicacion establecida debido
a su alta progresion (20 %) a BAVEC. Desde 1984
se ha considerado (indicacion clase lla, nivel de evi-
dencia B) la opcion de tratamiento con marcapasos
para aquellos pacientes en los que no se ha proba-
do (o demostrado) que el BAV es la causa del sin-
cope y se han descartado otras causas del sincope
(especificamente taquicardia ventricular)35.38.81-83,

Cuando el mecanismo del sincope es incierto tras
un EEF diagnéstico (no induccién de TV, no demos-
tracion de afectacion significativa del SHP) estaria
indicado el implante de un registrador de eventos
(Figura 8), siempre y cuando existan sospechas de
sincope arritmico o éste se ha acompafado de trau-
matismo®. El principal inconveniente de esta actitud
es la necesidad de una recurrencia sincopal durante
la “vida” del dispositivo que puede tener consecuen-
cias adversas para el paciente®'®. En nuestra serie
un paciente con BRI, no cardiopatia y EEF negativo
tuvo una recurrencia sincopal complicada con un
traumatismo craneoencefalico y hematoma subdu-
ral que preciso intervencion quirdrgica, el registra-
dor insertable de eventos objetivo asistaolia ventricu-
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Figura 9: Episodio de asistolia ventricular precedido de fibrilacién auricular recogido por un registrador insertable de eventos
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lar precedida de fibrilacion auricular (Figura 9). Otra
limitacion seria la necesidad de activacion manual
del registro del dispositivo, situacion que no siempre
se consigue’. Aunque el uso de este dispositivo ha
demostrado una mayor eficacia diagnéstica que la
cascada habitual de procedimientos diagnosticos en
pacientes con sincope® no se han realizado estu-
dios aleatorizados en pacientes con sincope y BBF.
Brignole y cols. propusieron al registro ISSUE en
pacientes con sincope y bloqueo de rama como el
antecedente de un futuro estudio para dictaminar si
la estrategia de implantar un marcapasos en todo
paciente con bloqueo de rama y sincope pudiera ser
mas coste-eficaz que la estrategia del registrador
de eventos, aduciendo la alta tasa de BAV tras un
EEF negativo’. De hecho las guias clinicas de implan-
te de marcapasos de la Sociedad Europea conside-
ran que el implante de un marcapasos en pacientes
con sincope, bloqueo de rama y EEF negativo seria
una estrategia mas aceptable que el implante de un
registrador de eventos (indicacion clase lla, nivel de
evidencia C)°. Treinta afios antes Vera y cols. ya pro-
ponian esta actitud terapéutica por el propio interés
del paciente®’. Y es que analizando el registro elec-
trocardiografico de los eventos arritmicos en los
pacientes del registro B4'° y el registro ISSUE” se
observo BAV en el 61 % vy otro tipo de bradiarritmia
en el 9y 21 % , respectivamente. Twidale y cals.
observaron que la tasa de recurrencia sincopal en
pacientes tratados con marcapasos por sincope,
BBF y EEF positivo (HV prolongado o disfuncién sin-
usal) era del 4 % , frente al 25 % en pacientes con
sincope, BBF y EEF negativo no tratados con mar-
capasos. Ocho pacientes con EEF negativo a los que
se les implantdé un marcapasos de forma empirica
no tuvieron recurrencias durante el seguimiento®®,

Beck y cols. publicaron un analisis matematico de
Markov con objeto de decidir la mejor estrategia de
manejo en pacientes sintomaticos con BBFEE. Tras
analizar la bibliografia publicada hasta entonces
concluyeron que si la probabilidad de bradiarritmia
como causa del sincope en pacientes con FEVI con-
servada fuese superior al 72 % la estrategia de tra-
tamiento con marcapasos sin EEF previo seria mas
coste-efectivo que la realizacion de EEF antes de
tomar una decision terapéutica. En pacientes con
FE deprimida la estrategia mas coste-efectiva era la
realizacion de EEF (en 1987, afo de la publicacion,
no estaba extendido el uso de desfibriladores). ¢Po-
demaos presumir con una probabilidad superior al 72
% que la causa del sincope en pacientes con BBF y
FE conservada es una bradiarritmia, en concreto un
BAV paroxistico? Bergfeldt y cols. observaron que
en 26 pacientes con sincope y BBF en los que exis-
tia una alta sospecha clinica de etiologia bradiarrit-
mica el resultado del EEF basal y tras disopiramida

era positivo en el 84 % de los pacientes, tratandose
con estimulacion el 73 % de ellos, ninguno de los
cuales tuvo recurrencia sincopal®®. En nuestra Uni-
dad (datos no publicados) hemos analizado las ca-
racteristicas clinicas de los pacientes con sincope,
BBF, sin cardiopatia o con cardiopatia hipertensiva
(todos con FE conservada). De los 26 pacientes con
caracteristicas clinicas sugerentes de etiologia car-
diogénica 22 (84,6 %) tenian un resultado positivo
(asumiendo un intervalo HV superior a 70 ms como
resultado positiva), en ningdn caso se indujo una
TVMS. A dos de los cuatro pacientes con resultado
negativo se les implantd un registrador de eventos,
ambos pacientes tuvieron una recurrencia sincopal
en la que se registrd un BAV paroxistico. Sélo un
paciente de los 7 (14 %) con clinica sugerente de
etiologia vasovagal tuvo un resultado positivo del EEF
(HV de 70 mes), se le implanté un registrador de
eventos sin recurrencia posterior. Por tanto, las ca-
racteristicas clinicas pueden aventurar el resultado
del EEF en estos pacientes y seria coste-eficiente el
implante (sin EEF previo) de un marcapasos a aque-
llos pacientes con clinica sugerente de etiologia car-
diaca puesto que la probabilidad de que el EEF sea
positivo es superior al 72 % .

CONCLUSIONES

Los pacientes con BBF y sincope de proba-
ble etiologia cardiogénica y FE conservada podrian
ser tratados mediante el implante de un marcapa-
sos sin la realizacion de un EEF previo en base a las
siguientes aseveraciones: 1. los sincopes sin pro-
dromos o de muy corta duracion, los producidos en
decubito o durante el esfuerzo, tienen una etiologia
cardiogenica en la gran mayoria de las ocasiones;
2. la etiologia mas probable de los sincopes en este
tipo de pacientes es el BAV paroxistico, 3. el resul-
tado del EEF tiene poca influencia en el manejo clini-
co puesto que la probabilidad de inducir una TVMS
es excepcional, si el sistema His-Purkinje esta signi-
ficativamente enfermo el tratamiento de eleccion es
un marcapasos pero si no detectamaos enfermedad
del SHP la tasa de recurrencias no es desprecia-
ble y, en la mayoria de las ocasiones, son debidas
a bradiarritmias, fundamentalmente bloqueo AV
paroxistico.
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RESUMEN

La persistencia de la vena cava superior izquierda
es una anomalia poco frecuente que en ocasiones es
diagnosticada durante el procedimiento de implante
de un marcapaso o DAI. La presencia de esta ano-
malia dificulta el procedimiento y puede condicionar
en el futuro la disfuncién del dispositivo, sobre si se
asocia a la ausencia de vena cava superior derecha.

Las alternativas al implante endovenoso pasan
fundamentalmente por el implante de electrodos
epicardicos lo que requiere de una cirugia mas com-
pleja. En este articulo presentamos un caso de im-
plante exitoso de un DAI por via endovenosa en un
paciente con persistencia de vena cava superior iz-
quierda en ausencia de vena cava superior derecha
y con normal funcionamiento del dispositivo durante
el seguimiento.

INTRODUCCION

La persistencia de la vena cava superior izquierda
(VCSI) es la anomalia mas frecuente del sistema ve-
noso sistémico, sin embargo su prevalencia es baja
y variable dependiendo de las series que la estiman
entre 0.3-2.5 % en corazones sanos y de hasta
11 % en corazones con anomalias congénitas'™,
siendo las cardiopatias asociadas mas frecuentes
los defectos septales ventriculares, troncoconales
y de la conexion atrioventricular. La persistencia
de VCSI se produce, alrededor de la 9® semana
de gestacion, por una falta de involucién de la vena
cardinal anterior izquierda. La VCSI desemboca en
el 92 % de los casos en el seno coronario y direc-
tamente en la auricula izquierda en el 8% restante
y puede acompafarse de ausencia de vena cava Ssu-
perior derecha (VCSD)5. Su presencia no suele con-
llevar implicaciones clinicas pero puede dificultar el
implante de marcapasos o desfibriladores a través
de la vena subclavia, y no suele ser diagnosticada
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antes del implante, siendo la prevalencia, en este
ambito concreto, aproximadamente del 0.4%’.

Presentamos a continuacion el caso de un pacien-
te al que se implanté un desfibrilador automatico
(DAI) bicameral en presencia de VCSI y ausencia de
VCSD.

CASO CLINICO

Paciente varén de 63 afios en seguimiento por
la Unidad de Insuficiencia Cardiaca con el diagnos-
tico de cardiopatia isquémica con enfermedad de
tres vasos no revascularizable, en clase funcional
Il'y con antecedentes de episodios de fibrilacion au-
ricular que precisaron cardioversion. Ingreso en el
servicio de Cardiologia para realizacién de estudio
pronostico. El ecocardiograma mostrd un ventricu-
lo izquierdo dilatado con fraccién de eyeccion del
22 %, insuficiencia mitral moderada e hipertension
pulmonar. En el ECG presentaba ritmo sinusal con
trastorno de conduccion intraventricular y duracion
del QRS de 116 ms.

Se procedid a implante de DAI bicameral por via
subclavia derecha ya que no fue posible canalizar la
subclavia izquierda. Una vez canalizada la vena sub-
clavia se observo que repetidas veces la guia avan-
zaba hacia el lado izquierdo de la columna vertebral
por lo que se hizo una inyeccion de contraste que
mostro ausencia de VCSD y persistencia de VCSI,
ante lo cual se decidio situar los cables a través de
la VCSI. Se utilizaron dos cables de fijacion activa
Guidant 4096 y Guidant 0148, que se progresaron
hasta auricula derecha baja y apex del ventriculo de-
recho respectivamente (figura 1), siendo necesario
recolocar el cable de VD por inestabilidad. El umbral
de estimulacién de VD fue 0,6 V con una amplitud
de onda R de 22 mV e impedancia de 827 Ohm.
En la AD el umbral de estimulacion fue de 0,8 V,
con una amplitud de onda P de 2,6 mV y una im-
pedancia de 893 Ohm. Ambos cables se conecta-
ron un generador Guidant Contak Renewal 2. Una
vez realizado el implante se comprobo el umbral de
desfibrilacion.



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

Figura 1, Radiografia de anteroposterior y lateral del implante en la que se observan los cables implantados

Bajo sedacién se indujo fibrilacion ventricular en
dos ocasiones, saliendo en ambas en ritmo sinusal
con un choque de 21 J. Se realizdé una nueva in-
yeccion de contraste en el seno coronario sin que
se evidenciaran ramas canalizables para el futuro
implante de un cable en el ventriculo izquierdo, por
lo que de ser necesario seria epicardico.

El paciente permanecit estable y fué dado de alta
tres dias despues sin complicaciones y con el DAI
normofuncionante. La persistencia de VCSI y ausen-
cia de VCSD se comprobé también con la realiza-
cioén de un TAC toréacico (figuras 2 y 3).

Figura 2

Durante el seguimiento el paciente presentd una
nueva caida en FA que se intentd cardiovertir eléc-
tricamente sin éxito. Los parametros de los cables
de VD y AD permanecieron estables. Dos afios des-
pués del implante el paciente precis6 dos ingresos
por insuficiencia cardiaca de predominio derecho,
repitiendose el estudio pronéstico con un consumo
pico de 02 de 9,3 ml/kg/min y un indice cardiaco
de 2,41 |/min/m2. El DAl continuaba normofun-
cionante y con parametros estables. Finalmente el
paciente fue sometido a trasplante cardiaco.

Figura 3




DISCUSION

El implante de cables de DAI puede verse dificul-
tado por la persistencia de VCSI, que al ser una
malformacién asintomaética y poco frecuente no
suele ser diagnosticada antes del procedimiento.
Las dificultades se derivan de la ausencia de tronco
braquiocefalico izquierdo, lo que obliga a realizar el
implante por via VCSI, con la consiguiente dificultad
para el manejo y la progresion de los cables hasta
una posicion adecuada, la inestabilidad de los mis-
mosy la obtencién de umbrales deficientes asi como
el posible fracaso en la desfibrilacion de una arrit-
mia ventricular.

La alternativa principal al implante endovenoso
pasa por la colocacion de un sistema epicardico,
lo que obliga a una intervencion de mayor riesgo y
con mayor numero de potenciales complicaciones,
por lo que es preferible la via endovenosa siempre
gue se pueda garantizar el normal funcionamiento
del dispositivo.

En el caso que describimos, se muestra como se
ha realizado el implante de un DAI con cables ven-
tricular y auricular derechos a través de una VCSI
persistente, en ausencia de VCSD, sin complicacio-
nes y con funcién normal del sistema durante el se-
guimiento. En los casos en los que esta inusual ana-
tomia venosa condicione la colocacion de los cables
en zonas no habituales y existan dudas acerca del
correcto funcionamiento del DAI, lo mas seguro es
el uso de cables de fijacion activa y la realizacién de
una comprobacion de la capacidad de desfibrilacion.

Hay otros casos descritos de éxito en el implante
DAl e incluso de sistemas tricamerales a través de
VCSI2489 |o que confirma que es posible, aun en
estos casos, la implantacion segura de estos dispo-
sitivos por via endovenosa. Dado que en gran parte
de los casos el diagnastico de VCSI persistente se

Implante de DAI por vena cava superior izquierda

realizo durante el implante del dispositivo, deberia
considerarse que el implante a través de VCSI es
una opcion valida, que debe intentarse antes de op-
tar por la colocacion de un sistema epicardico.
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Fallo de autocaptura en marcapasos epicardico

Fallo de la verificacion automatica de un sistema
de autocaptura en un marcapasos epicardico
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INTRODUCCION

Con el desarrallo de la medicina fetal y de la ciru-
gia cardiaca infantil cada vez es mayor el nimero
de pacientes que precisan estimulacion cardiaca
permanente en la edad pediatrica. La estimulacion
epicardica es la empleada mas frecuentemente en
neonatos, lactantes y nifios pequefos, debido fun-
damentalmente al pequefio tamafo de sus vasos
sanguineos, a la presencia de cardiopatias congéni-
tas complejas y a la intencion de preservar los ac-
cesos venosos'. Los resultados de la estimulacion
epicardica han mejorado notablemente con el desa-
rrollo de generadores de pequefio peso y tamafo
y de electrodos con capacidad de liberacion lenta
de esteroides®. Ademas, la utilizacion de sistemas
para la verificacion automatica de la captura ventri-
cular en los dispositivos de estimulacion epicardica
en condiciones optimas (es decir, con electrodos de
baja polarizacién) se ha mostrado segura y ha per-
mitido optimizar el consumo de energia en estos
pacientes®.

Presentamos un caso de fracaso de un sistema de
verificacion de la captura ventricular (Autocapture®)
probablemente secundario al tipo de cables utiliza-
dos y a la traccion progresiva de los mismos, con-
secuencia del crecimiento estatural de la paciente.

CASO CLINICO

Paciente de 7 afos de edad diagnosticada intrad-
tero de comunicacion interventricular de entrada
amplia que precisd, en situacion de insuficiencia
cardiaca congestiva, correcciéon quirlrgica (parche
de Dacron) a los 20 dias de vida. A la salida de bom-
ba se objetivd bloqueo auriculoventricular completo
con ausencia de ritmo propio que persistio mas alla
del septimo dia de postoperatorio por lo que se in-
dicod la implantacion de un marcapasos epicardico
definitivo (indicacién clase ). (figura 1).

Se implanté un generador Microny® Il SR + (St.
Jude Medical, Inc) en abdomen (dentro de la fascia
del musculo recto del abdomen) y a través de la

Figura 1. Derivaciones precordiales. Estimulacién temporal VVI a 30 Ipm. La frecuencia auricular era de 100 Ipm, con ausencia de ritmo

intrinseco y bloqueo AV completo.
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Figura 2. Cables Capsure®Epi de estimulacién epicirdica con di-
lucién de esteroides modelos 4965 (monopolar) y 4968 (bipolar).
Medtronic, Inc.

esternotomia previa se accedié a ventriculo dere-
cho para suturar un cable bifurcado en Y, bipolar,
Medtronic modelo 4968 con electrodos dotados de
liberacion de esteroides y de una superficie de 6
mme para el catodo y de 14 mme2 para el dnodo
(figura 2).

Programada en VVIR la paciente se mantuvo asin-
tomatica, siguiendo controles ambulatorios periodi-
cos hasta los seis afios de edad, momento en que
consultd por episodios de mareo y presincope.

El ECG mostraba intervalos de estimulacion irre-
gulares y ausencia de espiculas ambos sugerentes
de inhibicion inadecuada del generador, por sobre-
deteccion. (figura 3]).

La interrogacion del marcapasos indico situacion
de reemplazo electivo de la bateria.y la programa-
cién habia cambiado a modo VVI a 80 impulsos/
minuto, con anulacion de la respuesta en frecuencia
y de la funcién AutoCapture® y por su estado de
agotamiento no facilitaba datos sobre la impedancia
del cable ni sobre la bateria.

La radiografia de térax-abdomen (figura 4) mostré
la presencia de un cable epicardico con dos electro-
dos, uno de los cuales aparecia fracturado a nivel
de la bifurcacion del cable central mientras que el
otro electrodo estaba aparentemente integro.

Figura 3. Derivaciones precordiales. Inhibiciones inadecuadas por sobredeteccion (Posiblescorrientes de ruptura procedentes del electrodo

fracturado).




Figura 4. Radiografia de térax-abdomen. Se objetiva la fractura
completa de uno de los electrodos (flecha). El electrodo fracturado
era el positivo o dnodo ya que el funcionamiento del marcapasos fue
correcto en estimulacién unipolar y la impedancia del cable en dicha
configuracién normal.

Ante ello, se procedio a la retirada del generador
agotado y su recambio por un nuevo generador Ze-
phyr® XL SR (St. Jude Medical, Inc) en la misma
bolsa.

Durante el procedimiento, se comprobo el correc-
to funcionamiento del generador en estimulacion
unipolar, dado que el electrodo fracturado era el
anodo o electrodo proximal. y se midio el umbral
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cronico de captura ventricular en dicha configura-
cion que fue de 1,25 V para una duracion de im-
pulso de 0,4 ms, con una impedancia del cable de
812 Q.

A la semana del implante se reviso el marcapasos,
ahora en configuracién unipolar y test de verificacion
automatica de la captura ventricular recomendo ac-
tivar el algoritmo de AutoCapture® El umbral deter-
minado por el test de autoumbral fue de 1,125V
para una duracién de 0,40 ms, similar al obtenido
durante el recambio, por lo que la paciente fue dada
de alta con dicha funcién activada, y la estimulacién
y deteccién en unipolar (punta del cable).

Un nuevo control, realizado seis meses después,
comprob6é normofuncion del marcapasos aunque el
registro de la tendencia semanal de umbral ventri-
cular obtenido por la funciéon Autocapture® mostra-
ba variaciones en la determinacion automatica del
umbral (figura 5), pese a lo cual el test de auto-
captura ventricular seguia recomendado activar la
verificacion de automatica de captura y el umbral
obtenido de forma automatica fue de 0,875V para
una duracién del impulso de 0,40 ms, con impedan-
cia del cable de 526 Q in variaciones significativas
en su registro semanal de tendencia.

En dicha revision se comprob6 ademas la actua-
cion del algoritmo de Autocapture® durante los mo-
vimientos inspiratorios profundos de la paciente,
con emision del impulso de seguridad (figura B).

Ambos hechos, las dificultades del sistema de Au-
tocapture® para determinar los umbrales de forma
automatica y su comportamiento durante la inspi-
racion profunda, con emisién del impulso de segu-
ridad, sugerian que el cable epicardico aun en con-
figuracion unipolar presentaba umbrales variables,
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Inspiracion profunda

Figura 6. Derivaciones precordiales en inspiracién profunda. El sistema de verificacién automdtica de la captura tras la liberacién del impulso
permanece ciego durante un periodo en torno a 14 ms, para evitar el efecto de la polarizacién residual, y después abre una ventana de deteccion
de 15-62,5 ms con el objetivo de detectar la respuesta evocada. En inspiracién profunda el electrodo es traccionado y se produce pérdida de
captura (por lo que no se detecta repuesta evocada) y el dispositivo libera un impulso de alta energia (5V @ 0,4 ms) para garantizar la captura

ventricular e inicia la busqueda de un nuevo umbral de captura.

quizas en relacién con su traccién durante la fase
inspirataria si las respiraciones eran profundas.

Dos meses despues, la paciente consulté de nue-
vo por presentar episodios de mareo tras esfuerzos
o durante el ejercicio. En esta revision se comprobo
gue con la inspiracién profunda, se producian perdi-
das de captura ventricular con ausencia de emision
del impulso de seguridad pese a estar programada
la funcion Autocapture®.

El registro de tendencia semanal de umbral ventri-
cular era similar al obtenido en la anterior revision,
con amplias variaciones en los valores. La impedan-
cia del cable y la tendencia semanal de monitoriza-
cion del cable no mostraban variaciones significati-
vas y se seguia recomendando activar la verificacion
de automatica de captura.

El test de Autocapture® realizado en esta misma
sesion, con amplitudes del impulso de 0,40y 1 ms
mostraba valores de 1,50 V y de 1,375V respecti-
vamente, lo que resulta sorprendente pues la ener-
gia correspondiente a cada impulso es totalmente
diferente.

Dadas las pérdidas de captura y el comportamien-
to de la Autocapture, se anuld esta funcion y se pro-
gramo el voltaje del impulso a 3,5V pese a lo cual
persistieron los defectos de captura ventricular, que
se corrigieron totalmente al aumentar la duracion
del impulso a 1 ms, incluso tras diferentes manio-
bras (inspiracion profunda, Valsalva, flexion abdomi-
nal, hiperextension, etc) (figura 7).

Ante los datos de progresivo deterioro del con-
tacto del electrodo, la ausencia de ritmo propio y el
crecimiento y peso que habia alcanzado la paciente
se planteo el cambio a estimulacion endovenosa con
cable bipolar para estimulacion ventricular.

DISCUSION

Los algoritmos de comprobacion automatica de la
captura ventricular fueron incorporados a las fun-
ciones disponibles en los generadores con el doble
fin de obtener un potencial ahorro de energia man-
teniendo los margenes de seguridad en la captura
ventricular. Estos sistemas han demostrado ser se-
guros y efectivos en la estimulacién endocardica®®.
Sin embargo, su utilizacion en la estimulaciéon epi-
cardica es mas controvertida®.
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El adecuado funcionamiento de todos los sistemas
disponibles en la actualidad, se basan, de uno u otro
modo, en la verificacién automatica de la captura
ventricular por medio de la deteccion de la onda de
despolarizacion ventricular que ocurre después de
cada impulso del marcapasos con captura eficaz y
gue se denomina respuesta evocada’.

La polarizacién es un fendmeno que se produce
localmente en la interfase electrodo-endo/epicardio
y el grado de polarizacion de un electrodo es mayor
cuanto menor es la superficie del mismo.

Los sistemas de verificacion de la captura deben
discriminar entre la respuesta evocada y la sefial de
polarizacion resultado de la carga eléectrica residual
en la punta del electrodo tras la liberacion del im-
pulso de estimulacién, para lo que es fundamental
qgue el artefacto de polarizacion sea minima’. Con
este objetivo se han disefiado electrodos de baja
polarizacion destinados para ser empleados especi-
ficamente con este fin.

La estimulacion endocéardica en la edad pediatrica
tiene una serie de limitaciones en relacion con los
accesos venosos en neonatos y lactantes®, la infec-
cion de los electrodos® y el riesgo de embolismos
paradgjicos en presencia de lesiones residuales
intracardiacas®. Por otro lado, las desventajas de
la estimulacion epicardica también son bien conoci-
das: mayor incidencia de fracturas de los electro-
dos, incremento progresivo del umbral de captura,
umbrales altos en pacientes con cirugia cardiaca
previa (adherencias)''. El desarrollo de electrodos
suturables con dilucion de esteroides ha mejorado
notablemente el rendimiento de la estimulacion epi-
cardica, por lo que en el momento actual constituye
una opcioén completamente valida en estimulacion
cardiaca permanente’’'2.

Los algoritmos de verificacion automatica de la
captura se han aplicado en estimulacion epicardi-
ca en pediatria, manteniendo en la mayoria de los
casos un margen adecuado entre la respuesta evo-
cada y la sefial de polarizacion del electrodo y con-
siguiendo prolongar la duracion de la bateria mas
de un 15 %'8. Uno de los requisitos para el ade-
cuado funcionamiento del algoritmo de autocaptu-
ra es la utilizacion de cables y electrodos de baja
polarizacién™. En nuestra paciente el sistema de
Autocapture®, tal como estd disefiado, habia fun-
cionado inicialmente de forma correcta, aunque la
tendencia semanal del umbral ventricular nos esta-
ba alertando acerca de que el sistema encontraba
dificultades para determinar el umbral. En la Gltima
consulta, motivada por mareos se comprobaron fa-
llos intermitentes de captura ventricular sin que el
mecanismo de Autocapture® emitiera el impulso de
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seguridad para mantener la captura, pese a que
dicho algoritmo estaba activado.

Este comportamiento puede tener diversas ex-
plicaciones. Una de ellas podria ser la deteccion
de ruido procedente de un electrodo con contac-
to variable por la traccion, que interpretado como
respuesta evocada engafiara al algoritmo. Esta op-
cion explicaria también el caracter intermitente de
los defectos de captura asi como la variabilidad de
los umbrales y el hecho de que el sistema siguiera
aconsejando, tras los test de comprobacion, la pro-
gramacion de la Autocapture®.

También puede argumentarse que la polarizacion
residual del electrodo pudiera ser la responsable de
un mal funcionamiento del sistema’® Dicha opcion,
se produciria como consecuencia de que durante la
inspiracion el contacto del electrodo con el epicardio
disminuyera como consecuencia de la traccion, lo
gue al reducir su superficie, aumentaria el grado
de polarizacion del mismo y “engafiaria” al algoritmo
Autocapture®, mativo por el que no se emitiria el
impulso de seguridad.

Este fenomeno al producirse solo durante movi-
mientos respiratorios amplios justificaria el com-
portamiento variable del algoritmo, que en regis-
tros previos de nuestra paciente habia mostrado
un comportamiento adecuado ante la ausencia de
respuesta evocada en inspiracion profunda, quizas
porque el electrodo todavia mantenia una superficie
de contacto suficiente para no presentar elevada
polarizacion (superficie del catodo, 6 mm?).

El hecho de que el test de Autocapture® ventri-
cular siguiera recomendando activar la verificacion
de automatica de captura, se deberia a que en el
momento de la realizacién del mismo, no habia difi-
cultades para medir el umbral.

Ademas, el contacto intermitente inadecuado
del electrodo con alta impedancia no se registra-
ria ya que la recopilacion de datos en la tendencia
de impedancia se efectia de forma intermitente y
los cambios puntuales en la impedancia, (por trac-
cién durante la inspiracion profunda) no aparecerian
registrados.

Otra posibilidad es el defecto intrinseco del algo-
ritmo, posibilidad poco probable pero que ha sido
descrita en algin caso aislado. Si el sistema en-
cuentra dificultades en la medicion de la respuesta
evocada, el algoritmo en que se basa su actuacion
puede poner en marcha medidas que pueden incre-
mentar sensiblemente el consumo de energia, sin
garantizar por ello la captura ventricular o bien no
actuar ante las perdidas de captura.
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Autocapture ON

Autocapture OFF - 3,5V - 0,4 ms

Autocapture OFF - 3,5V - 1 ms
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Figura 8. A. El sistema no libera el impulso de alta energia que deberia garantizar la captura. B. Desactivada la autocaptura y programado a
3,5V @ 0,4 ms contindan produciéndose fallos de captura. C. Aumentando la duracién del estimulo a 1 ms se consigue finalmente captura

eficaz en todas las situaciones.

CONCLUSION

Los sistemas de verificacion automatica de la
captura ventricular han demostrado su eficacia y
seguridad en estimulacion epicardica permanente
en pediatria, aunque es preciso que los electrodos
empleados sean de baja polarizacién con el fin de
asegurar una correcta deteccion de la respuesta
evocada.

En caso de utilizar estos sistemas de verificacion
de la captura en estimulacion epicardica en pacien-
tes pediatricos se recomienda comprobar exhausti-
vamente su adecuado comportamiento asi como la
impedancia del electrodo en distintas situaciones.
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INTRODUCCION:

El objetivo de este informe es la presentacion de
los resultados del Registro de Marcapasos del afio
2008. Se detallan y muestran a través de graficos,
los principales aspectos de la practica clinica de la
estimulacion cardiaca eléctrica realizada en Espafia
durante el citado afio, asi como la evolucion de los
aspectos mas relevantes durante los afios de los
gue se dispone de informacion, con el fin de divulgar
dicha informacion lo que constituye uno de los pro-
positos del Registro.

La informacion procesada es la obtenida a través
de la Tarjeta Europea del Paciente Portador de Mar-
capasos. Dicha informacion fue remitida durante el
afio 2008 por 116 centros hospitalarios, siendo el
total de tarjetas (tiles de 11.855 tarjetas.

Numero de implantes y recambios.
Distribucién poblacional:

El numero total de marcapasos consumidos en Es-
pafia segiin datos facilitados por la industria, se incre-
mento ligeramente con respecto a afios precedentes
y fue de 32.996 unidades, de las cuales 542 corres-
pondieron a unidades para estimulacion biventricular
sin capacidad de desfibrilacién, lo que supone un con-
sumo de 708 unidades por millén de habitantes.

Se comprueba una amplia variacién en la distri-
bucion de unidades por millon de habitantes entre
las diferentes CCAA, hecho ya constatado en afios
precedentes, lo que podria explicarse fundamental-
mente por diferencias en proporcion de la poblacion
mas afiosa de las CCAA.

El numero de recambios es cada vez mayor, alcan-
zado durante el afio 2008 el 26% de los procedimien-
tos realizados y por ende de unidades consumidas.

El nimero de dispositivos de resincronizacion car-
diaca que no incorporan funcién de desfibrilacién au-
mento6 durante el afio 2008, pero dicho aumento no
vario significativamente su porcentaje sobre el total
de unidades, ni la relacion por millon de habitantes.

La edad media tanto de los implantes como de los
recambios fue de 76 afos, siendo algo inferior en
los hombres, 75,8 afios frente a los 77 afios en las
mujeres.

El mayor numero de implantes y recambios se
produjo las décadas de los 70 y 80 para los hom-
bres y las mujeres, respectivamente.

Se mantiene un mayor nivel de implantes en los
varones el 57,3%, en todas las indicaciones elec-
trocardiogréaficas, especialmente en los trastornos
de la conduccién auriculoventricular (AV) e intraven-
tricular, pero siendo casi similar el porcentaje en la
enfermedad del nédulo sinusal (ENS).

Sintomas, etiologia y alteraciones
electrocardiograficas:

La manifestacion clinica mas frecuente, seguin la
informacién remitida, como causa del implante fue
el sincope seguida de los mareos y la etiologia mas
frecuente la desconocida y la fibrosis del sistema de
conduccion.

Las alteracion electrocardiografica mas frecuen-
tes fueron los trastornos de la conduccién y dentro
de ellos, el bloqueo AV de tercer grado. La ENS se
mantuvo en niveles similares a afos previos.

Modos de estimulacion:

Tanto globalmente como en las diversas alteracio-
nes electrocardiograficas el modo mas utilizado fue
el DDD. Se alcanzé en el afio 2008, el mayor por-
centaje de utilizacion de todos los afios estudiados,
de los modos que mantienen la sincronia AV (DDD
y VDD), el 76% en los trastornos de la conduccién
AV'y el 79% en la ENS. Persiste todavia un grupo de
pacientes con funcién sinusal normal, que son esti-
mulados unicameralmente, un 24% en los bloqueos
AV y un 19,6% en la ENS

El modo VVI/R se utiliza sobre todo en los pa-
cientes mas afosos y supone el 40,8% vy el 29,8%
respectivamente de las indicaciones citadas ante-
riormente, en los mayores de 80 afios, frente a
13% vy 14 % en las edades por debajo de 80 afios.

La estimulacion VDD fue utilizada en el 27% de
los bloqueos AV en ritmo sinusal. Dicho modo su-
puso el 15,3 % del total los generadores consumi-
dos (implantes y recambios), excluyendo los mar-
capasos biventriculares y alcanzé un total de 4932
unidades.
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Cables de estimulacion:

La practica totalidad de los cables implantados en
la auricula y ventriculo derecho fueron bipolares y el
porcentaje de cables bipolares utilizados para la es-
timulacién de ventriculo izquierdo a través de seno
coronario se incrementéd alcanzando el 62%, por

mejoras en el disefio de dichos cables.

El uso de cables dotados de sistemas de fijacién
activa sigue incrementandose y durante el afio 2008
supuso el 44% del total de cables consumidos, y en
posicion auricular alcanza el 59 %, es decir, es la

mayoria en dicha posicion.

RELACION DE CENTROS HOSPITALARIOS QUE
HAN ENVIADO DATOS CORRESPONDIENTES

AL ANIO 2008, AGRUPADOS POR
COMUNIDADES AUTONOMAS

Andalucia

Clinica El Angel

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

Hospital de La Cruz Roja de Cérdoba
Hospital del S.A.S. de Jerez de La Frontera
Hospital Juan Ramoén Jiménez

Hospital PS. Antonio

Hospital Punta de Europa

Hospital San Agustin

Hospital San Cecilio

Aragon
Hospital Miguel Servet
Hospital Militar de Zaragoza

Canarias

Clinica Parque

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

Castilla - Leén

Complejo Hospitalario de Leén

Hospital Clinico Universitario de Salamanca
Hospital del Bierzo

Hospital Rio Hortega

Hospital General de Segovia

Hospital General de Soria

Hospital General Virgen de La Concha
Hospital General Yague

Hospital Universitario de Valladolid

Castilla - La Mancha

Hospital General

Hospital General Virgen de La Luz
Hospital Ntra. Sra. del Prado

Cataluiia

Ciudad Sanitaria Valle Hebrén
Clinica del Pilar

Complejo Hospitalario Parc Tauli
Hospital Arnau Vilanova

Hospital Clinic i Provincial Barcelona
Hospital Virgen de la Cinta, Tortosa
Hospital del Mar

Hospital Germans Trias i Pujol
Hospital Joan XXIll, Tarragona
Hospital de Mataro

Hospital de Terrassa

Hospital Sant Camilo

Hospital Sant Pau i Santa Tecla
Mutua de Tarrasa

Extremadura

Hospital Comarcal de Zafra

Hospital San Pedro Alcantara

Hospital Universitario Infanta Cristina
Galicia

Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide
Complejo Hospitalario Juan Canalejo
Complejo Hospitalario  Universitario, Santiago
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

La Rioja
Hospital De San Pedro

Madrid

Clinica La Luz

Clinica La Milagrosa

Clinica Moncloa

Clinica Nuestra Sra. de América
Clinica Nuestra Sra. del Rosario
Clinica Quirén

Clinica San Camilo

Clinica Santa Elena

Clinica Ruber

Clinica Virgen del Mar
Fundacion Hospital Alcorcon
Fundacién Jiménez Diaz
Hospital 12 de Octubre
Hospital de Fuenlabrada
Hospital de Mostoles

de



Hospital General Gregorio Marafion
Hospital Infanta Elena

Hospital La Paz

Hospital Norte

Hospital Principe de Asturias
Hospital Puerta de Hierro
Hospital Ramon y Cajal

Hospital San Rafael

Hospital Severo Ochoa

Hospital Sur, Alcorcon

Hospital Universitario de Getafe
Hospital Universitario San Carlos

Murcia

Hospital General Santa Maria del Rosell
Hospital Morales Meseguer

Hospital Rafael Mendez

Navarra

Clinica San Miguel

Clinica Universitaria de Navarra
Hospital de Navarra

Pais Vasco

Hospital de Cruces

Hospital de Galdakao
Hospital Txagorritxu
Policlinica de Guiptzcoa S.L.

Datos evolutivos:
Marcapasos totales y primoimplantes por millén habitantes
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+ Total estimado: 32.696 / 542 MP biventriculares

BNDM afio 2008 Censo de poblacion 2008, I.N.E, 46,157millones.

Generadores por millén de habitantes

Medla Naclonal 708,
Valencla 8361
Rloja (la) 605,6
Pals Vasco 78,1
Navarra 6569,6
Murcla 5814
Madrld 768,9
Galicla 959.,4

Catalufia 7313

Castllla Leon 994,9
Castllla La Mancha 604,4
Cantabrla 8711
Canarlas 657

Baleares [784,5

Asturlas 9268

Aragon 784,3
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Asturias

Fundacion Hospital De Jove
Hospital De Cabuefies

Valencia

Hospital 9 De Octubre

Casa de Salud

Clinica Quirén

Clinica Virgen del Consuelo
Clinica Vista Hermosa

Hospital de la Ribera

Hospital de Sagunto

Hospital de San Jaime
Hospital General De Alicante
Hospital General Universitario de Valencia
Hospital Provincial de Castellén
Hospital Universitario La Fe
Hospital de Requena

Hospital Vega Baja

Datos evolutivos:
Marcapasos totales por milléon habitantes y censo
poblacional en millones x 10
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Primoimplantes y recambios evolucién en %
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Tipo Actividad Global Registrada en % del Total

Primoimplantes/recambios
sexo y edad en %

Primoimplantes 74,01%
Recambios 25,99 %

RECAMBIOS
MP
RECAMBIOS
24,20% MP+ELECT
1,64%
RECAMBIO
IMPLANTES
BNDM afio 2008 73,48%

Indicaciones cambio/explante generador en %

RECAMBIOS

PRIMOIMPLANTES
44,64% 55,36%

a|12,s1% 57,39% | I
I— EDAD MEDIA: 76,38

= HOMBRES 75,80

= hombres * MUJERES 77,03
. + PRIMOIMPLANTES: 76,28 ANOS
mujeres + RECAMBIOS: 76,66 ANOS

BNDM afio 2008

Distribucién estimulacién en BAV (C1-C7)
con relacion al sexo

Agotamlento prematuro 11,13
Finvida IEEEEE— 88,52
Infradetecclon 0,13
Defecto mayor-menor 0,13
Eroslon/infeccion M 3,77
Camblo de sistema 11,13
Electivo W 3,66

No especlficado 0,13

0 50 100
%

« infecci6n 2,14%
+ cambio del sistema por sindrome MP 0,63%

ENDNIE02008 « cambio sistema por motivos hemodinamicos 0,5%

Distribucion estimulacién en ENS (E1-E8)
con relacién al sexo

800
700 I3
-=-Hombres EXCLUIDOC8  f
600 4 /:
500 —s—Mujeres Y
400 -
300 -
200 -
100 -
0 T T T T T T
(4] c2 c3 c4 cs cs c7
Relacién H/M = 1,25 (2004)
1,30 (2005)
1,44 (2006)
BNDM afio 2008 1,37 (2007)
1,41 (2008)

Implantes + recambios, distribucion de los pacientes

por grupos de edad, en %

EXCLUIDO E6

300 Relacién H/M= 1,060 (2004)

=w=Hombres 1,091 (2005)

1,048 (2006)

250 —s—Muleres 1,090 (2007)

1,080 (2008)
200
150
100
50

0 ¥
E8
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Sintomas primoimplantes

% 40 SN0 3718

30

20

10

008 024 028 088 1,26

<9 >9-19  20-20  30-39 4049 5059 6069 70-79 8089 9089 w>100

BNDM afio 2008 sin datos de edad 8,57%

ECG preimplantacion primoimplantes en %

MUERTE SUBITA
DOLOR TORACICO
DISFUNCION..
DISNEA
ASINTOMATICO
TAQUICARDIA
BRADICARDIA
MAREOS

SINCOPE
NO ESPECIFICADO

BNDM afio 2008

NO CODIF,
TAQUIC.V.
TAQUIC.A.
FA/FL+BRAD
ENS

TCNV
FA+BLOQ
BAV 2°G
BAV 2°G
BAV 1°G
R.SINUSAL




Indicaciones electrocardiograficas: Evolucién
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Modos estimulacién: Primoimplantes

BAV
mn —+-ENS
o -

5 — TV
40
30

_______ it O

20 g=cco
,_.,..-...:.:—.b—--f""’— 7 [ ——
= fe-
1 . v

o
1884 1995 1906 1997 1908 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2008 2007 2008

BAV 84,53 6142 588 57 5555 51,1 50,81 5249 46,36 47,66 47,97 52,36 5548 53,86 54,07
--=--ENS 181 1714 188 177 17,1 21 21,85 2262 2488 248 2393 23,08 2016 21,12 2082
—o- FAFHBRAD 938 1379 145 168 182 186 18,21 12,20 21,08 20,88 208 1674 1672 17,33 16,97
=« TCIV 688 878 59 53 53 54 520 533 8527 S0 577 598 58 & 584
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Evolucién global modos de estimulacién

VVIIR
9

39,41%, DDD/R

45,83%

BNDM afio 2008

Modos respecto ECG
ENS (E1-E8) primoimplantes

DDDR  -=-WIR
80
N
70l o VDDR AAIR
0 s
—
50 e
B P
4 i e
1)
o .
20 — ——
10 —
=
01 T K K s s K ¢ ¢ e s
1994 1993 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2008 2007 2008

DDDR 183 202 219 242 25 202 291 3471 3744 3876 40,04 3832 3076 4045 444
-=-VWIR 742 688 617 538 507 431 448 4019 408 399 3835 29,57 41,31 41,17 3897
—=:VDDR § 13 138 198 218 257 243 2358 2034 2042 20,19 20,08 17,72 17,51 1534
= AAR 15 17 28 22 24 2 19 151 142 087 142 103 1,19 088 128
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Evoluciéon de modos de estimulaciéon
en la ENS (E1-E8) en %

VWVIR DDD
14,07% 4,03%

I
5,57%
VDD/R
1,03%

AAIR

{
2.83% DDDR
AAI 70,93%
1,54% EXCLUIDO E6

BNDM afio 2008

Estimulacion en E1-E8, por grupos edad

EXCLUIDO E6

- WIR

— o voOR

— AR

| S

G EET -

e .

e —
e T T e e ey e
1994 (1995 [ 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008
32,6 | 35,5 | 41,2 53,2 561 | 554 | 56,3 | 63,3 [65,34]65,67)69.45(70,72]67.71]68,96]74,24
61,8 58,8 | 49,8 | 34 |304 |32,5| 32 | 27,5 |27,04|25,85|19,48|21,99|25,08(26,21/19,65
04 080213 |17 |21 2 2,2 [1,46 | 4,08 |5,53 | 247 |1,26| 0.8 1,12
52 |47 |88 [11,5(11,7 |99 | 95 | 6,9 |6,16| 4,3 |553 4,81 |594 4,15 4,99
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Estimulacién VVI/R en ENS.
Cédigos E1-E8 por grupos edad (evolucién)

%gp - EXCLUIDO E6

70 4
60
50_
40.
30
20
10 -
o.

VVIR DDD/IR AAIR VDD/IR
[m<=80] 14,24 79,96 4,89 0,92
[T>80 29,81 63 55 1,69

BNDM afio 2008

Estimulaciéon DDD/R en ENS Cédigos E1-E8
Por grupos edad (evolucion)

EXCLUIDO E6

%

0+

2001

2002

2003

2004

2005

2008

2007

2008

[m<80]

70,7

7,2

73,95

74,68

77,86

75,07

77,45

79,96

EXCLUIDO E6
%
50 1
40 -
30
20 - 1
10 1 1
0 )
2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008
[m=<80[ 19,8 [21,01] 19,1 [13,24[14,92] 17,59 [ 17,89 [ 14,24
[2>80 [ 47,01 46,13 [ 42,09 | 37,15 | 38,32 | 40,34 | 42,38 | 29,81

BNDM afio 2008

|o>80[43,99

46,68

45,5

54,02

53,49

52,25

52,47

63

BNDM afio 2008
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Estimulacion AAI/R en ENS Codigos E1-E8

Por grupos edad (evolucion)

Evolucion de modos de estimulaciéon en
BAV (C1-C7) en %

EXCLUIDO E6

O = N QL O ~N®

2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008
|l<30 711 | 6,37 | 408 | 6,1 | 508 | 6,07 | 41 | 4,89

|o>80| 6,99 | 552 | 511 | 442 | 4,58 | 597 [ 396 | 55
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Modos estimulacion respecto ECG
BAV 3¢ Grado C5-C7

80 ‘
0 Bl
60 “om
50 “a
40 Y A
30 & & TTYN P < . *= t
Ke R i -~
20 R
.4

10 -
0

1994 | 1995 | 1996 | 1997 | 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008

DDD/R -#-WIR —+ VDD/R

DDD/R| 21,1 | 154 | 19 [ 19,9 | 19,4 | 23,3 | 23,3 |25,67|29,97| 31,7 | 36,6 |36,96)39,92(40,73| 48,8
VVIIR | 71,7 | 88,1 | 58 | 474 |424 | 37,9 | 38,7 |33,35/33,29|32,28 26,8 | 26,38|28,63(28,22|24,04
IVDD/R| 7,2 | 16,5 | 23 | 32,1 | 38,2 | 38,7 | 38 |40,97|38,74 36,02(36,59|36,68|31,45)31,04|27,06|
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Estimulacién en BAV 1°-2°-3¢" C4digos C1-C7
Por Grupos edad

VIR DDD
16,73% 5,00%

07T%

\VDDR
26,33%

BNDM afio 2008

43,06%

Estimulacién VVI/R en BAV Cédigos C1-C7

Por grupos edad (evolucioén)

VVIR DDD/R VDD/R
[m=<80[ 13,08 61,52 254
[3>80 40,91 30,2 28,88

BNDM afio 2008

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

2008 | 2007 | 2006 | 2005 | 2004 | 2003 | 2002
[m=<80[13,08]16,58/16,64]12,65]16,98|21,25/20,23] 20,8
[2>80 [40,91(47,71|47,74]45,08|44,59]61,24|58,13|53,18
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Polaridad electrodos implantados en %

50 -

40

30 1

20

10 -

0 -
2008 | 2007 | 2006 | 2005 | 2004 | 2003 | 2002 | 2001
m=<80| 254 |31,64 | 32,22 | 36,79 | 38,25 | 3848 | 41,22 | 47,23
|o>80 | 28,88 | 31,09 | 20,32 | 37,45 | 34,31 | 30,88 | 28,37 | 28,45
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Electrodos % de fijacion activa

AURICULARES
*Bipolares 99,94%
~Monopolares 0,06%

VENTRICULARES 20
«Bipolares 99,89% 80 B
Monopolares 0,11% 70 .
-SENO 60 ]
CORONARIO 50 .
«Bipolares 61,97% 40 .
“Monopolares 38,03% 30 ]
20 —
° I
[

BBIPOL. 84 87 | 91,1 | 96,6 |98,19)|97,78( 98,8 |99,26| 99,3 | 994
OMONOPOL.| 16 13 | 89 [ 14 |181]221 (119|073 | 0,68 | 06
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% 60 -
50
40 -
30
20 -
10

Fijacién activa
44,51% del total

o -

2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008
BAURICULARES | 31,9 [33,96 [37,08 | 48,03 | 52,27 | 50,37 | 59,29
OVENTRICULARES| 11,15 | 12,78 | 18,51 | 23,91 | 28,12 | 30,35 | 37,85

BNDM afio 2008
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