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Editorial

Jesis Rodriguez.

Editorial

Recientemente en los cables destinados a los des-
fibriladores se ha incorporado un nuevo disefio de
conector cuadripolar en linea que aloja las termi-
nales de los conductores de los electrodos distal
y proximal del ventriculo derecho y los contactos
de las bobinas o coils de desfibrilacion de ventri-
culo derecho y vena cava superior. Dicho modelo
ha sido denominado con las siglas DF 4 y viene a
sustituir al modelo actual DF 1, que consiste en la
trifurcacion de la porciéon proximal del cable, con un
conector IS 1 y dos terminales de las bobinas de
desfibrilacion.

Hace ya, mas de diez afios, y para su uso exclu-
sivo en marcapasos VDD con cable Unico, un fa-
bricante comercializd un cable que disponia de un
conector cuadripolar en linea (AV Plus Pacesetter),
gue alojaba los contactos de los dos electrodos flo-
tantes, proximal y distal de auricula derecha y de los
electrodos proximal y distal de ventriculo derecho.
Dicho cable tenia que ser utilizado con un modelo
de generador especifico con un blogueo conector
compatible (Addvent™ 2060 LR Pacesetter, Silmar
CA USA). Figura 1.

Tras escasos afios en el mercado, se suspendio
la fabricacion de cables con el citado conector, que
en mi experiencia era un conector largo y rigido que
demostraba cierta fragilidad en su manejo (especial-
mente en las maniobras de desconexién), opinion
gue al parecer fue confirmada por un porcentaje de
casos de deterioro de dicho conector en los recam-
bios de generador.

El nuevo disefio denominado DF 4, que es muy
similar al AV Plus, tiene como objetivo reducir el nd-
mero de conectores. Con su uso, los desfibriladores
unicamerales solo dispondran de un puerto Unico
en su conector, los bicamerales de dos puertos (un
IS 1 para el cable auricular y el citado DF 4) y los
dispositivos de desfibrilacion y resincronizacion, tres
puertos (2 IS 1, para auricula derecha y ventriculo
izquierdo y el DF 4).

1.6 27 2.2 &.1 2.4

Figura 1.- Conexién cuadripolar en linea del cable AV Plus
Pacesetter

Algun fabricante, en la actualidad, dispone tam-
bién de un conector cuadripolar en linea, de 3,2 mm
destinado a los cables de ventriculo izquierdo, que
permite seleccionar el par de electrodos activos se-
gun el caso.

El nuevo conector DF-4 ha sido el resultado de
un proyecto conjunto, iniciado hace mas de siete
afios, de los principales fabricantes de dispositivos
cardiacos implantables que tenia como objetivo sim-
plificar la conexién entre el generador y el cable de
desfibrilacion.

La primera version del prototipo DF-4 estuvo dis-
ponible en el mercado de los EE.UU, en junio del
2008 y su empleo se vinculo a un modelo especifico
de cable (Durata™ , St Jude Medical). En Europa,
estan ya disponibles cables con conector DF 4 de
otros fabricantes ( Medtronic y Boston Scientific).

Como el disefio de la conexion DF 4 impide el
uso de las habituales pinzas de cocodrilo utilizadas
durante el implante para efectuar las medidas de
umbral debido a que, por razones de espacio, no
es posible establecer un contacto adecuado con las
terminales del nuevo conector, que ademas, puede
dafiarse con el uso de estas pinzas, cada fabricante
dispone de un adaptador que facilita esta conexion.

En este numero se incluye un articulo que hace re-
ferencia al primer implante en Espafia de dispositivo
DAl — TRC y de un cable con conexiones tipo DF 4.
En dicho articulo, se citan como ventajas de este
nuevo conector la simplificacién de las maniobras
de conexion en el momento del implante (menos
puertos y menos tornillos), lo que reduce el tiempo
empleado y evita la posibilidad de conexiones erro-
neas, en especial la inversion inadvertida de los co-
nectores de alto voltaje, asi como el menor tamafio
del conector y por tanto del generador lo que per-
mite reducir a su vez, el tamafo de la bolsa para su
alojamiento.

Pese a las ventajas citadas, queda por compro-
bar si el desplazamiento de los anillos de sellado del
conector del cable al puerto del generador asegura
una mejor estanqueidad. Desde el punto de vista
tecnolégico supone una mayor dificultad el situar los
anillos en el bloque del conector, y la industria debe
resolver este disefo, sin reducir la hermeticidad de
los anillos de sellado a los fluidos. Figura 2.

Ademas, la disposicion en linea de los contactos
condiciona que el conector sea mas largo y a la
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Figura 2.- Detalle del bloque conector de los dispositivos para conexiones tipo DF 4. Obsérvense los anillos de sellado incluidos en el bloque
y los contactos (un tornillo y tres muelles)

vez mas rigido y poco flexible, lo que, en mi opi-
nion, lo hace susceptible de deterioro durante las
maniobras de desconexion en las recambios, como
ocurria en algunos casos con el antiguo conector
cuadripolar para generadores VDD.
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Sedacion y analgesia en procedimientos

cardiovasculares.

Ignacio Temprano Gémez, Mercedes Alvarez Fernandez, Alberto Orejas Gallego, Silvia

Alvarez Hernandez.

Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital de Maostoles. (Madrid)

INTRODUCCION

En los dltimos afios, el numero de procedimientos
cardioldgicos con fines diagndsticos y terapéuticos
ha aumentado (Figura 1), tanto por el mayor ni-
mero de indicaciones que se han ido estableciendo
como por el incremento del nimero de pacientes
subsidiarios de la practica de dichos procedimien-
tos, en algunos de los cuales es necesaria la admi-
nistracion de farmacos analgésicos y sedantes para
mejorar su tolerancia por parte del paciente.

Aunque habitualmente la administracion de estos
farmacos vy la vigilancia de los pacientes se suele
efectuar por el anestesitlogo, la creciente deman-
da asistencial como consecuencia del aumento del
nimero de procedimientos y la disponibilidad de far-
macos de manejo seguro y sencillo, hace que esta
funcién sea asumida, cada vez con mas frecuencia,
por el médico (no anestesitlogo) que va a realizar
la técnica.

Los procedimientos cardiolégicos que con mas
frecuencia precisan sedoanalgesia son la cardio-
version eléctrica transcutanea, el cateterismo car-
diaco, la valvuloplastia, el implante percutaneo de
valvulas la coronariografia y los procedimientos de
intervencionismo coronario percutaneo (angioplas-
tia, stent rotablator, etc), los estudios electrofisiolé-
gicos y las técnicas de ablacién con radiofrecuencia,
la colocacion de dispositivos oclusores de la orejuela

Comparativa de procedimientos
cardioldgicos
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Figura 1. Procedimientos realizados en Espafia en las fechas sefia-
ladas. Datos procedentes de los Registros de la Sociedad Espafiola
de Cardiologia.

izquierda y de cierre de comunicacién interauricular,
el implante de marcapasos, desfibriladores, regis-
tradores de eventos, etc.

El conocimiento de los principales sedantes y anal-
geésicos y su manejo por el medico que realiza el pro-
cedimiento permite independizar su actividad de la
disponibilidad de anestesidlogo, con la repercusion
asistencial positiva que ello conlleva.

SEDACION Y FARMACOS SEDANTES

Se define sedaciéon como el proceso inducido far-
macolégicamente por el que se deprime el nivel de
consciencia del paciente. Existen multitud de esca-
las para valorar la sedacién, como la escala RASS
(Richmond Agitation Sedation Scale), la escala de
Ramsay, etc. La Sociedad Americana de Anestesio-
logia por su parte, ha elaborado un documento en
el que gradua la sedacion en cuatro niveles que por
su sencillez consideramos muy Util® (Tabla 1):

1. Sedacion minima o ansiolisis: Situacion en la
cual el paciente se encuentra totalmente alerta,
con sus funciones respiratorias y hemodinami-
cas intactas.

2. Sedacion/analgesia consciente: Depresion mo-
derada del nivel de consciencia sin afectacion de
la situacion respiratoria ni hemodinamica, con
adecuada respuesta a los estimulos verbales o
tactiles.

3. Sedacion/analgesia profunda: Depresion severa
del nivel de consciencia con minima respuesta a
estimulos externos, en la cual puede verse com-
prometida la permeabilidad de la via aérea por
pérdida de tono a nivel faringeo, aunque el im-
pulso respiratorio y la situacion hemodinamica
estan conservadas.

4. Anestesia general: Ausencia total de respuesta
a cualquier tipo de estimulo, con apnea y posible
repercusion hemodinamica.

A lo largo de los Ultimos afios han ido aparecien-
do multitud de nuevos farmacos anestésicos y se-
dantes de diferentes caracteristicas, que presentan
tiempos muy reducidos de inicio de su accion y de
su recuperacion, y que ademas evitan los efectos
adversos por acumulacién ya que su eliminacion uti-
liza nuevas vias metabolicas (Tabla II).
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Tabla I

Niveles de sedacion segin la American Society of Anesthesiology.

Respuesta a Normal al Buena al estimulo verbal
estimulos estimulo verbal aislado o al tactil ligero
Via aerea No afectada No precisa actuacién
Ventilacién No afectada Adecuada

espontanea

Funcién No afectada Estable

cardiovascular

Buena, al estimulo
doloroso repetido o
doloroso

Puede precisar actuacién

Puede ser inadecuada

Estable

Sin respuesta al
estimulo doloroso

Suele precisar con
frecuencia actuacién

Con frecuencia
inadecuada

Puede inestablizarse

Tabla IT

Principales caracteristicas de los firmacos sedantes mds utilizados.

Etomidato 15-30 s 5 min Hepitico
Propofol 40 s 10-12 min  Hepatico
Midazolam 3-5min  15-30 min Renal
Ketamina 30 seg 15-30 min  Hepitico
Tiopental 10-15s 20-30 min  Hepatico
Remifentanilo 3 min 2-3 min Esterasas
plasmaticas
Clonidina 5-10 30 min Renal
min

Sedante
Sedante
Sedante

Sedante y
analgésica

Sedante

Analgésico
y sedante

Analgésico
y sedante

Abreviaturas: D70 = Dosis correspondiente a un paciente de 70 kg.

Insuficiencia
suprarrenal

Inestabilidad
hemodindmica

Suefios
desagradables
Aumento

del consumo
miocdrdico de O2

Inestabilidad
hemodindmica,
depresién
respiratoria
Depresion
respiratoria

Hipotensién y
bradicardia

02-04 mg/kg
D70: 20 mg
1-1’5 mg/kg
D70: 70 mg
0'04-0°07 mg/kg
D70:3 mg
0’5-1’5 mg/kg
D70: 35 mg.

2’5-5 mg/kg
D70:175 mg

0°5-6 pg/ke/h en vent.
Espontinea

6-12 pg/keg/h en
ventilacién mecdnica

D70: 210 pg/h

Primera hora 150-300 pg
Resto 1 pg/kg/h
D70: 70 pg/kg/h

A continuacién se relacionan los farmacos que
con mas frecuencia se emplean en procedimientos
de corta duracion:

Etomidato: Derivado carboxilado del imidazol, actla
a nivel neuronal interactuando con un sitio alostérico

del complejo receptor GABA-A-ionéforo Cl-2. Consi-
gue su efecto sedante en 15-30 segundos, el cual
se mantiene durante unos 5 minutos. Se metaboliza
por esterasas plasméaticas y a nivel hepatico**.



Es un farmaco muy seguro ya que no produce
depresion cardiovascular y deprime ligeramente
el impulso respiratorio central. Como complicacio-
nes llamativas cabe destacar la disminucion de la
produccion de cortisol (por inhibicién de la enzima
11-B-hidrolxilasa) y la aparicion de mioclonias y tris-
mus, que pueden ser prevenidos mediante la ad-
ministracion previa de benzodiazepinas. Se adminis-
tra exclusivamente en bolo, a dosis de O'3 mg/kg
iv, estando contraindicada su infusién continua. Se
presenta en ampollas de 20 mg en 10 ml.

Propofol: Alquifenol con propiedades anestésicas.
Se une a una region alostérica del receptor GABA-A
para realizar su accién y es eliminado fundamental-
mente por via hepatica. Se caracteriza tanto por el
rapido inicio de accién como por la rapidez de des-
aparicion de su efecto: 40 segundos y 10-12 mi-
nutos respectivamente®’. A pesar de sus efectos
hipndtico, sedante y anestésico no tiene poder
analgesico. Produce depresion cardiovascular con
hipotension arterial secundaria a la reduccion de
las resistencias vasculares periféricas y a depre-
sién miocardica. A pesar de actuar a nivel del SNC
produciendo reduccion del impulso respiratorio, su
poder broncodilatador puede ser Util en pacientes
broncopatas. Puede producir dolor en la zona de
inyeccion. La dosis utilizada cuando se administra
en bolo lento es de 1-1,5 mg/kg iv. En perfusion
continua puede llegarse hasta los 4,5 mg/Kg/h®8.

Midazolam: Perteneciente al grupo de las benzo-
diazepinas. Este farmaco se une al receptor ben-
zodiazepinico, intimamente relacionado con el
receptor GABA-A. Produce hipnosis, sedacion vy
amnesia anterodgrada entre 2 y 5 minutos tras su
administracién intravenosa (iv), desapareciendo di-
chos sintomas a los 15-30 minutos. Su principal
via de eliminacion es la renal, por lo que en caso
de insuficiencia renal puede acumularse®”?. A nivel
hemodinamico puede producir hipotension por dis-
minucién de las resistencias vasculares periféricas,
sobre todo si es administrado en bolo. La dosis a
administrar varia entre 0’04 y 0075 mg/kg iv en
bolo. Una importante ventaja respecto a otros gru-
pos de farmacos es la disponibilidad de un antidoto:
el flumazenilo, que puede utilizarse en dosis entre
02y 1 mgiv.

Ketamina: Derivado de la fenciclidina, es el Unico
anestésico que produce simultaneamente sedacion
y analgesia. Actla sobre los receptores postsinap-
ticos de los canales del N-metil-D-aspartato de las
vias talamo-corticales, ademas de antagonizar los
receptores muscarinicos y nicotinicos de la acetil-
colina3. Produce anestesia disociativa, situacion en
la que el paciente puede permanecer con los ojos
abiertos y mantener intactos los reflejos de tronco

Sedacién y analgesia en procedimientos cardiovasculares

a la vez que se encuentra en un estado de amnesia
completa y analgesia. Se alcanza la hipnosis tras
30 segundos de su administracion iv, con desapa-
ricion de sus efectos a los 15-30 minutos®. Se
elimina por via hepatica. No produce inestabilidad
hemodinamica vy tiene accién broncodilatadora. Sus
principales efectos secundarios son la produccion
de sensaciones no placenteras, alucinaciones y cua-
dros de terror, ademas de aumentar el consumo
miocéardico de oxigeno®. Las dosis recomendadas
son: 0'5-1'5 mg/kg.

Tiopental: Barbitlrico de accién rapidas. Debido a
su gran liposolubilidad su inicio de accion comienza
a los 10-20 segundos de la administracién, perma-
neciendo activo hasta 20-30 minutos después. Es
metabolizado principalmente a nivel hepéatico, me-
diante reacciones de oxidacion. Ejerce un importante
poder vasodilatador y depresor de la contractilidad
miocardica con hipotension arterial consecuente,
de mayor intensidad en pacientes inestables hemo-
dinamicamente. Ademas, reduce la frecuencia res-
piratoria y el volumen corriente, pudiendo conducir
al paciente a una situacion de apnea. Absolutamen-
te contraindicado en pacientes con porfiria, por em-
peoramiento de los sintomas debido a la induccion
de las enzimas responsables de la produccion de
porfirinas como la ALA-sintetasa. La dosis reco-
mendada oscila entre 2’5 y 5 mg/kg.

Remifentanilo: Derivado del fentanilo, de similar po-
tencia. Es metabolizado por esterasas plasmaticas,
por lo que no se acumula en caso de insuficiencia
renal o hepatica. Tras su administracion, se efecto
maximo se consigue a los 3 minutos y tras su sus-
pension, desaparece pocos minutos después. Tiene
efecto analgésico y sedante en funcién de la dosis
empleada. No produce alteraciones cardiovascula-
res importantes. A dosis sedante puede producir
alteraciones respiratorias por supresion del impul-
so respiratorio. Debido a su rapida eliminacion, su
uso mas comuin se hace en perfusién continua.
Las dosis habituales de administracion son: do-
sis analgésica 0'5-0,6 pg/kg y dosis sedante de
6-12 pg/kg/h. Se presenta en ampollas de 3 cc
con 0,05 mg por cc. Al ser un opiaceo, se dispone
de la Naloxona como antidoto, cuyas dosis inicial es
de 400 pg, que se puede repetir hasta un maximo
de 30 pg/kg.

Clonidina: Farmaco alfa-agonista. Tiene efecto tan-
to sedante como analgésico. Su accién comienza
a los 5-10 minutos de la infusion intravenosa. Se
elimina por via renal. Como efectos secundarios
produce bradicardia e hipotension significativas.
Las dosis recomendadas son 150 - 300 pg en
una hora y posteriormente perfusién continua a
1 ng/Kg/hora.

ot
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MONITORIZACION DURANTE LA REALIZACION
DE LOS PROCEDIMIENTOS

Cuando se lleva a cabo un procedimiento diagnos-
tico-terapéutico cardiaco en el que se van a utili-
zar farmacos sedantes, es conveniente disponer de
cierto material preparado para su uso en caso de
ser necesario y tener en cuenta las dificultades de
acceso al paciente durante el procedimiento.

En la sala debe haber un diplomado en enfermeria
gue canalice al menos una via venosa periférica a
traves de la cual poder suministrar la medicacion y
gue se ocupara de controlar y vigilar las constantes
vitales de forma periadica.

El paciente debe estar monitorizado durante todo
el procedimiento, con registro continuo de la activi-
dad electrocardiogréfica, de la frecuencia cardiaca y
de la saturacion arterial de oxigeno. Ademas, se re-
comienda, a ser posible, utilizar la capnografia con-
tinua como marcador de hipoventilacion '3, ya que
Su uso evita retrasos en la deteccion de las apneas,
mientras que la pulsioximetria en los periodos inicia-
les de la hipoventilacion puede permanecer normal.

Es obligado disponer de un desfibrilador dispues-
to para su uso, siendo deseable que disponga de
parches transcutaneos y de funcién de marcapa-
sos externo. Ademas, el personal de enfermeria
tendra preparados para su utilizacion inmediata los
farmacos de uso habitual en situaciones de para-
da cardio-respiratoria, como atropina, adrenalina,
amiodarona, etc.

De forma peritdica, se controlara la situacion neu-
rologica del paciente. En caso de que se alcancen
niveles profundos de sedacion, se debe disponer
de una bolsa de ventilacion manual, tipo Ambu, con
mascarilla facial, canula de Guedel, laringoscopio y
tubos orotraqueales para asegurar la via aérea, si
fuera necesario.

El nivel de sedacion y analgesia debe ser el ade-
cuado para cada tipo de procedimiento, la duracion
del mismo, grado de inmovilidad necesario y nivel
de ansiedad del paciente, que puede ser reducido
previamente al procedimiento mediante tecnicas
psicologicas sencillas (explicacion del procedimien-
to, conversacion, reforzamiento positivo, etc)

La sedacion se completara con la anestesia local
por infiltracién en las zonas de puncién y la anal-
gesia con opioides se reservara para los procedi-
mientos mas dolorosos, teniendo en cuenta que la
administracion conjunta de un sedante y un opiaceo
incrementa el riesgo de depresion respiratoria. y
gue los antagonistas flumazenilo y naloxona tienen
una vida media mas corta que el midazolam y los

opiaceos por lo que tras una reversion inicial del
efecto de estos, pueden después reaparecer.

SEDACION Y CARDIOVERSION ELECTRICA
TRANSCUTANEA

La cardioversion externa es una técnica sencilla
consistente en la aplicacion mediante dos electro-
dos o palas situados en el térax, de una descarga
eléctrica proveniente de un desfibrilador y cuyo ob-
jetivo es despolarizar bruscamente el corazon, para
favorecer la recuperacion del ritmo sinusal.

El paso de la corriente desde una pala a la otra ge-
nera en el paciente una sensacion dolorosa muy in-
tensa, pese a la corta duracion de la misma, por lo
gue conviene administrar farmacos con el fin de lle-
var a cabo una sedacion profunda y disminuir asi la
percepcion del dolor. La sensacion dolorosa es pro-
porcional a la potencia de la descarga y al aplicarla
se produce contraccion muscular toracica y abdo-
minal con el potencial riesgo de broncoaspiracion
por lo que el paciente debe encontrarse en ayunas,
cuando se trata de procedimientos programados.

Un factor importante a valorar es la situacion he-
modinamica en la que se encuentra el paciente en el
momento de la cardioversion. Habitualmente, este
procedimiento se realiza de forma reglada, en un
paciente que acude ambulatoriamente, y con situa-
cion hemodinamica estable. En otros casos, es pre-
ciso cardiovertir a un paciente que ha acudido a Ur-
gencias por presentar una taquiarritmia rapida con
compromiso hemodinamico, pero con una situacion
neurologica intacta que obliga al uso de sedantes.

Desde hace tiempo, el mayor conocimiento de los
farmacos depresores del nivel de consciencia por
parte de los cardidlogos ha hecho que cada vez se
recurra menos a solicitar la colaboracion del anes-
tesiologo para llevar a cabo una cardioversion. En
diferentes estudios se ha comprobado que esta ac-
titud no se ha asociado con peores resultados en
cuanto a la analgesia del paciente, que ademas se
ha acompanado de una reduccion en las complica-
ciones y en los costes relacionados con la realiza-
cion de una técnica mas invasiva®®.

El midazolam clasicamente ha sido un farmaco
ampliamente empleado para la cardioversion eléc-
trica 2. Hubner et al'®, compararaon la efectividad de
la sedacion con midazolam en dosis bajas aplicadas
sucesivamente hasta alcanzar nivel adecuado de se-
dacion frente a anestesia general. La efectividad del
procedimiento fue mayor en el grupo de midazolam,
en el que, ademas, tan solo un 10°'3% tuvo recuer-
do de la descarga y solo un 3'5% lo recordé como
una experiencia desagradable.



En otro estudio, Mennuni et al'" utilizaron mida-
zolam como sedante en cardioversiones eléctricas
externas. De los 292 pacientes incluidos el 98'9%
de ellos consiguid un nivel adecuado de sedacion y
tan s6lo 41 tuvieron recuerdo del procedimiento, en
ningln caso doloroso. La cardioversion fue efectiva
en el 96% de los casos y no hubo complicaciones
relacionadas ni con la descarga ni con el tratamien-
to con midazolam.

Sin embargo, la aparicién de nuevos farmacos ha
hecho que el midazolam se vea desplazado por far-
macos que se han posicionado como de primera
eleccion debido a la rapidez de inicio de su accion
y de su recuperacion como son el etomidate y el
propofol, aunque no han demostrado superioridad
en cuanto al nivel de sedacion obtenido ni en el éxito
del procedimiento.

En un reciente estudio, llevado a cabo por Rah-
man et al'* sobre pacientes que requirieron seda-
cion profunda en el servicio de Urgencias por dis-
tintos motivos, entre ellos cardioversion eléctrica,
en el que se comparo el uso de propofal frente a
midazolam, no se comprobaron diferencias signifi-
cativas entre ambos en cuanto a eficacia del proce-
dimiento, 6ptima sedacion, cifras de presion arterial
y complicaciones aunque el tiempo de recuperacion
fue significativamente mas corto al emplear propo-
fol. Por esta razon, Wood et al'® recomiendan las
benzodiazepinas (tanto midazolam como diazepam)
como farmacos de segunda eleccion frente a pro-
pofol y etomidate tras hacer una revisién en la que
incluyeron siete ensayos clinicos.

Ademas, Coll-Vinent et al?® asignaron 32 pacien-
tes a distintos regimenes de tratamiento: etomidate
(9 pacientes), propofol (9 pacientes), midazolam (8
pacientes) y midazolam con reversion final median-
te flumazenilo (6 pacientes). No hubo alteraciones
hemodindmicas ni respiratorias significativas en nin-
guno de los pacientes. Sin embargo, en el grupo
tratado con midazolam aislado, el tiempo de recu-
peracion fue marcadamente mayor que en el resto.
Por otra parte, en el grupo en que se utilizd fluma-
zenilo como antidoto para revertir el efecto sedante
del Midazolam, fue necesario administrar nuevas
dosis de sedante por despertar precoz y agitacion,
lo que prolongé significativamente el procedimiento.
En el grupo que recibié etomidato, la incidencia de
mioclonias que interfirieron el registro ECG y que
incluso se confundieron con crisis mioclonicas fue
alto. Finalmente, debido a su rapidez de accion y eli-
minacion, con minimas complicaciones asociadas,
recomendaron el propofol como primera eleccion
frente al resto.
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Muchas otras publicaciones confirman estos ha-
llazgos y también lo sugieren como primera opcion
en el paciente estable 617,

También el etomidato ha demostrado claramente
su eficacia y seguridad al ser empleado en procedi-
mientos que requirieron sedacién en Urgencias’®.
Comparado con otros sedantes, no se ha mostrado
mejor frente a ninguno salvo frente a midazolam?s.
Los principales efectos secundarios informados en
distintos estudios son los relacionados con las mio-
clonias y trismus®®, que se pueden corregir de ma-
nera sencilla con premedicacién con midazolam's.

El tiopental sodico también se ha utilizado con
éxito en diversos estudios, sin presentar grandes
desventajas frente a los demas agentes sedantes®’.
Ford y colaboradores®® compararon este farmaco
con etomidato, sin encontrar diferencias significati-
vas entre ellos ni en eficacia ni en efectos adversos.

El uso de opidceos en monoterapia como sedan-
tes en la cardioversion eléctrica no es una practi-
ca comun. Sin embargo, su papel como adyuvante
previo a la administracion de otros sedantes esta
fundamentado en distintas publicaciones en las que
se demuestra su utilidad®3:24,

En conclusion, no existe un sedante ideal para las
cardioversiones eléctricas, aunque a la vista de las
distintas publicaciones no parece que el midazolam
sea la opcién inicial en ningdn caso. Sin embargo,
todos los estudios estan hechos en situaciones de
estabilidad hemodinamica, sin valorar aquellos pro-
cedimientos de urgencia en los que es necesario
sedar a pacientes con claro compromiso tensional.
Por tanto, parece logico recomendar la sedacion
con propofol en el caso de que el paciente manten-
ga cifras de tension arterial adecuadas y recomen-
dar la sedacion con etomidato cuando haya hipoten-
sién arterial significativa®s.

SEDACIle‘ EN EL LABORATORIO DE
HEMODINAMICA.

Los procedimientos llevados a cabo en Hemodi-
namica son muy numerosos Yy el grado de sedacion
necesario para cada uno de ellos dependera de la
duracion del procedimiento y del grado de colabora-
cion esperable del paciente, aunque es conveniente
valorar que el empleo de farmacos sedantes reduce
la ansiedad del paciente que se suele acompanar de
un aumento indeseable de la frecuencia cardiaca y
de la presion arterial.

Entre los procedimientos que se efectian en un la-
boratorio de hemodinamica hay que distinguir entre
aquellos de caracter urgente, como la angioplastia
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primaria con o sin colocacion de stent y los procedi-
mientos programados.

En los procedimientos programados es posible
realizar una sedacién previa mediante 5-10 mg de
midazolam sublingual, dirigida a reducir la ansiedad,
lograr la maxima colaboracion del paciente y pro-
porcionar una situacién confortable durante la in-
movilizacién mas o menos prolongada que conlleva
el procedimiento.

En aquellos pacientes en los que se utiliza el ac-
ceso radial, una complicacién frecuente es el es-
pasmo de la arteria radial, que ademas de acompa-
farse de dolor, puede dificultar la manipulacién del
catéter. Para prevenir la aparicion del espasmo, es
aconsejable una sedoanalgesia con 2 mg de mida-
zolam iv seguida de cloruro marfico 0,035 mg/Kg
de peso iv, administrada inmediatamente antes de
la puncion radial.

Baris et al®®* compararon tres pautas distintas de
sedacion empleadas durante la realizacion de coro-
nariografias: placebo, midazolam aislado y midazo-
lam junto con fentanilo. Demostraron que en los dos
ultimos grupos, el nivel de sedacién fue mejor que en
el primero, sin acompanarse de efectos secundarios
indeseables relacionados con su empleo. Por otra
parte, los valores de presion arterial, tanto sistolica
como diastélica, fueron significativamente menores
con el empleo de las dos pautas de midazolam.

En un estudio mas reciente, Nascimento et al®*
compararon el uso de midazolam y diazepam de
forma aislada y combinados con clonidina. Llegaron
a la conclusion de que el uso de diazepam junto
con clonidina aportaba un adecuado nivel de seda-
cion sin comprometer la estabilidad hemodinamica.
Estos mismos autores, en otro estudio®®, compa-
raron el uso de clonidina frente a placebo, obser-
vando, en el grupo tratado con clonidina, un ade-
cuado nivel de sedacion que indujo una reduccion
significativa tanto de la frecuencia cardiaca como
de la tension arterial, sin observarse episodios de
bradicardia ni de hipotension arterial severos.

A pesar de una intensa busqueda bibliogréafica no
hemos encontrado mas ensayos en los que se ha-
yan valorado otros sedantes, aunque resaltaremos
que , debido al aumento del consumo miocardico
de oxigeno que produce, se desaconseja el uso de
la ketamina como sedante en las coronariografias.

A la vista de los estudios analizados, el midazolam
y la clonidina podrian ser Utiles en la sedacion de los
pacientes que van a ser sometidos a intervencionis-
mo coronario percutaneo y cateterismo cardiaco®®.

SEDACION EN EL LABORATORIO DE
ELECTROFISIOLOGIA.

Los estudios electrofisiolégicos son procedimien-
tos mediante los cuales se intenta determinar el ori-
gen y mecanismo de la naturaleza de las arritmias
lo que en gran parte de los caso se completa con
su tratamiento mediante técnicas de ablacion por
aplicacién de radiofrecuencia.

Con frecuencia los estudios son laboriosos y pro-
longados, con la incomodidad que ello conlleva para
el paciente, ya que el mapeo y localizacion de los
puntos de ablacion ,exigen que el paciente perma-
nezca completamente inmavil33, lo que hace que un
adecuado grado de sedacion sea una ayuda esen-
cial a la hora de realizar estos procedimientos. Ade-
mas, la aplicacién de radiofrecuencia se acompafia
de sensacion de escozor y dolor que suelen ser le-
ves e incluso tolerables en pacientes no sedados,
aunque en procedimientos prolongados, con nume-
rosas aplicaciones en auricula izquierda y venas pul-
monares (zonas mas dolorosas), puede ser necesa-
ria una sedacion profunda.

Por otra parte, la induccion de ciertas arritmias y
su posterior correccion (incluida la cardioversion ex-
terna) producen sensaciones desagradables que se
debe procurar evitar al paciente, como la induccion
de taquicardias ventriculares / fibrilacién ventricular.

La NASPE (actualmente Heart Rhythm Society
HRS), elaboré un documento de consenso en el que
recomendaba la sedacion consciente durante los
procedimientos electrofisiologicos, profundizando el
nivel de sedacion previo a la cardioversion eléctrica
como tratamiento de arritmias inducidas, asi como
durante los procedimientos de ablacionss.

Dada la ausencia de efecto sobre la conduccion
del nodo auriculoventricular3® y el adecuado nivel de
sedacion que produce, el propofol es un sedante
optimo para la realizacion de estudios electrofisiol6-
gicos en los que se haga ablacién37:39,

También Pachulski et al“® demostraron que el mi-
dazolam, en monaterapia o combinado con fentani-
lo, no altera ni la conduccién cardiaca ni la inducibi-
lidad de las arritmias, a la vez que proporciona un
grado de sedacion excelente.

Sin embargo, con el remifentanilo se ha com-
probado un aumento de duracion del intervalo
auricula-His, asi como del tiempo de recuperacion
del nodo sinusal, periodo refractario de la auricula
y del nodo sinusal, por lo que no es aconsejable su
uso como sedante en este tipo de estudios®®. Por
lo antedicho, el remifentanilo no parece un farmaco
adecuado para la sedacion en estudios electrofisio-



l6gicos, mientras que el midazolam y el propofol se-
rian muy Utiles en estos procedimientos.

IMPLAN:I'ACI(JN DE DISPOSITIVOS
ELECTRONICOS CARDIACOS.

A lo largo de las ultimas décadas se han ido de-
sarrollando dispositivos electronicos implantables,
como los marcapasos, desfibriladores y registrado-
res de eventos.

Tanto los marcapasos como los desfibriladores
automaticos implantables (DAI) se componen de un
generador que mediante uno o varios cables en con-
tacto con el endocardio estimulan el corazon para
mantener una frecuencia cardiaca minima o liberan
descargas para corregir taquiarritmias malignas.
La principal diferencia entre ambos sistemas radica
en la intensidad y forma en que liberan la energia, lo
gue condiciona la sedoanalgesia necesaria para su
implante, pues mientras que los marcapasos utili-
zan energias imperceptibles para el paciente, el DAI
suministra una corriente intensa, capaz de producir
una sensacion dolorosa muy desagradable en el pa-
ciente, muy similar a la producida por la cardiover-
sion eléctrica transcutanea.

Por ello, dado que durante el implante de un DAl
se comprueba el umbral de desfibrilacién, es conve-
niente sedar la paciente para evitarle el dolor deri-
vado de las descargas. En el caso del implante de
un marcapasos, el uso de sedacion obedece a otras
razones.

1. Sedacion durante el implante de DAI

Hasta fechas recientes, el empleo de anestesia
general para el implante de un DAl era la practica ha-
bitual®®. En la actualidad, la actitud mas utilizada es
la combinacion de anestesia local y sedacion cons-
ciente. Fox et al?” comprobaron tras el implante de
500 dispositivos (387 DAI, 88 DAI-resincronizador
y 25 recambios de generador) que los resultados
de la anestesia local con sedacion consciente eran
similares a los de la anestesia general. Por otra
parte, Manolis et al?® describieron una reduccion
en el namero de complicaciones cuando se usaba
el procedimiento menos invasivo (anestesia local y
sedacion) y una menor duraciéon del mismo, sin que
se produjera deterioro en los umbrales de captura y
de deteccion obtenidos. Las publicaciones de Stix et
al*® y de Knight et al*® confirmaron estos hallazgos.

En todos los estudios consultados, el primer paso
del procedimiento consistid en la infiltracion de la
zona con un anestésico local (Lidocaina, Bupivacina
o Mepivacaina) previamente a la puncién venosa y
a la realizacion de la bolsa del generador. A con-
tinuacion, en la inmensa mayoria de estudios, se
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administro una dosis intravenosa de opiaceos como
premedicacion, seguida del sedante.

A pesar de la existencia de diversos estudios que
demuestran la utilidad de la sedacion consciente,
muy pocos comparan la eficacia entre los distin-
tos farmacos empleados. Camci et al®' evaltan la
existencia de diferencias entre propofol y tiopental
durante el implante de DAl en 34 pacientes. Previa-
mente, se habia administrado una dosis de midazo-
lam y otra de fentanilo. En el analisis de resultados
no se encontré ninguna diferencia significativa en
cuanto a eficacia sedante ni en lo referente a los
umbrales de captura y deteccion.

En el grupo del propofol se evidencié una discreta
tendencia a la hipotension mientras que en el grupo
de tiopental, el tiempo de recuperacion fue levemen-
te mas prolongado.

Por tanto no hay ningin sedante que haya demos-
trado ventajas sobre el resto, por lo que cualquie-
ra puede ser utilizador, recomendandose el uso de
aquel con el que se tenga mayor experiencia.

2. Sedacion durante el implante de marcapasos

Blancas et al®' valoraron durante el implante de
marcapasos definitivo en 94 pacientes, la utilizacion
de remifentanilo en perfusion continua a dosis cre-
cientes hasta alcanzar un nivel de sedacion ligera
(grado 2-3 en la escala de Ramsay). En 89 de ellos,
se alcanzo el objetivo deseado sélo con remifentani-
lo. Tan solo en un caso, se produjo depresion respi-
ratoria severa, recuperada en pocos minutos tras
la suspension de la perfusion. Las nauseas y vomi-
tos fueron los efectos adversos mas frecuentes.

El midazolam también ha sido empleado en algin
estudio. Simicek et al®*® compararon dicho farmaco
frente a placebo, observando buen nivel de sedacién
gue no se acompafo de un aumento en el nimero
de complicaciones.

Dado que para el procedimiento de implante de
marcapasos, no existe una clara recomendacion,
gueda a criterio del realizador la eleccién del farma-
co, en funcién de su experiencia en el manejo con
cada uno de ellos.

CONCLUSIONES

1. La sedacion consciente es una tecnica
efectiva y segura para los procedimientos
cardiovasculares.

2. El etomidato y el propofol son los dos mejores
sedantes para la cardioversion eléctrica urgen-
te y programada, respectivamente.
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3.

4.

5.

Para la realizacion de cateterismos, el empleo
de midazolam o clonidina seria una buena op-
cion. Se desaconseja el uso de ketamina.

Los farmacos que han demostrado eficacia se-
dante sin interferir en la conduccion cardiaca
son el midazolam y el propofol, por lo que se re-
comienda su uso en estudios electrofisiologicos.
En el implante de dispositivos de electroesti-
mulacion, ningin sedante ha demostrado ser
mejor que otro, por lo que se aconseja em-
plear aquél sobre el que mejor conocimiento
se tenga.
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Eficacia del Reveal en el diagnéstico del sincope

Eficacia del Reveal® como primera opcién en
la estrategia diagnéstica del sincope de origen

desconocido
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RESUMEN

Presentamos el caso de un paciente con sincope
de origen desconocido, blogueo bifascicular y frac-
cion de eyeccion de VI conservada. La estrategia
empleada consistio en el uso del registrador inser-
table de eventos (RIE) como primer escalén diag-
néstica. En su hospital de referencia le habian rea-
lizado previamente exploraciones no recomendadas
por su escasa eficacia diagnéstica. El diagnéstico
aportado por el RIE fue determinante en la decision
terapéutica adoptada, que produjo la desaparicion
de los eventos sincopales.

CASO CLINICO

Varon de 78 afios remitido a la Unidad de Arrit-
mias del Hospital Universitario Virgen de las Nie-
ves de Granada para estudio de sincope. Sus an-
tecedentes personales incluian sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS) leve, gastrectomia
parcial por ulcus péptico, colecistectomia y hernio-
rrafia umbilical. Presentaba los siguientes factores
de riesgo: exfumador, hipertension arterial tratada
con ARA I, dislipemia tratada con hipaolipemiantes y
diabetes mellitus tratada con antidiabéticos orales.

Desde hacia 15 afios, el paciente presentaba epi-
sodios recurrentes sincopales y presincopales, en
total, mas de 50, de presentacién y consecuencias
variables. Referia diferentes formas de presenta-
cion: al levantarse bruscamente, al agacharse,
otras veces en reposo en sedestacion, otras en bi-
pedestacion y en otras ocasiones mientras camina-
ba. En algunos episodios habia presentado praodro-
mos de corta duracién y en otros (la mayoria), los
sincopes se habian presentado sin prédromos. En
todos los casos la recuperacion habia sido esponta-
nea y sin secuelas. En ningan caso, los sincopes se
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acompafaron de relajacion de esfinteres pero si de
traumatismos leves (esguince en un tobillo al caer-
se de una motocicleta). Durante la realizacion de la
anamnesis, el paciente sufrié6 un mareo transitorio
sin enlentecimiento del pulso radial.

En su hospital de referencia le habian realizado
multiples exploraciones (TAC, monitorizacion ambu-
latoria Holter, ecocardiografia, etc.) sin llegar a un
diagnéstico definitivo.

La exploracion fisica no mostré alteraciones sig-
nificativas. La presion arterial (PA) fue de 170/80
mm Hg (con una caida de 15 mm Hg en la PA sisto-
lica al adoptar la bipedestacion). En la auscultacion
cardiaca se objetivd un soplo sistolico eyectivo gra-
do 1-2/6 en foco aértico no irradiado. El masaje del
seno carotideo fue negativo. La analitica no mostro
ninguna anomalia.

El electrocardiograma (ECG]) (figura 1) presento rit-
mo sinusal a 65 Ipm, intervalo PR de 200 ms, QRS
de 160 ms, bloqueo bifascicular (bloqueo completo
de rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo)
e intervalo QTc de 430 ms. En el ecocardiograma
transtoracico se objetivd un ventriculo izquierdo de
diametros en el limite superior de la normalidad,
no hipertrofico y una fraccion de eyeccion (FE) en el
rango de la normalidad. El patron de llenado mitral
era compatible con alteracion de la relajacion. No
existia patologia valvular y el resto de las cavidades
eran normales.

En Octubre de 2009 se le implanté un registrador
de eventos (Reveal DX®, Medtronic Inc.) en posi-
cién paraesternal izquierda (Figura 2), y el paciente
fue incluido en el programa de monitorizacion domi-
ciliaria CARELINK™.,

Dos meses después del implante, el paciente rea-
liz6 una transmision. En la figura 3 se encuentra un
listado detallado de los episodios, se registraron 24
automaticos clasificados como asistolia y 10 activa-
dos por el paciente debido a sintomas. En el listado
encontramos el ‘Patrén oro’, episodios automaticos
simultaneos a episodios activados por el paciente
debido a sintomas. Los episodios 33 y 34, 39y 40,
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Figura 1: Electrocardiograma de 12 derivaciones. Se aprecia la presencia de bloqueo bifascicular (bloqueo de rama derecha y hemibloqueo
anterior izquierdo).

Figura 2: Radiografia de térax posteroanterior y lateral. En regién infraclavicular , generador con dos cables, uno en posicién auricular (orejuela
derecha) y otro en ventriculo (dpex de VD). En posicién paraesternal izquierda, registrador insertable de eventos.
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Arrhythmia Episode List: 05-Oct-2009 10:02:36 to 17-Dec-2009 12:11:29

All collected episodes.
Time Duration

ID#  Type Date hh:mm hh:mm:ss

53 SYMPTOM 13-Dec-2009 12:12

52  Asystole 13-Dec-2009 12:11 :07
51  Asystole 13-Dec-2009 12:11 :04
50 SYMPTOM 09-Dec-2009 19:28

49  Asystole 09-Dec-2009 19:27 :03

48 SYMPTOM
47  SYMPTOM
46  SYMPTOM

06-Dec-2009 13:17
03-Dec-2009 12:02
30-Nov-2009 14:41
30-Nov-2009 14:40 :03
28-Nov-2009 02:56 113
27-Nov-2009 14:46
25-Nov-2009 21:24
25-Nov-2009 21:22 :04
21-Nov-2009 11:57

45  Asystole
44 Asystole
43  SYMPTOM
42 SYMPTOM
41  Asystole
40 SYMPTOM

39  Asystole 21-Nov-2009 11:57 :04
38  Asystole 20-Nov-2009 08:47 :04
37  Asystole 15-Nov-2009 02:42 :06
36  Asystole 13-Nov-2009 14:46 :04

35 SYMPTOM
34 SYMPTOM

12-Nov-2009 1111
09-Nov-2009 20:42

33  Asystole 09-Nov-2009 20:42 :06
32 Asystole 07-Nov-2009 14:06 :03
22 Asystole 18-Oct-2009 11:10 :06
21  Asystole 17-Oct-2009 09:17 :06
19  Asystole 14-Oct-2009 09:29 :04
15  Asystole 12-Oct-2009 19:23 :04
13 Asystole 12-Oct-2009 09:32 :05
11 Asystole 11-Oct-2009 09:26 :06
10  Asystole 11-Oct-2009 09:26 :04
8  Asystole 10-Oct-2009 22:21 :03
4 Asystole 06-Oct-2009 10:29 :06
3 Asystole 05-Oct-2009 10:11 119
2 Asystole 05-Oct-2009 10:10 113
1 Asystole 05-Oct-2009 10:10 :06

Max V. Rate

Median V. Rate

31 bpm (1940 ms)
73 bpm (820 ms)

67 bpm (900 ms)

90 bpm (670 ms)
73 bpm (820 ms)

154 bpm (390 ms)

75 bpm (800 ms)
59 bpm (1020 ms)
58 bpm (1030 ms)
78 bpm (770 ms)

65 bpm (920 ms)
77 bpm (780 ms)
75 bpm (800 ms)
71 bpm (850 ms)
85 bpm (710 ms)
78 bpm (770 ms)
77 bpm (780 ms)
133 bpm (450 ms)
68 bpm (880 ms)
74 bpm (810 ms)
71 bpm (850 ms)
53 bpm (1140 ms)
128 bpm (470 ms)
240 bpm (250 ms)

...................... Last Programmer Session 05-Oct-2009

Figura 3: Listado de eventos arritmicos y sintomaticos del paciente. El primer evento corresponde al dia del implante del RIE y el dltimo dos
meses después. Cuatro dias después realiz6 la transmision a través del sistema de monitorizacién remota CARELINK™.

41 y 42, son un ejemplo. En total se registraron 6
episodios con estas caracteristicas.

Este dispositivo solo puede almacenar datos de
ECG de los 3 ultimos episodios activados por el pa-
ciente, de estos, 2 presentaban bloqueo AV (BAV)
completo con asistalia ventricular (Figura 3] y el 3°
no contenia nada que nos hiciera sospechar de que
se trataba de una arritmia (figura B). 4 de los 7
episodios activados por el paciente que ya no conte-
nian datos electrocardiograficos tenian un episodio
automatico asociado en el que se podia observar
el BAV completo. Todos los episodios estaban pre-
cedidos por un complejo ventricular prematuro de
diferente morfologia al latido sinusal (Figura 4 y 5).

Al observar estos episodios de asistolia, contac-
tamos por teléfono con el paciente procediendo a
su ingreso para implantarle un marcapasos defi-
nitivo. El procedimiento de implante de un marca-

pasos bicameral se llevd a cabo sin incidencias,
manteniendo el RIE (Figura 2) para proseguir con
el diagnostico de todos los eventos sincopales que
pudiera presentar el paciente, tras el implante del
marcapasos.

Un afio después del implante, el paciente perma-
nece asintomatico, sin haber presentado ningun
sincope ni presincope y mantiene una vida sin limita-
ciones e incluso monta en bicicleta.

DISCUSION

El diagnostico de certeza de la etiologia arritmi-
ca de un sincope se establece mediante el registro
electrocardiografico durante el episodio sincopal’
¢,Cual es, entonces, la mejor estrategia diagnoéstica
en pacientes con sincope y bloqueo bifascicular? El
bloqueo bifascicular es per se una alteracion elec-
trocardiogréafica sugerente de que la causa del sin-



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

y ¥

u 5 i & 5 ;".:

=
£
ne—

]
[

asystole Detected

y ¥ ¥

- "{/\‘—'_“_
o l|
§ ;
= = a:

ID# Type
44 Asystole  28-Nov-2009

Date

Ampcie. =

MR LLELIELY
3 El

i
2

Detected Term.

y

Median V. Rate
73 bpm (820 ms)

Figura 4: Registro de ECG e Intervalos del episodio 44 que se registré automdticamente. Las flechas rojas corresponden al complejo ventri-
cular prematuro que precede al bloqueo AV paroxistico, las flechas negras corresponden a ondas P reconocidas y bloqueadas. Se trata de un
episodio tipo 1C (bloqueo AV de inicio brusco sin bradicardia sinusal acompafiante).
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Figura 5: Registro de ECG e intervalos del episodio 53 que fue activado por el paciente. Este evento también fue recogido de forma automa-
tica en episodio 52. Las flechas rojas corresponden al complejo ventricular prematuro que precede al bloqueo AV paroxistico, las flechas negras
corresponden a ondas P reconocidas y bloqueadas. Es un episodio tipo 1C (bloqueo AV de inicio brusco sin bradicardia sinusal acompafiante).

cope sea una bradiarritmia®. No obstante, aln no
existe evidencia cientifica suficiente que avale el im-
plante de un marcapasos definitivo sin realizar mas

exploraciones diagnosticas.

La realizacion de un estudio electrofisiolégico (EEF)
en pacientes con bloqueo de rama esta considerada
como indicacion clase IIA cuando las exploraciones
no invasivas no han llegado al diagnostico®. Cabria
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Figura 6: Trazo de intervalos de longitud de ciclo ventricular de un evento activado por el paciente. Puede apreciarse cémo no existe ninguna

alteracién de la frecuencia cardiaca durante todo el episodio.

preguntarse como podriamos llegar al diagnéstico
de la etiologia del sincope en pacientes con blogueo
de rama sin evidencia de cardiopatia estructural.
En nuestro caso la historia clinica no habria podi-
do establecer el diagnostico puesto que la anam-
nesis no permitia orientar el diagnostico hacia un
origen cardiogénico o neuromediado. Ademas, es
conaocida, la dificultad y dudosa eficacia de la anam-
nesis en pacientes ancianos®. La exploracion fisica
descarto la hipotension ortostatica y la hipersensi-
bilidad del seno carotideo. ¢Deberia ser el test de
mesa basculante el siguiente escalén diagnostico?
Englund y cols. demostraron que el estudio de mesa
basculante tenia una baja especificidad en pacientes
con blogueo de rama“. En nuestro caso, no realiza-
mos un estudio de mesa basculante puesto que su
resultado (positivo o negativo) no iba a condicionar
nuestra actitud terapéutica. Por tanto, el EEF seria
la exploracion diagnéstica recomendada por las re-
cientes guias de manejo del sincope®. En caso de
resultado positivo (enfermedad significativa del sis-
tema de conduccidn) estaria indicado el tratamiento
con marcapasos definitivo®. Ahora bien, a nuestro
entender surgen algunas dudas.

¢Estaria indicada la realizacion de un protocolo
de estimulacion ventricular programada para des-
cartar la existencia de taquicardia ventricular mo-
nomorfica sostenida (TVMS)? Nuestra respuesta
es no, pues la ausencia de cardiopatia estructural
hacia muy improbable la induccion de TVMS, Unica
arritmia ventricular especifica. En la serie de Martiy
cols. soélo se indujeron TVMS en B pacientes (2.4%
de la serie), todos ellos con cardiopatia estructural
y disfuncién sistolica de VI°. En nuestra serie de 21
pacientes con sincope, bloqueo bifascicular y FEVI
preservada a los que realizamos estimulacion pro-
gramada no indujimos ninguna TVMSE.

¢ Y si el EEF no demuestra enfermedad significati-
va del sistema His-Purkinje?. ¢Significa esto que la
etiologia del sincope no tiene relacion con bloqueo
AV paroxistico? En la serie de Brignole y cols. el
42% de los pacientes con bloqueo de rama y EEF
negativo tenian evidencia de bloqueo AV, la mayoria
antes de transcurridos 9 meses del implante de un
registrador de eventos’. Era necesario, por tanto,
el implante de un registrador de eventos para llegar
al diagnostico en pacientes con EEF negativo.

¢Podriamos aventurar el resultado del EEF solo
con las caracteristicas clinicas del sincope? Nues-
tro grupo ha demostrado que los pacientes con
bloqueo bifascicular y sincope sospechoso de tener
un origen bradiarritmico presentaban enfermedad
significativa del sistema HP en el 85% de los ca-
sos, solo 1 paciente (8%) con sincope de probable
etiologia neuromediada tenia un intervalo patolégico
(70 ms)® Sud y cols. demostraron que el sincope
sin prodromos incrementaba por 5 el riesgo de que
la etiologia del sincope fuese arritmica® y otros au-
tores han demostrado que prodromos de una dura-
cion inferior a 5 segundos se relacionan con sinco-
pes de origen arritmica®.

¢Podriamos, entonces, implantar un marcapasos
definitivo en base so6lo a criterios clinicos? No exis-
ten estudios prospectivos y aleatorizados que avalen
esta actitud. En pacientes con sincope de origen
neuromediado la estimulacion permanente so6lo es-
taria justificada si se demuestra asistolia durante
los episodios sincopales™™.

¢ Qué hacer en aquellos pacientes con una anam-
nesis poco definida? En nuestra serie, 11 pacien-
tes presentaban sincopes de origen dudoso, bien
porgue las caracteristicas del sincope no eran bien
definidas por el paciente o bien porque los pacien-
tes tenian sincopes de caracteristicas cardiogéni-
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cas y neuromediadas. En tres pacientes el EEF fue
positivo (27 %) y en tres pacientes (27 %) con EEF
negativo, el RIE objetivd bloqueo AV durante una re-
currencia sincopal®. Es, en este tipo de pacientes,
donde ambas estrategias (EEF o RIE) podrian estar
justificadas, aunque no existen estudios prospecti-
vos y aleatorizados que definan cual de las dos es-
trategias es mas eficiente.

Nuestro paciente tenia una historia prolongada de
sincopes, mas de quince afios, con innumerables
episodios de sincope y presincope, algunos de ellos
con prodromos sugerentes de etiologia neurome-
diada; pero también tenia sincopes bruscos, o con
prodromos de menos de 5 segundos de duracion.
Ademas, habia presentado sincopes durante el es-
fuerzo (montar en bicicleta). Es decir, ambas etiolo-
gias podian estar presentes en el mismo paciente.
Optamos, ante estos hallazgos clinicos, por un RIE
sin EEF previo. Las recomendaciones actuales del
uso del RIE avalan el implante en pacientes con sin-
cope de origen incierto (indicacion 1IB) y en pacien-
tes con sincope de probable origen neuromediado y
traumatismos (indicacion 11A)"".

Los registros electrocardiograficos del RIE en los
eventos clinicos corresponden, segun la clasifica-
cién publicada por Brignole y cols.'®, a episodios
tipo 1C (Figuras 4 y B), inicio brusco de bloqueao AV,
precedido en la mayoria de los casos de un comple-
jo ventricular prematuro. En un episodio sintomatico
no se registro variacion alguna del ritmo cardiaco,
correspondiendo a un episodio tipo 3A (Figura B).
Ambos episodios confirman la coexistencia en nues-
tro caso de episodios de origen cardiogénico (1C) y
neuromediado (3A).

Ademas, en el caso que presentamos, dado que
la mayoria de los episodios de asistolia registrados
correspondian a bloqueo AV paroxistico de inicio
brusco (tipo 1C), la terapia de estimulacion resulta-
ria mas efectiva que en los que presentan bradicar-
dias de inicio gradual®®.

CONCLUSIONES

El registrador insertable de eventos puede ser una
eficiente opcién como primer escalén diagnéstico
en pacientes con sincope de origen desconocido y
bloqueo bifascicular. Aunque, algunos estudios han
demostrado que esta actitud es coste-eficaz', el
implante de este dispositivo esta siendo infrautiliza-
do™. No obstante se necesitan estudios prospecti-
vos y aleatorizados que avalen el uso precoz del RIE
en este tipo de pacientes.
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denervacién simpitica cardiaca izquierda en nifios
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Carolina Blanco.

Unidad de Arritmias y de Electrofisiologia Clinica Cardiaca. Servicio de Cardiologia Pediatrica. Hospital
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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente de 20 afios de
edad, diagnosticado de taquicardia ventricular poli-
morfica catecolaminérgica refractaria al tratamien-
to con farmacos B-bloqueantes. Presentaba historia
familiar de sincope adrenérgico y de muerte subita.
A los 10 arfios se le realizd denervacion simpatica
cardiaca izquierda e implantacion de un desfibrila-
dor. El estudio genético mostré una “missense” mu-
tacion en el exdn 82 del gen de la ryanodina (RyR2).
En el seguimiento se mantuvo asintomatico duran-
te 9 afios, sin terapias del desfibrilador, en trata-
miento con nadolol; sin embargo, posteriormente,
ha presentado al menos dos sincopes inducidos
por el estrés, registrandose taquicardia ventricular
polimérfica eficazmente tratada mediante terapias
apropiadas del desfibrilador.

INTRODUCCION

La taquicardia ventricular polimérfica catecolami-
nérgica (TVPC) es una enfermedad arritmica poco
frecuente caracterizada por la presencia de arrit-
mias ventriculares, sincope o muerte subita induci-
das por el gjercicio o el estrés psiquico 4. Se pre-
senta con mas frecuencia en nifios y el tratamiento
de eleccion son los B-bloqueantes, implantandose
un desfibrilador (DAI) en los casos refractarios®.
Aunque la simpatectomia cardiaca es una terapia
aceptada en el tratamiento del sindrome de QT lar-
go congénita®, solo recientemente se han descri-
to algunos casos de TVPC tratados mediante esta
técnica’. En este trabajo se presenta el caso de
un paciente con TVPC al que se le realiz6 denerva-
cion simpatica cardiaca izquierda, con recurrencia
a largo plazo del sincope por taquicardia ventricular
polimérfica, eficazmente tratada mediante terapias
apropiadas del desfibrilador.
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CASO CLINICO

Paciente de 20 afios de edad, que presentaba,
desde los 14 meses de vida, episodios de pérdida de
consciencia, inicialmente diagnosticados de epilepsia;
sin embargo, ante la recurrencia de los episodios
de sincope de esfuerzo fue enviado para evaluacion
cardiaca. El paciente presentaba historia familiar de
sincope adrenérgico y muerte subita precoz tipica.

El ECG basal mostraba bradicardia sinusal con
anomalias de la onda T e intervalo QT normal. En la
ergometria se registraron extrasistoles ventriculares
multiples en la fase de esfuerzo maximo. El estudio
electrofisiolégico fue normal, sin inducirse arritmias
mediante estimulacion programada basal ni durante
isopraterenol. El estudio ecocardiografico y la reso-
nancia magnetica no mostraba alteraciones estruc-
turales cardiacas.

Se inicié tratamiento con farmacos B-bloqueantes
(atenolol) a pesar de lo cual continué sintomatico y
a la edad de 10 afos, se registrd una taquicardia
ventricular polimérfica mediante un Holter implan-
table, durante un episodio de sincope de esfuerzo
(Figura 1).

Tras ello se decidi6 la realizacion de una dener-
vacion simpatica cardiaca izquierda e implantacion
de un desfibrilador. El estudio genético mostré una
“missense” mutacién en el gen de la ryanodina
(RyR2). Tras la denervacion se mantuvo asintomati-
co durante 9 afios en tratamiento con nadolol (1,5
mg/Kg/24h), provocadndose extrasistoles ventri-
culares politopicos en la ergometria a altos niveles
de carga. Sin embargo, a los 20 afios de edad,
presentd recurrencia de los episodios de sincope
por taquicardia ventricular polimérfica eficazmente
tratada mediante descargas apropiadas del desfibri-
lador (Figura 2).

DISCUSION

En este trabajo se demuestra la eficacia de la
denervacion simpatica cardiaca izquierda en un
paciente con TVPC, con una marcada mejoria de
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Figura 1. Registro de Holter implantable durante un episodio de sincope. Se observa la presencia de taquicardia bidireccional seguida de
taquicardia polimérfica y fibrilacién ventricular con resolucién espontinea en 60 segundos.
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Figura 2. Registro de un episodio de taquicardia ventricular polimérfica tratada mediante una descarga apropiada del desfibrilador.

su calidad de vida, aunque no le protegio de la re-
currencia a largo plazo del sincope por taquicardia
catecolaminérgica, que fue eficazmente tratada
mediante las terapias programadas del desfibrila-
dor. En estos casos, la implantacion de un DAl esta
indicada en los supervivientes de un episodio de
parada cardiaca o que se mantienen sintomaticos
a pesar del tratamiento B-bloqueante. La denerva-
cion simpatica cardiaca izquierda se ha mostrado
eficaz en la prevencion de arritmias ventriculares
en pacientes de sindrome de QT largo congénito,
aungue su utilizacién no esta generalizada®. Sin em-
bargo, solo recientemente se han publicado algu-
nos casos de TVPC tratados mediante denervacion
simpaética cardiaca’. En ese trabajo se describe la
eficacia de la simpatectomia cardiaca en pacientes
diagnosticados de TVPC, sintomaticos a pesar del
tratamiento B-bloqueante. Los efectos antiarritmi-
cos de la simpatectomia cardiaca estan basados o
son consecuencia de la reduccion en la descarga de
noradrenalina intracardiaca. Entre dichos efectos
antiarritmicos se incluye el incremento del umbral
de induccion de la fibrilacion ventricular y de la re-
fractariedad ventricular © '°, El uso de la simpatec-
tomia en los pacientes con CPVT tiene una fuerte
base fisiolégica consecuencia del mecanismo de la
arritmogénesis dependiente de catecolaminas. Ade-
mas, la denervacion simpética cardiaca izquierda es
preganglionar por lo que no hay reinervacion vy, al
no eliminar completamente las catecolaminas en el
ventriculo, no provoca supersensibilidad posdener-
vacion (i.e., respuesta excesiva a catecolaminas)'’.

En conclusion, ante la efectividad incompleta de
los beta-bloqueantes y las complicaciones poten-
ciales asociadas con el uso a largo plazo del DA,
la simpatectomia puede jugar un papel importan-
te como terapia adjunta en la TVPC. Sin embargo,
como se demuestra en el presente trabajo, la sim-
patectomia no elimina completamente la recurren-
cia a largo plazo de las arritmias potencialmente
letales, como la taquicardia ventricular polimérfica,
tratada mediante terapias apropiadas del DAI.
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Umbral de desfibrilacién elevado en paciente con MCH

Umbral de desfibrilacién elevado en paciente con
miocardiopatia hipertréfica.
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INTRODUCCION

Diversos trabajos han tratado de identificar aque-
llos factores clinicos que se asocian con la presencia
de umbrales de desfibrilaciéon elevados en pacientes
con desfibriladores implantables’™ 4. Se ha demos-
trado que el tratamiento con amiodarona aumenta
la probabilidad de fallo para desfibrilar en el test del
implante. Otros factores que se han asociado son
la cardiopatia no isquémica, el grado de dilatacion
ventricular y la superficie corporal alta.

De igual forma, sabemos que las caracteristicas
del dispositivo o la colocacion del generador y los
cables-electrodos pueden también tener relacion
con el umbral de desfibrilacion. Se ha demostra-
do que el requerimiento de energia para desfibri-
lar disminuia con la adicion de una bobina o elec-
trodo proximal, colocado en la union de la auricula
derecha-vena cava superior (AD-VCS). Ademas, se
considera que la bobina distal debe estar en su tota-
lidad en el interior del ventriculo derecho (VD) para
obtener buenos umbrales de desfibrilacion y que los
requerimientos de energia parecen ser menores
cuanto mas distal estd colocado el electrodo den-
tro del VD®. La programacion de la bobina distal
como anodo disminuye el umbral de desfibrilacion
de forma significativa®, por lo que se recomienda
gue las pruebas de desfibrilacion se inicien con esta
configuracion.

Una practica cada vez mas habitual es la utiliza-
cion directa de dispositivos de alta energia en pa-
cientes que consideremos que puedan presentar
umbrales de desfibrilacion elevados.

Si la desfibrilacion es ineficaz a pesar de la posi-
cion radiolégica correcta, con una posicion adecua-
da de las bobinas de desfibrilacién y unos paréme-
tros de estimulacion y deteccion buenos, el primer
paso deberia ser la modificacién de la configuracion,
como la polaridad del choque o la pendiente de la
onda de choque”®. La siguiente opcién seria la mo-
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dificacion de la posicion del cable o el implante de un
electrodo subcutaneo.

Ademas, es conveniente realizar el menor nimero
de inducciones posible, ya que la induccion repetida
de FV puede ser un factor adicional que facilita la
aparicion de umbrales elevados por isquemia mio-
cardica, por lo que se podria considerar suficiente
la demostracion de una desfibrilacion con la maxi-
ma energia. Por ultimo, también se ha descrito la
presencia de umbrales elevados de desfibrilacion en
pacientes con neumaotorax, por lo que si ha realiza-
do puncién percutanea de vena subclavia hay que
excluir la presencia de dicha complicacion.

Describimos, a continuacion, un caso de umbral
elevado de desfibrilacién, asi como la actitud que se
tomo para la solucionar dicha situacion.

CASO CLINICO

Varén de 21 afios diagnosticado de miocardio-
patia hipertréfica (MCH) no obstructiva y valvula
aortica bicuspide, seguido desde hacia 7 afios, en
nuestro hospital en una consulta especializada en
miocardiopatias. En el afio 2006 fue intervenido
quirdrgicamente, para implante de protesis valvular
aortica metalica por disfuncién valvular sintoméatica.
En los sucesivos seguimientos, el paciente perma-
necio asintomatico, en tratamiento Unicamente con
anticoagulacion oral, comprobandose en los contro-
les ecocardiograficos un funcionamiento normal de
la protesis aortica y funcién sistolica del ventriculo
izquierdo (V1) conservada, aunque en dichos contro-
les se fue objetivando aumento progresivo del grado
de hipertrofia del VI, hasta alcanzar los 40 mm de
grosor parietal en un control realizado en Septiem-
bre de 2008.

Un registro de holter ECG objetivd rachas de ta-
quicardia ventricular (TV) monomorfa no sostenida
y una resonancia nuclear magnética confirmé una
hipertrofia ventricular muy severa, con areas de fi-
brosis (figura 1).

Tras estos hallazgos, se inici6 tratamiento con be-
tabloqueantes y se propuso el implante de un desfi-
brilador automatico (DAI) como prevencién primaria
frente a los factores de alto riesgo comentados.



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

Figura 1: Resonancia nuclear magnética que muestra la severidad de la hipertrofia ventricular izquierda.

En Diciembre de 2008 se procedioé al implante
de un DAl monocameral de alta energia, con cable-
electrodo posicionado en apex de VD a través de
puncion percutanea de vena subclavia izquierda,
con la bobina de (VCS) correctamente situada, alo-
jando el generador en una bolsa realizada en region
pectoral izquierda (figura 2).

Los parametros obtenidos en el implante fueron
correctos, con una deteccion de onda R de 28 mV,
impedancia de estimulacién de 744 Ohmios, im-
pedancia de descarga de 45 Ohmios y umbral de
captura ventricular de O,7 V para una duracion de
impulso de 0.5 ms.

Tras el implante, que se efectud sin complicacio-
nes, se realizd una prueba de desfibrilacién con la

Figura 2: Radiografia de térax en proyecciones postero-anterior y lateral tras el implante del dispositivo.




|
b-Hakpnatpt

ittt

11 i
i Y i
¥ ; . o ks h sk Af AR AL A
aatie bt TR b AT A i

HEHH T

261

H!H-Hﬁﬂﬁﬂﬂu;ﬂ HEH T

YRR T ;'*‘[-H?Jrf*f*i*'!l t r.-J.-'Jn'wl,il.er-\l-l

Umbral de desfibrilacién elevado en paciente con MCH

¥

byt M bbb 5_--1 ”:‘!.'{". {

(X%]

-,+1+{nl-ul_n.«,mia..{m.ll i

Y WYY f | ML 1 P 1S A

411 a

Figura 3: Prueba de desfibrilacién donde se objetiva el fracaso de los choques internos con 26 y 41 Julios y la desfibrilacién externa final.

(flecha).

configuracion habitual (desfibrilacion desde VD a
VCS y carcasa). Con choque sobre T, se indujo fibri-
laciéon ventricular y con descargas internas de 26 y
41 Julios respectivamente no se logro la desfibrila-
cion, que se obtuvo tras choque externo de 360 Ju-
lios con parches en posicion anterolateral (figura 3).

Se mantuvo al paciente ingresado y se realizé nue-
vo test de desfibrilacién al dia siguiente, con una
configuracion invertida, produciéndose un nuevo fra-
caso del choque interno a 41 Julios que abligd a un
nuevo choque externo.

Dada la situacion de imposibilidad de desfibrilacion
con las configuraciones habituales, y la importante
masa de ventriculo izquierdo, se opto por colocar un
electrodo subcutaneo de desfibrilacion compuesto

de 3 “brazos” que fueron situados de forma subcu-
tanea, EN PARALELO a lo largo de todo el costado
izquierdo. La conexion de dicho cable se tunelizd
hasta la bolsa prepectoral izquierda, sustituyéndose
la conexion de la bobina de VCS por la del electro-
do subcutaneo (figura 4). Al dia siguiente, un nue-
vo test de desfibrilacion (desfibrilacion desde VD a
electrodo subcutaneo y carcasa), demostro nuevo
fracaso de la desfibrilacion interna.

El paciente presentaba un importante hematoma,
tanto en la bolsa del generador como en la zona
del electrodo subcutaneo, secundario a la reintro-
duccién temprana de la anticoagulacion (heparina
intravenosa), lo que podia interferir en el umbral de
desfibrilacién. Con esta consideracion, se decidio

Figura 4: Radiografia de térax en proyecciones postero-anterior y lateral tras el implante del electrodo subcuténeo.
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esperar a la reabsorcion del hematoma vy tras ello,
realizar un nuevo test.

En Febrero de 2009, ante la buena evolucion de
los hematomas, se procedit a nueva prueba de des-
fibrilacién interna, que nuevamente fracasé. Como
opcion final se decidié conectar a través de un adap-
tador en Y, el cable de VCS vy el electrodo subcutéa-
neo y con esta nueva configuracion, la prueba de
desfibrilacién interna con 41 Julios resulto eficaz.

Desde entonces el paciente permanece asintoma-
tico, sin episodios de taquiarritmias sostenidas de-
tectadas por el dispositivo.

DISCUSION

El uso de los electrodos subcutaneos de desfibrila-
cion se ha descrito previamente como solucion para
reducir el umbral de desfibrilacién® . En nuestro
caso, su utilizacion fue determinante para obtener
la desfibrilacién con la energia suministrada por el
dispositivo, utilizando la bobina distal como anodo y
todos los demas componentes (bobina de VCS, elec-
trodo subcutaneo y carcasa) comao catodo.

En pacientes con miocardiopatia hipertréfica, la
prueba de desfibrilacién es imprescindible y ante la
posibilidad de umbrales elevados en el uso de elec-
trodos subcutaneos puede llegar a ser necesario
para obtener un adecuado umbral de desfibrilacién,
como sucedid en nuestro caso.
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Fibrilacién auricular y ablacién del nodo AV.
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INTRODUCCION

Cuando el control sintomatico de la fibrilacion au-
ricular (FA) no se consigue mediante el tratamiento
farmacolégico, o este no es tolerado o deseado,
existen dos opciones terapéuticas, a saber: La
ablacion curativa mediante el aislamiento eléctri-
co de las venas pulmonares (VVPP]), o la ablacion
paliativa del nodo AV e implante de un marcapasos
(MP).

La ablacién de VVPP, ha demostrado mayor efica-
cia que cualquier otra modalidad de tratamiento® 2
para el control de la FA paroxistica en pacientes sin
cardiopatia y sin dilatacion de las auriculas. Es pro-
bable, que en un futuro préximo, se puedan tratar
también eficazmente, los pacientes en FA perma-
nente, con auriculas dilatadas y con cardiopatias.
En la actualidad, sigue siendo un procedimiento
complejo, en continua evolucion, con una dura cur-
va de aprendizaje, que precisa de electrofisidlogos
cualificados y disponer de tecnologia de Gltima gene-
racion, lo que hace que la Ablacion de VVPP no se
realice en muchos hospitales.

La segunda opcion, consistente en provocar un
bloqueo completo a nivel del nodo AV e implantar un
MP se desarrolld a principios de los afios noventa.
Es un procedimiento bastante sencillo, totalmente
consolidado, con una alta tasa de éxito® que esta
al alcance de cualquier hospital que disponga de la-
boratorio de electrofisiologia. Sin embargo, es una
terapeutica paliativa, que puede dar lugar a diversos
problemas derivados de la necesidad de implantar
un MP en el que, ademas, debe de elegirse cuidado-
samente como realizar la estimulacion ventricular.

CALIDAD DE VIDA Y MORTALIDAD TRAS
LA ABLACION DE NODO AV SEGUIDA DE
IMPLANTE DE MARCAPASOS:

En los afios noventa, varios estudios observacio-
nales*® y randomizados®'°, demostraron que la
ablacion del nodo AV con implante de MP, como te-
rapia en el contral de la frecuencia ventricular era
superior al tratamiento farmacolégico tanto en la
mejora de la calidad de vida como en la mejor tole-
rancia al ejercicio en sujetos con FA refractaria al
tratamiento farmacolégico'©. Esta superioridad ha

sido demostrada tanto en pacientes en fibrilacion
auricula crénica, como en aquellos que presentaban
episodios paroxisticos incontrolables™

La morbimortalidad de los pacientes tratados
con este procedimiento es aceptable. Ya en el afio
2000, Wood" realizd6 un metaanélisis incluyendo
21 estudios, con un total de 1181 pacientes, desde
1989 a 1998 con un periodo de seguimiento medio
de 2,3 afios a los que se le practicd ablacion del
Nodo AV e implante de MP. Comprobando mejoras
significativas en todas las variables clinicas estudia-
das. (Duracion del ejercicio, calidad de vida, clase
funcional, ingresos hospitalarios y cantidad de far-
macos utilizada) aunque algunos casos presentaron
deterioro de la fraccion de eyeccion. La mortalidad
observada fue comparable a la de 1330 pacientes
tratados médicamente, seguidos en el Stroke Pre-
vention in Atrial Fibrilation Trial'3, tasa anual 6,3%
versus 6,7 %.

Ozcan' demostré que la ablacion de nodo AV e
implante de MP, en pacientes sin historia de fallo
cardiaco congestivo, sin infarto de miocardio pre-
vio y que no recibian drogas antiarritmicas tras la
ablacién (propafenona, sotalol, amiodarona y mexi-
litina) presentaba la misma mortalidad que la espe-
rada para su edad y sexo en la poblacion general.

Inicialmente se detectaron algunos casos de
muerte sUbita en pacientes sometidos a ablacion
del nodo AV'S, que no se explicaban por las pa-
tologias cardiacas de base, ni por un “fallo” en el
sistema de estimulacién implantado. Se sospecho
gue este hecho podia estar en relacion con las va-
riaciones bruscas de frecuencia ventricular tras
el blogueo AV, ya que frecuentemente se pasaba
subitamente de frecuencias ventriculares medias
mantenidas superiores a 100 s/m, a frecuencias
nominales del MP de 60 o 70 p.p.m., con la apari-
cién de cambios del QT y desarrollo de taquicardias
tipo “torsade de pointes”'8. El mantenimiento de una
frecuencia de estimulacién postbloqueo AV, en torno
a 90 impulsos por minuto que posteriormente, al
cabo de tres meses, se reduce hasta una frecuen-
cia de 60-70 p.p.m ha permitido evitar el riesgo de
muerte sUbita en estos pacientes.
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SELECCION DEL SITIO Y MODO DE
ESTIMULACION VENTRICULAR, TRAS LA
ABLACION DEL NODO AV.

Todos los estudios citados hasta este momento,
pese a que demuestran ventajas de la ablacion de
nodo y MP, respecto a la terapia farmacologica, fue-
ron realizados en pacientes con los cables-electro-
dos ubicados en el apex de ventriculo derecho. Hoy
es conocido, que la estimulacion desde este sitio,
puede tener efectos deletéreos'”. Esta suficiente-
mente documentado ademas, que la estimulacion
apexiana derecha, debe ser evitada en aquellos pa-
cientes con deterioro previo de la funcién ventricu-
|ar18, ’IB_

Estudios iniciales®®, habian demostrado ventajas de
la estimulacion biventricular sobre el apex ventricu-
lar derecho, en pacientes con insuficiencia cardiaca
qgue eran sometido a ablacion del nodo AV. Posterior-
mente el estudio PAVE?! y otros estudios®® 23, han
demostrado superioridad de la estimulacion biventri-
cular respecto al apex ventricular derecho en térmi-
nos de calidad de vida, funcién ventricular y otros
parametros hemodinamicos, tanto en pacientes que
permanecian en ritmo sinusal como en los que se
mantenian en FA tras el implante del MP23, presen-
taran o no deterioro previo de la funcién ventricular.

El MP con estimulacion en el haz de His, es una
alternativa excelente que ha sido probada en es-
tos pacientes con eficacia, pues evita la asincronia
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intraventricular izquierda®* no deteriora la funcion
ventricular®®, e incluso recupera ambas a sus nive-
les previos®® 27, (Fig 1)

Si se opta por mantener el control del ritmo du-
rante el maximo tiempo posible, el modo DDD o
DDDR, es el indicado. Si se decide el control de la
frecuencia, el modo de estimulacion indicado sera
el WIR.

:CUANDO HARIAMOS UNA ABLACION DEL
NODO AV CON IMPLANTE DE MARCAPASOS?

No estd establecido a que pacientes debe reali-
zarse una ablacion del nodo AV como terapia pa-
liativa de la FA. Esta opcion se deberia considerar
en pacientes con fibrilacién auricular permanente,
con cardiopatia y dilatacion auricular. En los casos
de FA paroxisticas sin cardiopatia y sin crecimiento
de auriculas, lo mas razonable es optar por una
opcion curativa, ablacion de VVPP y solo tras reite-
rados intentos fallidos de esta técnica, podria con-
siderarse la opcién paliativa. Otras circunstancias
como la edad, y funcién ventricular quizds no sean
totalmente determinantes para decidirse por una u
otra terapia

En situaciones intermedias donde coexistan cir-
cunstancias como paroxismos de FA , o FA per-
sistente, auricula izquierda parcialmente dilatada,
edad avanzada y otras comorbilidades, podra consi-
derarse de entrada la opcion paliativa. En cualquier
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Figura 1: Panel A .- ECG con FA conducida a 123 s/m. y bloqueo completo de rama izquierda. Panel B.- Tras la Ablacién, bloqueo AV
completo con ritmo de escape a 45 s/m y QRS ancho con imagen de bloqueo completo de rama izquierda similar al previo. La estimulacién
en His, ademas de garantizar una frecuencia ventricular adecuada, hace desaparecer el bloqueo de rama izquierda.




caso, cuando la presencia de FA se acompafie de
sintomas severos como angina o fallo ventricular iz-
quierdo, ha de valorarse si esta sintomatologia esta
en relacion con la pérdida de la sistole auricular o
bien con la frecuencia ventricular alta. Asi, ante un
ventriculo “duro”, en donde la mecanica contractil
auricular sea importante para su llenado, la pérdida
de la misma podria ser, mas que la frecuencia alta,
la causa de los sintomas, y esto no quedaria solu-
cionado con la ablacion AV e implante de MP. Por el
contrario, en pacientes afosos, con paroxismos de
FA persistente o FA permanente, frecuencia ventri-
cular incontrolable, auricula izquierda dilatada, y sin
manifiesta alteracion del llenado ventricular; es pro-
bable que se solucione su problema con la ablacion
del nodo AV e implante de un MP.

CONCLUSIONES:

La ablacién de VVPP es sin duda el tratamien-
to de eleccion para el control sintomatico de la FA
paroxistica en pacientes sin cardiopatia y auricula
izquierda no dilatada, pero se ha mostrado menos
efectiva en presencia de FA permanente, coexis-
tente con cardiopatia y auricula izquierda dilatada.
Ademas, es un procedimiento no disponible en gran
namero de hospitales.

La ablacion del nodo AV seguida del implante de
MP de estimulacion biventricular o en His, es un
procedimiento de contrastada seguridad y eficacia,
asequible en una gran namero de centros, por lo
gue creemos gque sigue teniendo vigencia en pacien-
tes seleccionados.
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Calidad de vida en el flutter auricular dependiente del ICT

Calidad de vida en el flutter auricular dependiente
del istmo cavo-tricuspideo. Diferencias minimas

importantes.

Javier Garcia Seara, José Luis Martinez Sande, Xesus Alberte Fernandez Lopez, Pilar
Cabanas Grandio y José Ramon Gonzalez Juanatey

Unidad Electrofisiologia Cardiaca. S. Cardiologia y Unidad Coronaria. H.C.U. de Santiago de Compostela

INTRODUCCION

El Flutter auricular tipico (FIA) es una macroreen-
trada que se produce en la auricula derecha (AD).
Es el mecanismo del 75-90% de todas las taquicar-
dias por macroreentrada auriculares”. El circuito de
reentrada se delimita por delante por el anillo tri-
cuspideo y por detras por un obstaculo mixto, ana-
tomico y funcional, formado por las venas cavas y la
cresta terminal®3. El frente de activacion desciende
por la region anterolateral de AD y asciende por la
region septal de la AD (giro antihorario en vision obli-
cua anterior izquierda) (Figura 1A) siendo un paso
obligado una estructura anatémica situada entre la
vena cava inferior y el anillo tricuspideo denominada
istmo cavo-tricuspideo (ICT)*S. La longitud de ciclo
varia tipicamente entre 240 y 200 ms, con una
gran estabilidad y oscilaciones menores de 20 ms.

Sin embargo, bajo tratamiento farmacologico o si
hay retraso de conduccién (especialmente en el FIA
recurrente tras ablacién), la longitud de ciclo puede
llegar hasta 300 ms.

La cresta terminal tiene un papel fundamental
como linea de bloqueo funcional en el FIA tipico®.
En los haces de fibras miocardicas la resistencia es
menor y la velocidad de conduccion mayor en senti-
do longitudinal que en sentido transversal al eje del
haz’. Esta asimetria funcional se denomina aniso-
tropia. La cresta terminal tiene una anisotropia muy
marcada porque las uniones intercelulares de baja
resistencia (gap junctions) tienen una disposicion
término-terminal preferente y por ello, la velocidad
de conduccion en sentido longitudinal puede ser has-
ta 10 veces mayor que la velocidad de conduccion
en sentido transversal®. La conduccion transversal a

En proyeccién oblicua anterior izquierda la vilvula tricuspideo (VT) se observa como la esfera de un reloj.

A. En el FIA tipico, la onda de activacién sube por el septo (activacién caudocraneal) y baja por la pared anterolateral de auricula derecha

(activacién craneocaudal). Se indican las barreras anatémicas que constituyen el circuito (VCS: vena cava superior, VCI: vena cava inferior, CT:
Cresta terminal, VE: Vilvula de Eustaquio y su continuacién con el ribete de Eustaquio y SC. Seno coronario).
B. En el FIA tipico reverso la onda de activacion recorre el mismo circuito pero en sentido inverso; sube por la pared anterolateral (activacién

caudocraneal) y baja por la pared septal (activacién craneocaudal). En ambos, el ICT actda como lugar de conduccién lenta del circuito (linea

ondulante inferior).
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través de la cresta terminal es posible a frecuencias
bajas en la mayoria de los casos, pero a la frecuen-
cia del FIA el bloqueo transversal es la norma®"'".

En un 10% de los casos, se produce un giro inver-
so u horario del frente de activacion en la AD, es de-
cir, asciende por la region anterolateral de AD y des-
ciende por el septo de AD"® (Figura 1B). El motivo
de la preferencia por el giro antihorario parece re-
lacionarse con la anisotropia miocardica pues se ha
detectado una mayor facilidad para el blogueo de la
cresta terminal en sentido medio-lateral que en sen-
tido latero-medial y asimismo, se ha documentado
una mayor facilidad para el bloqueo del ICT en senti-
do horario, lo que permitiria el inicio de la reentrada
en sentido opuesto (antihorario). En el FIA tipico in-
verso, el circuito es el mismo que el del FIA tipico y
el tratamiento es idéntico. Sélo cambia el sentido de
la activacion y el patrén electrocardiografico.

La combinacién de grandes orificios valvulares y
venosos y el obstaculo funcional de la cresta ter-
minal hacen de la AD un lugar idéneo para el es-
tablecimiento de una reentrada y esta es muy pro-
bablemente la razon de la caracteristica imagen
electrocardiografica del FIA tipico. El ICT es un
lugar obligado de conduccion a traves del circuito y
constituye el objetivo del tratamiento con catéter de
radiofrecuencia, gpara obtener la interrupcion del
circuito de reentrada.

La finalidad de nuestro trabajo es evaluar los cam-
bios en la calidad de vida en una cohorte de pacien-
tes con FIA tipico sometidos a ablacion con catéter
al cabo de un afio de seguimiento, con respecto a
su situacion previa.

MATERIAL Y METODO

Hemos analizado de forma consecutiva todos los
pacientes remitidos al laboratorio de Electrofisio-
logia Cardiaca de nuestro centro hospitalario que
cumplian los siguientes requisitos:

- Mayor de 18 afios de edad.

- Uno o mas episodios de FIA documentado en
ECG de 12 derivaciones en los 6 meses previos.

- Historia de FIA aislado o predominante si pre-
senta también fibrilacion auricular (FibA) conco-
mitante, o FIA después de recibir tratamiento
antiarritmico con farmacos tipo | o lll para pre-
vencion de FibA.

- Confirmacién de FIA dependiente del ICT en es-
tudio electrofisiolégico o bien permeabilidad del
ICT si se realiza el procedimiento de ablacion en
ritmo sinusal. En este caso se exigia que el ECG
del episadio clinico fuera tipico.

Los criterios de exclusién fueron los siguientes:
- FIA no ICT dependiente.

- Cirugia cardiaca, o procedimiento intervencio-
nista cardiaco (angioplastia coronaria o implante
de marcapasos) en los 30 dias previos.

- Portador de desfibrilador implantable.

- Expectativa de vida inferior a un afio o imposibi-
lidad para cumplimentar el cuestionario de cali-
dad de vida.

Como instrumento de medida de calidad de vida
relacionada con la salud (CVRS) se utilizd el cues-
tionario SF-36. Para ello hemos facilitado el cues-
tionario a los pacientes con FIA tipico antes del
procedimiento de ablacion y al cabo de un afo del
procedimiento de ablacion. Asi hemos podido de-
terminar la calidad de vida basal, al cabo de un afio
de seguimiento y comprobar las diferencias en la
calidad de vida entre el seguimiento y la situacion
basal. También hemos estandarizado y normalizado
los valores del cuestionario con la poblacion espa-
fiola ajustada por edad y sexo, por lo que hemos
podido obtener informacion sobre la calidad de vida
basal y al seguimiento de una cohorte de FIA tipico
sometida a ablacion con catéter, respecto a la po-
blacion espafiola ajustada por edad y sexo'.

El cuestionario SF-36 permite valorar el estado de
salud tanto en la poblacién general como en subgru-
pos especificos y permite comparar el beneficio en
salud de un amplio rango de tratamientos diferen-
tes. Consta de 8 escalas o dimensiones (Tabla 1].
Incluye ademas un item adicional que permite valo-
rar el cambio en el estado de salud respecto al afio
anterior.

Las escalas o dimensiones del cuestionario se or-
denan de tal forma, que a mayor puntuacién mejor
es el estado de salud. Para el calculo de las puntua-
ciones, después de la administracion del cuestio-
nario hay que realizar los siguientes operaciones’s:

1. Codificacién: Homogeneizacion de la direccién
de las respuestas mediante la recodificacion de
los 10 items que asi lo requieren, con el fin
de que todos los items sigan el gradiente de a
mayor puntuacion, mejor estado de salud.

2. Agregacion: Calculo del sumatorio de los items
codificados que componen la escala (puntua-
cion cruda de la escala).

3. Transformacion lineal de las puntuaciones cru-
das para obtener puntuaciones en una escala
entre Oy 100 (puntuaciones transformadas de
las escalas).

El cuestionario permite calcular dos puntuacio-
nes sumario: el componente sumario fisico (CSF)
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TABLAI

Cuestionario de calidad de vida SF36

Escalas o dimensiones ~ IN° de Items Resumen del contenido
Grado en el que la salud limita las actividades fisicas tales como el autocuidado,
Funcién fisica 10 caminar, subir escaleras, inclinarse, coger o llevar pesos y los esfuerzos
moderados o intensos.
Grado en el que la salud fisica interfiere en el trabajo y en otras actividades
Rol fisico 4 diarias, incluyendo un rendimiento menor que el deseado, limitacién en el tipo
de actividades realizadas o dificultad en la realizacién de actividades.
La intensidad del dolor y su efecto en el trabajo habitual, tanto fuera de casa
Dolor corporal 2
como en el hogar.
Valoracién personal de la salud que incluye la salud actual, las perspectivas de
Salud general 5 P . 4 Y > A PESP
salud en el futuro y la resistencia a enfermar.
o Sentimiento de energia y vitalidad, frente al sentimiento de cansancio
Vitalidad 4 . sty ’ y
agotamiento.
., . Grado en el que los problemas de salud fisica o emocional interfieren en la vida
Funcién social 2 . .
social habitual.
Grado en el que los problemas emocionales interfieren en el trabajo u otras
. actividades diarias, incluyendo reduccién en el tiempo dedicado a esas
Rol emocional 3 .. .. oL
actividades, rendimiento menor que el deseado y disminucién del esmero en el
trabajo.
Salud mental general que incluye depresién, ansiedad, control de la conducta
Salud mental 5 . & d ye aep ’ ’ y
bienestar general.
Transicién del estado ., .,
1 Evaluacién de la salud general en relacién a la de hace 1 afio.

de salud

y el componente sumario mental (CSM) mediante
la combinacién de las puntuaciones de cada dimen-
sién'®. Los pasos principales para el calculo de es-
tos dos componentes sumarios son los siguientes:

- Estandarizacion de las 8 escalas del SF-36 con
la media y la desviacion estandar (DE) de la po-
blacién general.

- Ponderacion de las escalas aplicando los pesos
factoriales obtenidos en un anélisis de compo-
nentes principales.

- Agregacion de las escalas y transformacion para
obtener una media de 50 y DE de 10 en la po-
blacién general.

Para cuantificar la respuesta obtenida se han me-
dido el tamafio del efecto (TE) y la media de respues-
ta estandarizada (SBM) para cada escala del cues-
tionario. Ambos son estimadores de la magnitud del
cambio. El TE se calcula como la diferencia entre los
valores medios de cada dimension entre el segui-
miento y el basal dividida por la DE del grupo basal.

La SRM se calcula como la diferencia de los valo-
res medios de cada dimension entre el seguimiento

y el basal dividida por la DE de la diferencia entre el
seguimiento y el basal. Valores positivos reflejan me-
joria en el numero de veces que el resultado contie-
ne la DE del grupo basal (TE) o la DE de la diferencia
de los grupos (SRM) para cada dimension. No tiene
unidades y se cuantifica de la siguiente forma:

e >(,80: magnitud de efecto grande.

e (0,50-0,79: magnitud de efecto moderado.

e 0,20-0,49: magnitud de efecto pequefio.

e 0,00-0,19: magnitud de efecto muy pequefo.

Otra forma de cuantificar el tamafio del efecto
es compararlo con la minima diferencia importan-
te (MID)"”. Redelmeier et al'8. definieron MID como
la diferencia mas pequefia medida en el estado de
salud que significa una diferencia importante en
los sintomas del paciente. Su estimacién se basa
en la determinacion del error estandar de medida
(SEM)'S. Se define el SEM como el error estandar
en un resultado observado que oscurece el resul-
tado verdadero y tiene la cualidad de que su valor
es independiente de la muestra. Esta propiedad lo
hace un muy buen estimador de cambios individua-
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les en un indicador de calidad de vida relacionado
con la salud. Se obtiene con la siguiente férmula:

SEM= DE x * (1-rxx)1/2
DEx: Desviacion estandar basal de cada dimension.

rxx: Coeficiente de correlacion intraclase de las
diferencias seguimiento-basal para cada dimension.

Esta definido en la misma unidad que las puntua-
ciones de los items.

Se puede expresar el SEM en unidades de res-
puesta y definirlo en relacién al TE y SRM

SEM= (1-rxx)1/2 en relacion al TE

SEM= (DEx/ DExx )*(1-rxx)1/2 en relacion al
SRM

DExx= Desviacion estandar de la diferencia entre los
grupos seguimiento y basal.

Se considera que la MID es 1 x SEM"® por lo que
podemos estimar si la magnitud de un efecto es
relevante clinicamente porque produce cambios sig-
nificativos percibidos por el paciente.

La MID puede utilizarse para estimar la diferencia
minima clinicamente importante (MCID). Se define
como la diferencia mas pequefia en una puntuacion
de un item que el paciente percibe como beneficiosa
y que, en ausencia de efectos secundarios significa-
tivos y coste excesivo, determinaria un cambio en
el manejo del paciente. Es un método basado en un
criterio externo para determinar el efecto beneficio-
so mas pequefo producido que el paciente percibe.

Habitualmente el MID y el MCID son similares y
en ausencia de criterio externo se considera que el
MCID es igual al MID.

ANALISIS ESTADISTICO

Para comparar las escalas del SF-36 se utiliza-
ron las pruebas t de Student y la no paramétrica
de Mann-Whitney, segln la distribucion fuese o no
paramétrica. Para verificar la normalidad de las dis-
tribuciones y la homogeneidad de las varianzas, se
utilizaron las pruebas de Kolmogorov-Smirnov vy la
prueba de Levene, respectivamente. Para compa-
rar los valores de las escalas basal y en el segui-
miento postablacion se utilizd la prueba de Wilcoxon
para datos apareados.

Caracteristicas basales : Se incluyeron inicialmen-
te 104 pacientes con FIA. Nueve de ellos, se exclu-
yeron por FIA no dependiente del ICT (5 FIA izquier-
dos y 4 FIA anterolateral derechos).

De los 95 pacientes finalmente incluidos, fallecie-
ron B a lo largo del seguimiento y las causas fue-

ron: cancer de pulmoén, estenosis aortica severa,
insuficiencia respiratoria por EPOC severo, infeccion
respiratoria y muerte slUbita extrahospitalaria en 2
casos (uno de ellos por tromboembolismo pulmo-
nar). Un paciente no pudo realizar el test de calidad
de vida del seguimiento por secuelas neurologicas
de un accidente cerebrovascular. Por tanto 88 pa-
cientes completaron satisfactoriamente los cuestio-
narios de calidad de vida basal y de seguimiento
(Figura 2).

Las caracteristicas basales de los pacientes antes
de la ablacion de FIA tipico se indican en la tabla Il.
Es de destacar la presencia de HTA en casi el 50%
de los pacientes y la ausencia de cardiopatia en el
21%. La cardiopatia mas frecuente asociada al FIA
tipico fue la cardiopatia hipertensiva (39%). Uno de
cada cuatro pacientes era obeso y el 40% tenia pa-
tologia respiratoria significativa (EPOC, asma bron-
quial o cor pulmonale aglutinan el 30% y 1 tenia
antecedente de neumoconiosis, 1 de tuberculosis
pulmonar, 2 de tromboembolismo pulmonar y otros
2 de apnea del suefio). Es de resefiar, también, que
el 20% de los pacientes se presentaron clinicamen-
te con signos de insuficiencia cardiaca. Se recogio
una incidencia de artrosis significativa de 24%. La

Pacientes inicialmente incluidos
104

Pacientes con Flutter auricular no
dependiente del istmo cavotricuspideo

9
Flutter auricular Flutter auricular
izquierdo anterolateral dcho
5 4
y
Pacientes Finalmente incluidos:
95
Muertes

—> 5

No contestaron al questionario
SF-36 en seguimiento:
1

Pacientes que completaron el seguimiento a 1 afio:
88

Figura 2. Diagrama de inclusién de pacientes
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Tabla IT

Caracteristicas basales de los pacientes

Sexo 77 (81,1)
» Varones, n (%) 18 (18,9)
* Mujeres, n (%)
EPOC, n (%) 20 21,1)
HTA, n (%) 47 (49,5)
Tabaquismo, n (%) 45 (47,4)
Hiperlipemia, n (%) 41 (43,2)
Ingesta excesiva de alcohol, n (%) 12 (12,6)
Obesidad, n (%) 25 (26,3)
FEVI<50%, n (%) 22 (23,1)
Cardiopatia hipertensiva, n (%) 37 (38,9)
Valvulopatia, n (%) 19 (20,0)
Tipo de valvulopatia, n (%)
» Estenosis adrtica 4 (4,2)
* Insuficiencia mitral 12 (12,6)
* Insuficiencia tricuspidea 3(3,2)
Cardiopatia isquémica, n (%) 14 (14,7)
Infarto de miocardio previo, n (%) 10 (10,5)
Insuficiencia cardiaca, n (%) 18 (18,9)
Miocardiopatia dilatada, n (%) 21 (22,1)
Post Cirugia Cardiaca, n (%) 12 (12,6)
Tipo Cirugia, n (%)
* Bypass aortocoronario 8(8,3)
* Pericardiectomia 1(1,1)
e Valvular 3(3,2)
No Cardiopatia, n (%) 20 (21,1)
Cor Pulmonale, n (%) 5(5,3)
Asma bronquial, n (%) 5(5,3)
Portador de marcapasos definitivo, n (%) 7 (7,4)
Insuficiencia renal crénica, n (%) 8 (8,4)
Distrofia muscular de Steinert, n (%) 2(2,1)
Diabetes mellitus, n (%) 19 (20,0)
Artrosis, n (%) 23 (24,2)
Arteriopatia periférica, n (%) 4(4,2)

Los datos cuantitativos se expresan en media * desviacién estindar.
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Caracteristicas basales relacionadas con la arritmia

Tipo de Flutter, n (%)

+ Tipico (Antihorario) 82 (86,3)
+ Tipico reverso (Horario) 6 (6,3)
e Ambos 7 (7,4)
Ciclo ventricular, ms 653+223
*  Paroxistica 641+260
* Persistente 686+192

Duracién de Flutter, meses

39,7+64,8 [12]

Ne episodios Flutter, n 3,7+3,7 [2]
Cardioversion eléctrica previa, n (%) 22 (23,2)
* Flutter auricular 15 (15,8)
 Fibrilacién auricular 3(3,2)
e Ambas 2(2,1)
* Sobreestimulacién 2(2,1)
Cardioversién farmacoldgica previa, n (%) 15 (15,8)
Anticoagulacién previa, n (%) 55(57,9)
Anticoagulacién posterior, n (%) 63 (66,3)
Fibrilacién auricular previa, n (%) 41 (43,2)
Disfuncién sinusal, n (%) 15 (15,8)
HV largo, n (%) 18 (18,9)
Flutter IC o Amiodarona, n (%) 14 (14,7)
* Amiodarona 11 (11,6)
* Flecainida 3(3,1)
Taquicardiomiopatia, n (%) 16 (16,8)
Trastorno de conduccién, n (%) 43 (45,3)
* Bloqueo AV 1° grado 12 (12,5)
* Bloqueo AV 2° grado 2(2,1)
* Bloqueo bifascicular 4(4,2)
* Bloqueo trifascicular 1(1,1)
* Bloqueo rama derecha haz de His 7 (7,4)
* Bloqueo rama izquierda haz de His 1(1,1)
* Hemibloqueo anterior izquierdo 11 (11,6)
* Marcapasos intraprocedimiento 2(2,1)
* Inespecifico 3(3,2)
T'to. antiarritmico, n (%) 54 (56,8)
Ne firmacos antiarritmicos, n (%)
0 41 (43,2)
o 40 (42,1)
) 11 (11,5)
o 3 3(3,2)

Los datos cuantitativos se expresan en media + desviacién estdndar y [mediana].
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Tabla y box-plot IV

Calidad de vida basal estandarizada y normalizada para la poblacién espafiola ajustada por edad y sexo

N=95 Media
Funcién Fisica 43,9
Rol Fisico 38,3
Dolor Corporal 47,8
Salud General 42,9
Vitalidad 41,7
Actividad Social 435
Rol Emocional 40,3
Salud Mental 41,9
CSF 443
CSM 41,2

Mediana DE
46,8 11,7
35,8 11,4
49,0 10,8
42,3 9,4
40,7 10,7
47,8 15,0
46,4 15,7
44.4 11,3
44.4 10,1
458 14,5

CSF: componente sumario fisico, CSM: componente sumario mental; DE: desviacién estandar; FF: funcién fisica; RF: rol
fisico; DC: dolor corporal; SG: salud general; V'T: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental.
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recogida de este parédmetro se recomienda en el
Manual del cuestionario SF-36 como un indicativo
de CVRS basal de la poblacion a estudio.

Las caracteristicas basales de los parametros re-
lacionados con la arritmia se indican en la tabla lIl. El
tipo mas frecuente de FIA fue el paroxistico (56 %).
Casi un 40% de pacientes habian sido sometidos
a una cardioversion previa ya eléctrica o farmaco-
légica. El 43% tenia FibA concomitante con el FIA.
Sélo un 58% estaban anticoagulados previamente
al procedimiento y en el 66% se indicé anticoagula-
cion cronica después del primer mes de anticoagu-
lacion post-ablacion. Se objetivd FIA en relacién con

farmacos antiarritmicos en el 15%, la mayoria por
amiodarona. La incidencia de taquicardiomiopatia
fue del 17 %.

Se comprobé trastorno en la conduccion AV en
el 45% vy fue necesario implantar un marcapasos
intraprocedimiento en el 2%. La conduccién in-
frahisiana estaba alterada en el 19%. Se observo
disfuncién sinusal en el 16%. Eran portadores de
marcapasos 7/ pacientes (7%). Sumando todo ello,
tenian algun trastorno en el sistema de conduccion
cardiaco el 68% de los pacientes. Estaban en tra-
tamiento antiarritmico mas de la mitad de los pa-
cientes (57 %) y éste ejerce un efecto sobre el sis-
tema de conduccion. No obstante, la gran mayoria
de los trastornos de conduccion fueron menores
(bloqueo AV de primer grado y hemibloqueo anterior
izquierdo).

RESULTADOS

Se ablacionaron de forma consecutiva 95 pacien-
tes diagnosticados de FIA tipico desde enero de
2003 hasta marzo de 2005, que fueron seguidos
durante un periodo de un afio. El exito agudo del
procedimiento fue de 100% alcanzando bloqueo bi-
direccional en la conduccién del ICT en todos los pa-
cientes. No hubo ninguna muerte intrahospitalaria
como consecuencia de la intervencion.

En la tabla y box-plot IV se indican los resultados
basales del cuestionario estandarizado y normaliza-
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Tablay box-plot V

Calidad de vida al seguimiento estandarizada y normalizada para la poblacién espafiola ajustada por

edad y sexo
N= 88 Pts Media Mediana Desviacién Estdndar
Funcién Fisica 54,5 55,7 6,6
Rol Fisico 49,9 55,3 8,8
Dolor Corporal 51,2 57,0 9,6
Salud General 49,5 49,4 10,0
Vitalidad 52,3 53,8 9,7
Actividad Social 50,6 55,2 11,0
Rol Emocional 49,5 53,8 12,1
Salud Mental 50,1 52,2 8,9
CSF 52,2 53,7 8,2
CSM 49,4 53,1 11,4

CSEF: componente sumario fisico, CSM: componente sumario mental; DE: desviacién estandar; FF: funcién fisica; RE: rol
fisico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental.
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do para la poblacion espafiola, ajustada por edad y
sexo. La media poblacional es de 50 vy la desviacion
estandar de 10. Se definen como desviaciones lige-
ras aquellas mayores de 4 puntos de la media, mo-
deradas aquellas mayores de 6 puntos y grandes si
son mayores de 8 puntos de la media. La dimension
Rol Fisico fue la que presentdé mayor descenso res-
pecto a la media poblacional (11,7 puntos). Le si-
guieron las dimensiones Rol emocional (3,7 puntos),
Vitalidad (8,3 puntos) y Salud mental (8,1 puntos).
La dimensién menos afectada fue Dolor corporal. El
CSF presentd un valor medio mas alto que el CSM si
bien las medianas fueron similares. El descenso del
CSF fue de 5,7 puntos y del CSM fue de 8,8 puntos.

En la tabla y box plot V se indican las escalas del
cuestionario al cabo de un afo de seguimiento des-
de el procedimiento de ablacion, estandarizadas y
normalizadas para la poblacion espafola ajustada
por edad y sexo. Es de destacar que todas las esca-
las se encuentran muy proximas o superan el valor
50 lo que indica que la calidad de vida de la cohorte
de FIA tras la ablacion del ICT fue muy parecida a la
de la poblacion espafiola. La media del CSF fue mas
alta que la del CSM al igual que sucedia en la CVRS
basal, aunque las medianas fueron similares.

En el analisis de las diferencias en la calidad de
vida de las dimensiones, estandarizadas y normali-
zadas para la poblacion espafiola ajustada por edad
y sexo, entre el seguimiento y el basal, se objetiva-
ron diferencias grandes (>8) en Funcién fisica, Rol
fisico, Vitalidad, Rol emocional, Salud mental y CSM
y variaciones moderadas (>6) en Salud general, Ac-
tividad social y CSF. No se registran diferencias sig-
nificativas en el Dolor corporal (Tabla y box plot VI).

Para cuantificar el efecto se han calculado el ta-
mafo de efecto y la media de respuesta estandari-
zada de la muestra (tabla VII).

Se consideraron variaciones grandes aque-
llas >0,80; moderadas aquellas entre 0,50y 0,79;
pequefas entre 0,20 y 0,49; y muy pequeias entre
0,01y0,18.
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Tabla y box-plot VI

Diferencias en la calidad de vida entre el seguimiento y el basal, estandarizadas y normalizadas parala
poblacién espafiola ajustada por edad y sexo

N=88 Media
Funcién Fisica 10,4
Rol Fisico 11,8
Dolor Corporal 3,4
Salud General 6,9
Vitalidad 10,7
Rol Emocional 9,9
Actividad Social 7,6
Salud Mental 8,5
CSF 7,8
CSM 8,9

Mediana DE p

8,5 10,1 0,000*
11,1 12,1 0,000*
0,0 11,2 0,06

5,5 8,6 0,000*
11,0 10,6 0,000
0,0 13,1 0,000*
51 11,6 0,000*
7,9 11,1 0,000*
7,0 9,7 0,000*
6,0 12,7 0,000*

*p<0,05. CSF: componente sumario fisico, CSM:componente sumario mental; DE: Desviacién estindar. FF: funcién fisica;
REF: rol fisico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT vitalidad; RE: rol emocional; AS: actividad social; SM: salud

mental.
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Las dimensiones Funcion fisica, Roal fisico, Salud
general, Vitalidad y CSF tuvieron un efecto grande.

Las dimensiones Rol emocional, Actividad social,
Salud mental y CSM tuvieron un efecto moderado
y la dimensién Dolor corporal mostré un efecto
pequefio.

Si analizamos la MCID, observamos que todas las
dimensiones salvo el Dolor corporal y la Actividad
social, tienen una magnitud de cambio que supera
el minimo exigido para que sea percibida clinicamen-
te por el paciente. Los CSF y CSM superaron clara-

mente el dintel de la MCID. La diferencia observada
en el CSF fue mayor que en el CSM.

Por tanto el tratamiento de ablacion con catéeter
de radiofrecuencia produjo una mejoria de calidad
de vida en los pacientes con FIA tipico suficiente
para que sea percibida como un beneficio clinica-
mente significativo.

DISCUSION

El principal hallazgo de nuestro estudio fue la mejo-
ria significativa en la calidad de vida de los pacientes
con FIA tipico, sometidos a ablacion con catéter de
radiofrecuencia, incluidos aquellos subgrupos mas
desfavorables como fueron los pacientes con FibA
concomitante y los pacientes con un Unico episodio
de FIA.

Se detectd una mejoria estadisticamente signifi-
cativa en todas las escalas del cuestionario SF-36 y
en los CSF y CSM. Este beneficio se obtuvo a pesar
de que se observé efecto techo en el seguimiento
en las dimensiones Funcion fisica, Rol fisico, Dolor
corporal, Actividad social y Rol emocional, es decir,
gue posiblemente se hayan infraestimado las dife-
rencias obtenidas en estas dimensiones y por tanto
el beneficio sea todavia mayor.

Si ajustamos a valores pablacionales, no se ob-
servaron diferencias significativas en la dimensién
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Tabla VII

Diferencias en la calidad de vida estandarizadas y normalizadas. TE, SRM y MCID

N=88 Media TE

Funcién Fisica 10,4+10,1 0,88
Rol Fisico 11,8+12,1 1,00
Dolor Corporal 3,4+11,2 0,31
Salud General 6,9+8,6 0,74
Vitalidad 10,7+10,6 0,99
Rol Emocional 9,9+13,1 0,63
Actividad Social 7,6+11,6 0,50
Salud Mental 8,5+11,1 0,74
CSF 7,8+9,7 0,78
CSM 8,9+12,7 0,60

SRM MCID (TE) MCID (SRM)
1,03 0,62 0,69
0,94 0,75 0,68
0,30 0,62 0,62
0,80 0,56 0,54
1,01 0,59 0,59
0,76 0,64 0,70
0,66 0,58 0,66
0,77 0,65 0,66
0,80 0,62 0,58
0,70 0,55 0,64

TE: Tamafo de efecto. SRIM: Media de respuesta estandarizada. MCID: Diferencias clinicas minimamente importantes;
CSF: Componente sumario fisico, CSM: Componente sumario mental.

Dolor corporal. Este hecho no es sorprendente ya
gue sblo 7 pacientes (7,4 %) presentaron como sin-
toma predominante de la arritmia, dolor toracico,
por lo que no eran esperables cambios importantes
en esta dimension.

En el analisis de la magnitud del cambio presenta-
mos los datos del tamafio de efecto estandarizados
y normalizados para la poblacion espafiola ajustada
por edad y sexo, observando una magnitud de efec-
to grande en el CSF y moderado en el CSM indican-
do una mejoria mas intensa en el estado fisico de
salud que en el mental.

Consideramos de mayor importancia, la expresion
de la variacion del cambio en la calidad de vida, a
través del concepto de la diferencia minima clinica-
mente importante, que permite ayudar a la toma de
decisiones clinicas. La MCID es un parametro de
CVRS gue permite saber si un tratamiento produce
un beneficio percibido en el estado de salud del pa-
ciente suficiente para que, en ausencia de efectos
colaterales graves o coste excesivo, obligue a un
cambio en el manejo terapéeutico de dicho paciente.
Asi, se observo en todas las dimensiones salvo en
Dolor corporal y Actividad social, una magnitud de
cambio de calidad de vida que supero el dintel exigi-
do por la MCID.

Por tanto, el cambio en el estado de salud percibi-
do por el paciente tuvo la magnitud suficiente para

considerar el tratamiento con ablaciéon con catéter
en todos los pacientes con FIA tipico.

La expresion de los resultados de CVRS de una
arritmia cardiaca por medio del concepto de la MCID
es original y tiene una implicacion clinica directa ya
gue no se evalla si la ablacion con catéter de radio-
frecuencia del ICT produce un beneficio en la CVRS
estadisticamente significativo, sino si ese beneficio,
ademas de ser estadisticamente significativo, es su-
ficiente para decidir ofrecer la ablaciéon con radiofre-
cuencia a todos los pacientes con FIA tipico.

Los estudios sobre la CVRS tras la ablacion del
FIA tipico que han utilizado el cuestionario SF-36
presentan las siguientes diferencias con respecto a
nuestro trabajo:

1. Se han estandarizado con la poblacién america-
na y no con la espafiola.

2. No han ajustado por edad y sexo. La edad es un
factor importante en la CVRS de tal forma que
a mayor edad, peor CVRS.20

En el cuestionario SF-36 tiene especial influen-
cia la edad en las dimensiones fisicas que son
mas bajas a medida que aumenta. En lo refe-
rente al sexo, los varones tienen mejor calidad
de vida que las mujeres de forma global en el
cuestionario SF-36. Por tanto es imprescindible
ajustar estas dos variables para expresar los
resultados.



3. No han expresado sus resultados en relacion

a la MCID que es un parametro que indica no
s6lo si las diferencias en CVRS inducida por un
tratamiento son estadisticamente significativas,
sino si tienen un beneficio clinico percibido por
el paciente que lleve a un cambio en el manejo
terapeéutico.

CONCLUSIONES

1.

La ablacion con catéter de radiofrecuencia pro-
dujo una mejoria significativa en la calidad de
vida de los pacientes con flutter auricular tipi-
co incluyendo los subgrupos mas desfavorables
como los pacientes con fibrilacion auricular con-
comitante, los pacientes con primer episodio o
los pacientes sin cardiopatia estructural.

La magnitud de la mejoria en la calidad de vida
supero el dintel de la diferencia minima clinica-
mente importante, en la mayoria de las dimen-
siones del cuestionario por tanto, se objetivd un
beneficio en el estado de salud percibido por el
paciente. Por ello, deberia introducirse de forma
generalizada el tratamiento con ablacion en este
tipo de pacientes.
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INTRODUCCION:

El desfibrilador automatico implantable (DAI) ha
revolucionado el tratamiento y prevencion de los
pacientes con riesgo alto de muerte subita por ta-
quiarritmias ventriculares. Implantado por prime-
ra vez en 1980, y aprobado por la Food and Drug
Administration (FDA) en 1985, el DAI a través de
numerosas mejoras tecnologicas y tras demos-
trar ampliamente su eficacia en la prevencion de la
muerte arritmica, ha pasado de ser una terapia de
Gltimo recurso, a convertirse en un tratamiento de
primera linea para los pacientes con riesgo de sufrir
arritmias ventriculares.

HISTORIA DE LOS DESFIBRILADORES

A. Desarrollo de los primeros dispositivos: Dr..
Mirowski (1980).

Tras la muerte en 1966 de un compafiero que
habia padecido episodios recurrentes de taquicar-
dias ventriculares, el Dr.. Michel Mirowski comen-
z6 a desarrollar la idea de fabricar un desfibrilador
automatico que se pudiera implantar, de tal forma
gue pudiera actuar en cualquier momento que fuera

necesario para evitar asi muertes por causas simi-
lares a la de su amigo. Tras mas de 10 afos de tra-
bajo, se realizd el primer implante de un dispositivo
en una mujer, en el afio 1980.

Los primeros desfibriladores precisaban de una
importante intervencion quirdrgica para su coloca-
cion, mediante esternotomia o toracotomia. Cons-
taban de un generador de tamafio considerable (los
primeros pesaban en torno a 300 gramos y tenian
un volumen de 165 cm?® aproximadamente], que se
alojaba en el abdomen y dos electrodos de desfibri-
lacion consistentes en unaos parches flexibles epicéar-
dicos. Ademas, un tercer electrodo bipolar se colo-
caba a nivel del ventriculo derecho para la deteccion
de la sefial ventricular y el analisis y recuento de
episodios arritmicos, asi como para la sincroniza-
cion del choque eléctrico con la onda R. (Figura 1)

Ademas de promover el desarrollo de una tecno-
logia que permitiera conseguir dispositivas lo sufi-
cientemente pequefos, el Dr. Mirowski tuvo que
luchar contra el escepticismo y la oposicion de gran
parte del cuerpo medico de la época, contrarios al
desarrollo de estos dispositivos. Sus incansables

Fig. 1. Esquemas que muestran las diferencias fundamentales entre los dispositivos iniciales y los actuales.:
A. Primeros dispositivos desfibriladores: Parches epicardicos para deteccion y electrodos epimiocirdicos. El generador estaba alojado en el

abdomen

B. Dispositivos monocamerales actuales: electrodos endovenosos con capacidad de deteccién y tratamiento . Generador subcutineo alojado

a nivel pectoral




Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

esfuerzos incansables a través de publicaciones y
discursos fueron claves para mantener la viabilidad
de la terapia, hasta conseguir demostrar su eficacia
y seguridad

Tras mas de 800 implantes en humanos, en 1985
se consiguié la aprobacion de la FDA. Cuando el Dr.
Mirowski fallecié en 1990 su desfibrilador implanta-
ble habia salvado la vida de 10.000 pacientes.

Aquellos primeros dispositivos no eran programa-
bles y Unicamente suministraban choques para el
tratamiento de episodios de taquiarritmias ventricu-
lares. En aquellos momentos, se consideraba impo-
sible obtener un dispositivo suficientemente peque-
filo que permitiera su implante subpectoral.

B. Las primeras publicaciones.

Durante los afios siguientes al desarrollo de los
primeros dispositivos, surgieron numerosas publi-
caciones que aumentaron el reconocimiento y acep-
tacion de esta nueva modalidad terapéutica, si bien,
consistian solo en series controladas de pacientes
en los que el tratamiento con farmacos antiarritmi-
cos habia fracasado. Pero incluso en estos estu-
dios iniciales ya se sugirid un fuerte beneficio en la
reduccion de mortalidad por causas arritmicas .

La primera demostracion del aumento de la su-
pervivencia fue una publicacion de Mirowski et al’,
sobre su serie inicial de 52 pacientes, que maostro
una reduccién estimada de la mortalidad del 52%
en el primer afio tras el implante. Winckle? et al
publicaron en 1989 la primera gran serie en pa-
cientes portadores de DAl (270 pacientes) con un
seguimiento a 5 afios, que demostrd un gran bene-
ficio de esta terapia en la reduccién de la incidencia
de muerte subita. Por este motivo, Lehman?® et al
describen al DAI por primera vez como “terapia de
primera eleccion” para pacientes supervivientes de
parada cardiaca no debida a causa isquemica.

Ademas, estos estudios coincidieron en el tiempo
con la aparicion de publicaciones que demaostraban
la escasa utilidad de los farmacos antiarritmicos
para reducir la incidencia de arritmias ventricula-
res. Dos articulos demuestran lo antedicho, por un
lado, Herre et al” evidenciaron la incapacidad de la
amiodarona para reducir las recurrencias arritmi-
cas, unida a una alta tasa de efectos adversos re-
lacionadas con el farmaco, y por otro, se publicé el
ensayo CAST® que demostrd que la supresion de las
extrasistoles ventriculares con farmacos antiarrit-
micos, no s6lo no mejoraba el pronostico, sino que
aumentaba la mortalidad, lo que inici6 un periodo
de temor a los farmacos antiarritmicos que favo-
recid un aumento inmediato de la prescripcion de
desfibriladores.

Como resultado de estos hechos, la utilidad del
DAl para reducir la incidencia de muerte subita por
arritmias ventriculares se recogid por primera vez
en las Guias de practica clinica de 19918, las cuales
consideraban candidatos al implante Unicamente a
aquellos pacientes que habian sobrevivido a varias
paradas cardiacas por taquiarritmias ventriculares
y eran considerados refractarios al tratamiento mé-
dico con farmacos.

Todos los estudios realizados en esta época no
eran aleatorizados, y comparaban el beneficio del
dispositivo en base a la mortalidad histérica de este
tipo de pacientes o consideraban que las taquicar-
dias ventriculares rapidas o la fibrilacion ventricular
eran mortales y que un choque adecuado era equi-
valente a “salvar” una vida. Ademas, se especulaba
sobre el riesgo de realizar estudios aleatorizados,
considerando, en la década de los 80, que proba-
blemente no seria ético no implantar un DAl a un
paciente resucitado de muerte sUbita por arritmias
ventriculares.

Seguian, sin embargo, existiendo fuertes detrac-
tores de la terapia, como escribe el Dr. Fogoros en
su “El asalto contra el DAI"9, articulo que inicié una
controversia que preparo la escena para el disefio
de grandes estudios prospectivos que tenian como
objetivo probar definitivamente si existia un beneficio
en la mortalidad con la implantacion de un DAL

C. Los felices afos 90: desarrollo técnico y
grandes ensayos clinicos.

1. Desarrollo técnico:

Los principales avances conseguidos durante los
primeros afos de desarrollo del dispositivo consistie-
ron en el disefio de sistemas con cables-electrodos
de implantacion transvenosa. El primer implante de
un dispositivo totalmente endocardico se realizd en
1986 y en 1990, ya estaba generalizado su uso.

La incorporacion de ondas de desfibrilacion bifa-
sicas (que permitian reducir significativamente la
energia necesaria para desfibrilar con éxito) y la re-
duccion del tamafio de los condensadores y de la
carcasa del generador, permitieron la implantacion
subcutanea a nivel pectoral y evitaron la interven-
cién quirdrgica (toraco o esternotomia) para el im-
plante en la mayoria de los pacientes.

Durante la década de los 90, las funciones tera-
péuticas y de diagnostico del DAl experimentaron
un notable progreso. Los primeros dispositivos Uni-
camente disponian de la capacidad de ofrecer cho-
ques de alta energia cuando el ritmo cardiaco del
paciente sobrepasaba una determinada frecuencia
de corte y la informacion diagnéstica se limitaba al
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Tabla I

Evolucién de las caracteristicas del DAI a lo largo de la década de los 90.

1989- 1995 Desde 1996
Dimensiones DAI 145 cc aprox. 59 cc aprox.
Peso 240 g aprox. 115 g aprox.
Electrodos Parches epicirdicos Endocirdicos
Técnica quirtrgica Transtoracica Transvenosa
Lugar implantacién generador Abdominal Pectoral
Lugar de implante Quiréfano Sala electrofisiologia
Longevidad dispositivo 3 afios 5- 8 afios
Media ingreso > 10 dias < 5 dias

namero de choques entregados. En esta época,
surgieron los dispositivos con capacidad de progra-
mar secuencias de estimulacion antitaquicardia, lo
gue contribuyd a una mejoria de la calidad de vida
de los pacientes, al conseguir el tratamiento de
arritmias ventriculares sin necesidad de entregar
choques de alta energia, y también con posibilidad
de administrar diferentes terapias mediante la pro-
gramacion de distintas zonas segun la frecuencia
cardiaca del evento arritmico. La estimulacién para
pacientes con bradicardia, asi como el disefio de
sofisticados algoritmos para discriminar correcta-
mente las arritmias potencialmente mortales de
aquellas de origen supraventricular también se de-
sarrollaron en este periodo. También las funciones
de diagnostico experimentaron un importante pro-
greso, fundamentalmente mediante la posibilidad
de almacenar electrogramas cuya revision permite
verificar la idoneidad o no de los choques.

Se consiguid incrementar de manera significativa
la longevidad del dispositivo, de forma que si los pri-
meros dispositivos duraban aproximadamente 2- 3
afios, en la actualidad pueden alcanzar los 6 afios
0 mas. (Tabla 1)

2. Inicio de los grandes ensayos clinicos:

Newman et al'" publicaron el primer estudio de ca-
sos y controles comparando el DAl y la amiodarona
en pacientes que habian sufrido algin evento arrit-
mico previo, demostrando una mejor supervivencia
a corto y medio plazo en los pacientes portadores de
DAI. En los afios siguientes surgieron estudios pare-
cidos, si bien con series no demasiado grandes, que
mostraban resultados muy similares al comparar
la supervivencia en pacientes tratados Unicamente

con farmacos frente a la obtenida en pacientes a los
gue se les implantaba un desfibrilador14,

También, el estudio de Powell’® et al, en el que se
realizaba un estudio electrofisioldgico previo, en un
intento de mejor caracterizacion del riesgo de los
pacientes, comprobo que incluso aquellos pacientes
con un riesgo menor a priori se beneficiaban de re-
cibir un DAL

Ademas, diversos estudios demostraron la esca-
sa eficacia de los farmacos antiarritmicos en redu-
cir la aparicion de nuevas arritmias ventriculares
por si solos, como el STAT-CHF'® y el EMIAT"?, que
incluyeron mas de 1.500 pacientes y en los que se
demostrad la ineficacia de la amiodarona para redu-
cir la mortalidad en pacientes con disfuncién ven-
tricular secundaria a infarto agudo de miocardio,
frente al placebo.

El espaldarazo final para el uso sistematico del DA
en prevencién secundaria fue la publicacién de tres
grandes ensayos clinicos randomizados que com-
pararon directamente el DAl con farmacos antia-
rritmicos: el AVID'8, el CASH'® y el CIDS?° (Tabla I).
Mientras que el primero mostro un resultado signi-
ficativamente favorable al DAl en la reduccion total
de la mortalidad, los dos restantes mostraron “fuer-
tes tendencias” que no alcanzaban la significacién,
si bien, tal y como confirmaron metaanalisis pos-
teriores?’ (reduccion del riesgo relativo de muerte
total del 28% y del 50% por muerte arritmica con
p<0,01 en ambos casos), demuestran la superiori-
dad del DAI frente al tratamiento antiarritmico con-
vencional en la reduccion de la mortalidad total v,
especialmente, la de origen arritmico en el grupo de
pacientes con episodios previos.
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La potencial utilidad del DAl para aumentar la su-
pervivencia en pacientes con riesgo de muerte sU-
bita por arritmias ventriculares que nunca habian
presentado episodios documentados (prevencion
primaria) comenz6 a estudiarse de forma parale-
la a su empleo en prevencion secundaria median-
te grandes estudios multicentricos randomizados y
prospectivos. El primer ensayo que cabe destacar
en este campo fue el MADIT22, publicado en 1996,
gue demostroé que los pacientes con disfuncién ven-
tricular severa de origen isquémico con mayor ries-
go de arritmias ventriculares (con episodios previos
de TV no sostenidas asintomaticas y TV/FV induci-
bles y no suprimibles en estudio electrofisioldgico)
gue habian sido aleatorizados a recibir DAl frente a
tratamiento convencional con farmacos, mostraban
una gran reduccion de la mortalidad total. Estudios
posteriores como el MUSTT?3, con mas de 700 pa-
cientes reclutados, mostraron resultados muy simi-
lares, corroborando la utilidad del DAI en prevencion
primaria de muerte subita. Al contrario, el estudio
CABG- PATCH?24, publicado un afio después, arro-
6 resultados dispares a los dos anteriores, pues
no se evidenciaba mejoria en la supervivencia en
el grupo de pacientes sometidos a cirugia de re-
vascularizacion coronaria con disfuncion ventricular
severa y alteraciones en el ECG, que recibieron un

DAl frente al grupo de tratamiento farmacolégico
convencional. Sin embargo, estos resultados fueron
controvertidos, ya que probablemente la cirugia de
revascularizacién supusiera por si misma una re-
duccion del riesgo de aparicion de arritmias al me-
jorar la funcion ventricular tras la misma, lo que
explicaria la ausencia de diferencias en el analisis
final (Tabla II)

D) El nuevo milenio: nuevas indicaciones

Si el estudio MADIT provocé una sacudida en el
mundo cardiolégico del momento al abrir el camino
del DAl para su empleo en la prevencion primaria,
la publicacion en 2002 del ensayo MADITT 125 su-
puso una revolucion médica atn mayor que conllevo
un aumento muy significativo del nimero de implan-
tes en los afios posteriores, sobre todo en Estados
Unidos.

En nuestro pais, el nUmero estimado de primoim-
plantes estaba en torno a 350 a finales de los 90, y
fue aumentando de forma progresiva hasta los mas
de 1.400 en el afo 2004, dos afios después de
la publicacion del MADIT 1128, que demostré que el
implante de un DAI preventivo en pacientes con dis-
funcién ventricular severa de origen isquémico sin
importar el grado funcional y sin necesidad de otros

Tabla 11

Principales ensayos clinicos sobre la utilidad del DAT en prevencién secundaria.

CIDS (2000)

Numero de pacientes
aleatorizados

659 pacientes

CASH (2000) AVID (1998)

288 pacientes 1016 pacientes

Criterios de inclusién. FV 0TV documentada con mala Pacientes supervivientes de Pacientes con episodios
tolerancia hemodindmica en parada cardiaca debida a arritmia previos de FV o TV
ausencia de sindrome coronario ventricular documentada con sintomas de mala
agudo. tolerancia hemodindmica o

FE <40%)
Comparacién DAI vs amiodarona DAI Vs amiodarona, propafenonay DAI Vs antiarritmicos del
metroprolol  (ratio  1:3); se grupo III

suspendié propafenona tras andlisis
intermedio.

End- point primario Mortalidad por cualquier causa

Mortalidad por cualquier causa

Mortalidad por cualquier

causa

Seguimiento medio 3 afios 57 meses 18 meses
Resultado Reduccién  relativa de la Reduccién de la mortalidad enun  Reduccién relativa de la
mortalidad en un 20% el grupo 23 % en el grupo de DAI mortalidad en el grupo con
con DAI a 5 afios comparado con firmacos. DAL
(33% en la muerte arritmica) Mayor beneficio en los primeros
5 afios.
P P=0.142 P=0.08 <p= 0,02




criterios afiadidos (no era preciso haber presentado
episodios de TV no sostenida o estudio electrofisio-
l6gico previo) reducia drasticamente la mortalidad
total.

Por tanto, la indicacion del desfibrilador en pacien-
tes con disfuncién ventricular por cardiopatia isqué-
mica cronica sin eventos arritmicos ventriculares
guedaba definitivamente establecida. Sin embargo,
su empleo en pacientes no isquémicos era contro-
vertida, especialmente tras la publicacion de los es-
tudios CAT?’ (en el que se comparé la utilidad del
DAl frente a placebo en pacientes con miocardiopa-
tia dilatada) y AMIOVIRT28 (DAI frente a amiodarona
en disfuncion ventricular severa no isquémica y TV
no sostenidas o extrasistoles ventriculares de alta
densidad), en los que no se encontraron diferencias
significativas, si bien, ambos tuvieron que ser dete-
nidos antes de tiempo, por la baja tasa de eventos
gue impedia encontrar diferencias significativas.

Actualmente esta indicacion se encuentra reco-
gida en las Guias de Practica Clinica®® gracias a los
resultados de dos grandes ensayos clinicos.

El estudio DEFINITE®C (utilidad del DAl en preven-
cién primaria de pacientes con disfuncién ventricu-
lar severa de origen no isquemico y TV no sosteni-
das), que pese a mostrar una fuerte tendencia a
la reduccion de la mortalidad total en el grupo del
desfibrilador rozando la significacién estadistica, si
consigue una reduccion de las muertes subitas.

En 2005, se publica el estudio SCD-HeFT3" que
incluyd mas de 2500 pacientes con clinica de insu-
ficiencia cardiaca (al menos en grado funcional Il de
la NYHA), con FE<35% de cualquier origen, distri-
buidos en tres grupos, placebo, amiodarona y DA, y
gue mostré una reduccién significativa de la morta-
lidad total. Ademas, la supervivencia no variaba en
aquellos con cardiopatia isquémica previa y los de
cardiopatia por otra causa.

En la figura 2 se recoge la evolucion del numero
de implantes en los Ultimos afios en nuestro pais,
gue evidencia como a medida que han ido aumen-
tando las indicaciones, el numero de implantes ha
experimentado un aumento considerable, aun insu-
ficiente si se compara con el de otros paises de
nuestro entorno.

En el afio 2009 y segun los datos de EUCOMED
la tasa de implantes fue de 100 por millon de habi-
tantes, siendo Espafia,el ultimo pais en numero de
implante, por debajo de Portugal, Grecia o Irlanda
y con una tendencia a aumentar la diferencia con
paises como Alemania o ltalia, con tasas muy supe-
riores a la espafiola. No parece que la renta media
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espafiola o la inversion en Sanidad en nuestro medio
sea la Unica causa de esta “paradoja” espafiola.

Probablemente influyen otros factores, como el
modo de organizacion del sistema sanitario, el pen-
samiento social (incluso entre sanitarios) sobre la
muerte subita, como un forma confortable de morir
y el poco convencimiento de los cardidlogos clinicos
con respecto a la evidente eficacia del DAI. Posi-
blemente, este tipo de terapia sigue siendo poco
conocida y por ello hasta cierto punto temida por el
mundo cardioloégico, que ademas, ocasionalmente
en su quehacer diario observa las potenciales com-
plicaciones del DAI (infecciones, tormenta arritmica,
choques espureos etc), pero no los episodios salva-
dores y el beneficio que supone para los pacientes.

EMPLEO DEL DESFIBRILADOR IMPLANTABLE
ASOCIADO A ESTIMULACION BIVENTRICULAR.

Aparte de los beneficios clinicos indudables de la
terapia de resincronizacién cardiaca (TRC) en cuan-
to a mejoria de la calidad de vida y reduccion de in-
gresos hospitalarios y también en cuanto a mortali-
dad, como se evidencit especialmente en el estudio
CARE- HF2, parece logico, en virtud de los resulta-
dos de otros ensayos clinicos, aportar el beneficio
extra en cuanto a disminucion de la mortalidad, que
supone el desfibrilador, para un grupo de pacientes
en los que la muerte subita representa una causa
frecuente de fallecimiento. En el estudio COMPA-
NIONZ®3, de hecho, los efectos sobre la reduccion de
la mortalidad se deben fundamentalmente a la re-
duccion de la muerte subita conseguida por el des-
fibrilador (aunque probablemente, si el seguimiento
hubiera sido mas largo, también se habrian encon-
trado beneficios sobre la mortalidad por el efecto
del resincronizador).
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Figura 2: Evolucién del nimero de implantes en nuestro pais se-
gun el Registro oficial de la Sociedad Espafiola de Cardiologia y
Eucomed




Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

L

LV.,JA,W.JA,-M#LV,LW
AL L o plmalnltp

lliiiii:HjHHIE,i!é 5l 11118 SRR N
:::::E:::i:i:::mli A RERS ; ; i : :

EGMI: ViploWing. | o
L

EGMZ:HYAWOHVE. | . !
L

AR RN ER A 1 k- [ v v v ¥
V-V inderval (ms) | I bt B T et T o D D ) B T ':'1‘ e M " "
(it 5 50 0 L N LN O R B0 0 O P B 0 RS M BRI £ R : : :
| VT Rx1 Burst 1 |
Fig 3: Choque eléctrico que corrige TV ripida en zona de FV
Tabla III

Principales ensayos clinicos sobre DAI en prevencién primaria.

. 0 . .

MADIT 196 IAM previo, FEVI<3‘5 %0, TVNS y TV inducible no 27 2% 0.46 0.009
suprimible con procainamida

MUSTT 1791  IAM previo, FEVI<40%, TVNS e induccién TV 39 28 0.8 0.06

CABG-PATCH 900  Cardiopatia isquémica, FE<36%, SAECG anormal,

sometidos a revascularizacién quirtdrgica

32 27 1.03 0.64

MADIT II
CAT

AMIOVIRT
DEFINITE
SCD- HeFT

1232 1AM previo y FE<31%

104 MCD FE<36 %, GF II-III, sin arritmias ventriculares

sintomaticas

103 MCD, FE <36%, GF II-III TVNS asintomiticas
458  MCD, FE <36%, GF II-1II, EV 0 TVNS

2521  MCD o isquémica, FE <36 %, GF II-III

30

23

29
45

23

24

22
21
25

0.69

0.65
0.77

0.007

0.55

0.8
0.06
0.007

IAM: Infarto agudo de miocardio; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; TV: taquicardia vetnricular; Seg:
seguimiento, HR: Hazard ratio, SAECG: electrocardiograma de promediado de sefiales; TVNS: taquicardia ventricular no

sostenida; MCD: Miocardiopatia no dialtada; EV: Extrasistolia ventricular; GF: grado funcional.




El implante de un desfibrilador asociado a un dis-
positivo de TRC se incrementara de forma sensible
en los proximos afios, sobre todo tras la publica-
cion de los resultados del estudio MADIT- CRT34 que
mostro una reduccion del compuesto de muerte y
hospitalizacion por insuficiencia cardiaca en aque-
llos pacientes con disfuncién ventricular izquierda
severa de cualquier origen, con un QRS ancho, es-
pecialmente cuando sobrepasa los 150 ms, inde-
pendientemente del grado funcional basal si es de
origen isquémico, o al menos en clase funcional I,
si no lo es.

EL FUTURO DEL DESFIBRILADOR:

Existen nuevas lineas de investigacion centradas
en el desarrollo de una generacion de dispositivos,
capaces de prescindir del sistema de cables intrave-
nosos, mediante el empleo de electrodos subcuta-
neos en la pared toracica, con los que se consigue
la deteccion de arritmias y la desfibrilacién de for-
ma satisfactoria, aunque con la importante limita-
cion de no disponer de capacidad de estimulacion
ventricularss

La transmision de datos via telemética cada vez
sera mas frecuente, de forma que lo que actual-
mente constituye una gran cantidad de informacion
dificil de asimilar, en los préximos afios, sera de facil
manejo lo que aliviara el seguimiento clinico de los
pacientes con estos dispositivos.

Ademas, en cuanto a aspectos puramente tec-
nicos del dispositivo, se perfeccionaran las co-
nexiones, la tecnologia de los condensadores (para
conseguir generadores de menor tamafio) y las ba-
terias tendran mayor longevidad, lo que reducira el
nimero de recambios necesarios.
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Indicaciones controvertidas de la Terapia de
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La Resincronizacion en el paciente en fibrilacion

auricular.
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RESUMEN

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC)
constituye una herramienta terapéutica fundamen-
tal en el tratamiento del paciente con insuficiencia
cardiaca. Su objetivo es restaurar la sincronia eléc-
trica y, con ello, la funcionalidad cardiaca. Numero-
sos estudios han avalado su eficacia en pacientes
en ritmo sinusal, con clase funcional NYHA [lI-1V,
FEVI<35% y QRS> 120 ms. Sin embargo, la eviden-
cia en pacientes en fibrilacion auricular es escasa y
controvertida. Diversos estudios observacionales y
un estudio aleatorizado muestran beneficios simila-
res en los pacientes con fibrilacién auricular perma-
nente y en pacientes en ritmo sinusal en cuanto a
capacidad funcional y remodelado inverso, aunque
el beneficio en cuanto a mortalidad es incierto.

Otros estudios observacionales sugieren que el
beneficio en pacientes en fibrilacién auricular puede
ser superior en términos funcionales, estructurales
y de mortalidad si la TRC se asocia a la ablacion del
nodo auriculoventricular, aunque algunos estudios
han conseguido excelentes resultados en ausencia
de la misma. Los algoritmos de estimulacion dis-
ponibles en los dispositivos de resincronizacion vy la
ablacion con catéter pueden ser de utilidad en casos
seleccionados. Ademas, la posibilidad de reversion
a ritmo sinusal, es un beneficio adicional que debe-
mos considerar a la hora de planificar el implante.

INTRODUCCION

A pesar de los numerosos avances en el trata-
miento farmacologico, la insuficiencia cardiaca con-
tinda siendo una entidad de elevada prevalencia,
morbilidad y mortalidad en todo el mundo®. Desde
su aparicion en la década de los 802 y su aplicacion
clinica en los afios 90°, la terapia de resincroniza-
cion cardiaca ha evolucionado progresivamente has-
ta constituir en la actualidad una herramienta tera-
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péutica fundamental en el tratamiento del paciente
con insuficiencia cardiaca.

El fundamento de esta terapia se basa en la im-
portancia de la activacion eléctrica secuencial y sin-
cronizada de auriculas y ventriculos. Se sabe que
los pacientes con insuficiencia cardiaca presentan,
con frecuencia superior a la de la pablacién normal,
trastornos de la conduccion tanto auriculoventricu-
lar como interventricular e intraventricular. Asi, se
estima que un 35% presentan un intervalo PR lar-
go, un 25-50% un QRS>120 ms y un 15-27%
blogueo completo de rama izquierda del haz de His
(BCRIHH). Estas alteraciones resultan en un dete-
rioro del llenado ventricular, una reduccion de la efi-
cacia de la contraccion ventricular y un incremento
del grado de regurgitacion mitral, todo lo cual se
traduce en un deterioro de la capacidad funcional y
calidad de vida del paciente.

El objetivo de la TRC es restaurar la sincronia eléc-
trica y, con ello, la funcionalidad cardiaca, hecho
gue ha conseguido con excelentes resultados. Asi,
segun el reciente meta-anéalisis de McAlister et al*,
la TRC proporciona una significativa mejoria de la
clase funcional, de la fraccién de eyeccion del ventri-
culo izquierdo (FEVI), de la distancia caminada a los
6 minutos, de la calidad de vida y una reduccion de
la hospitalizacién por insuficiencia cardiaca y de la
mortalidad global, en gran medida atribuible a una
reduccién de la mortalidad por insuficiencia cardia-
ca progresiva. Ademas, todos estos beneficios se
producen de forma estable y progresiva.

Sin bien los beneficios de la TRC son innegables,
contintia habiendo un 20-30% de pacientes que
no responden a esta terapia (no respondedores
clinicos y/o0 ecocardiogréaficos), un 5-10% de im-
plantes fallidos y un porcentaje de complicaciones
reducido (<1%)° pero no despreciable, por lo que
es fundamental realizar una cuidadosa seleccion de
los candidatos a TRC con el objetivo de limitar estos
inconvenientes.
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TRC-P/TRC-D ¢ Clase funcional llI-IV de la NYHA a pesar 1 A
recomendada para de TFO
reducir e FEVI <35%
la morbilidad y e Dilatacién de VI
mortalidad ¢ Ritmo sinusal
e QRS> 120 ms
TRC-P/TRC-D ¢ Clase funcional III 1 A
recomendada para ¢ Clase funcional IV ambulatoria
reducir la morbilidad ¢ TFO
y mortalidad * FEVI <35%

¢ Ritmo sinusal

QRS > 120 ms

Figura 1. Guias de practica clinica para el diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca crénica. Sociedad Europea de Cardiologia

Del mismo modo que en otras terapias, las indica-
ciones clasicamente se han establecido consideran-
do los criterios de inclusion de los estudios que de-
mostraron su beneficio. Estas indicaciones han sido
revisadas recientemente por los Grupos de Trabajo
de Arritmias e Insuficiencia Cardiaca de la Sociedad
Europea de Cardiologia® considerando dos aspectos
adicionales, por un lado, la publicacion de nuevos
estudios que amplian la poblacion de pacientes que
podrian beneficiarse de esta terapia y por otro, la
consideracion de los resultados de los estudios y no
solo los criterios de inclusion lo que ha restringido o
categorizado el nivel de indicacion.

Del mismo modo que en las guias previas’, y ava-
lada por toda una serie de ensayos clinicos alea-
torizados, en esta actualizacidon se recomienda el
implante de un dispositivo de TRC (recomendacion
clase |, nivel de evidencia A) en aquellos pacientes
con insuficiencia cardiaca en clase funcional NYHA
Il o IV ambulatoria, con FEVI<35%, en ritmo sin-
usal y con BRS>120 ms. A diferencia de las pre-
vias, esta recomendacion es independiente de las
dimensiones del ventriculo izquierdo e incorpora un
nuevo concepto, ya mencionado aunque No preci-
sado en otras recomendaciones®, la clase NYHA
IV ambulatoria, que incluye a aquellos pacientes en
clase IV que no han ingresado durante el Gltimo mes
y con una esperanza de vida superior a 6 meses.
Asimismo, se considera que el nivel de evidencia
es equiparable para el implante de marcapasos o
desfibrilador automéatico implantable (DAI) resincro-

nizador en aquellos pacientes cuya esperanza de
vida supere el afio (ver figura 1). Estas recomen-
daciones son similares a las publicadas en el afo
2008 de forma conjunta por el American College of
Cardiology / American Heart Association / Heart
Rhtyhm Society®.

Si bien esta indicacion es clara, contintia habiendo
cierta incertidumbre con respecto a varias subpo-
blaciones escasamente representadas en estos
ensayos clinicos. Es el caso, entre otros, de los pa-
cientes en fibrilacion auricular (FA). En este articulo
haremos una revision critica de algunos aspectos
especificos de estos pacientes:

1. La evidencia cientifica en que se basa la indica-
cion de TRC en estos pacientes

2. La necesidad de otras técnicas complementa-
rias para asegurar un adecuado porcentaje de
estimulacion biventricular.

3. El beneficio de la resincronizacién en cuanto al
propio control y monitorizacion de la fibrilacion
auricular.

1. Indicacion de resincronizacion en el paciente
en insuficiencia cardiaca avanzada con fibrilacion
auricular.

La prevalencia de fibrilacion auricular en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca es elevada, especial-
mente en formas avanzadas. Asi, se estima que en
pacientes en clase funcional NYHA | es del 5%, del
10 al 25% en pacientes en clase NYHA Il o lll y de



hasta un 50% en pacientes en clase funcional [V®
(ver figura 2). Es por ello, que llama la atencion el
bajo porcentaje (2%)’ de pacientes con FA inclui-
dos en los estudios aleatorizados que respaldan el
beneficio y las indicaciones de la TRC, lo que pone
en entredicho la utilidad clinica de dicha terapia en
esta poblacion.

Esta escasa representacion se justifica por varias
razones. Por un lado, los pacientes con fibrilacion
auricular son habitualmente pacientes con mayor
comorbilidad y por tanto, con menor probabilidad
de ser incluidos en un estudio clinico. Por otro lado,
la fibrilacion auricular, en ausencia de ablacion del
nodo auriculoventricular, dificulta la obtencién de un
adecuado porcentaje de estimulacion e introduce un
elemento de confusion razonable a la hora de inter-
pretar los resultados de dichos estudios.

¢,Por qué no extrapolar entonces la evidencia ob-
tenida en ritmo sinusal? En primer lugar, en el caso
de los pacientes en fibrilacién auricular, y sobre todo
si esta es permanente o persiste durante periodos
prolongados, se pierde una de las potenciales ven-
tajas fisiopatologicas del resincronizador: restau-
rar la sincronia auriculoventricular. Por otro lado, y
como detallaremos en el siguiente apartado, debido
a la presencia en mayor o menor medida de salvas
de frecuencia ventricular elevada, no sélo es dificil
asegurar un adecuado porcentaje de estimulacion
biventricular (salvo con ablacién previa del nodo au-
riculoventricular) sino que, adn consiguiéndolo, sera
dificil asegurar que la secuencia de contraccién ven-
tricular sea la apropiada si consideramos la posibili-
dad de latidos de fusién por captura parcial a través
del sistema de conduccion del paciente. Es decir, un
adecuado porcentaje de estimulacion no garantiza
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Figura 2. Prevalencia de FA segun la clase funcional NYHA en

diversos estudios.
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una adecuada captura y/o secuencia de estimula-
cion en estos pacientes. Ambas razones hacen que
no podamos asumir directamente la evidencia publi-
cada para los pacientes en ritmo sinusal.

A principios de este siglo, surgieron los primeros
estudios observacionales dirigidos a pacientes con
insuficiencia cardiaca vy fibrilacién auricular. Asi, el
estudio de Etienne’®, publicado en el afio 1999,
en una pequefa serie de 28 pacientes (17 en rit-
mo sinusal y 11 en fibrilacion auricular) con insu-
ficiencia cardiaca en clase funcional NYHA Il o IV,
FEVI<35% y bloqueo completo de rama izquierda,
comprobo que las medidas hemodinamicas (presion
arterial sistolica, indice cardiaco y presion capilar
pulmonar) mejoraban de forma similar en ritmo si-
nusal y fibrilacién auricular. Estos estudios apunta-
ban ademas, que en los pacientes en ritmo sinusal
la mejoria habia sido independiente de la duracion
del PR, observacion que sugeria que la aportacion
de la sincronia auriculoventricular era menor de lo
esperable en estos pacientes. Un afio mas tarde,
Leclerg™, en un grupo de 37 pacientes (15 en FAy
22 en RS), mostraba que los beneficios en cuanto a
clase funcional, consumo de O, y FEVI a largo plazo
(14+9.4 meses), eran similares o superiores en
los pacientes en FA.

Este estudio sirvio como preliminar a uno de los
ensayos mas relevantes en resincronizacion car-
diaca tanto para pacientes en ritmo sinusal como
en fibrilacién auricular: the MUItisite STimulation
in Cardiomyopathies (MUSTIC). Este estudio fue el
primer ensayo aleatorizado controlado con disefio
cruzado dirigido a evaluar la eficacia clinica de la
resincronizacion ventricular en dos grupos distintos
de pacientes: pacientes con ritmo sinusal estable
sin indicacién de marcapasos'® y pacientes con fi-
brilacion auricular que precisaban estimulacion ven-
tricular permanente por deterioro espontaneo o
inducido de la conduccion auriculoventricular'®. En
el subestudio de fibrilacion auricular (MUSTIC AF],
se incluyeron 64 pacientes con FEVI<35% y NYHA
Il que presentaban FA permanente con estimula-
cion ventricular dependiente de marcapasos bien
por deterioro de la conduccion auriculoventricular
0 tras ablacion del nodo AV. Los pacientes fueron
aleatorizados a estimulacion ventricular derecha o
biventricular con cambio del modo de estimulacion a
los 3 meses. Cuando se evalué a los pacientes que
completaron el estudio, se observd un aumento de
la distancia caminada a los 6 minutos, y del consu-
mo de oxigeno asi como una reduccion de la tasa
de hospitalizacion a los 6 meses de seguimiento. En
una publicacién posterior', se confirmé que dicho
beneficio se mantenia a los 9y 12 meses en las dos
cohortes del estudio. El principal inconveniente de
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este estudio fue la alta tasa de pacientes que no lo
completaron. Asi, de los 64 pacientes inicialmente
reclutados, solo 45 llegaron a completar las dos
fases del estudio por diversas razones: mortalidad
cardiovascular o no, implante fallido, dislocacion
del electrodo izquierdo y QRS estimulado <180 ms
tras la aleatorizacion. El hecho de tener que reali-
zar el analisis de los resultados por protocolo limito
las ventajas de la aleatorizacion y redujo el tamafio
muestral y, asi, su poder estadistico. Otro inconve-
niente afiadido fue la existencia de un periodo basal
de estimulacion ventricular derecha (8-14 sema-
nas) que, dados sus conocidos efectos indeseables
y especialmente en una poblacién con insuficiencia
cardiaca y disfuncién sistélica’-"®, podria haber mo-
dificado las caracteristicas de la poblacion inicial-
mente incluida.

Pese a sus dificultades metodolégicas, los benefi-
cios vislumbrados en este estudio, limitaron por mo-
tivos eticos el desarrollo posterior de nuevos ensayos
aleatorizados al respecto. Sin embargo, numerosos
estudios observacionales'®-25 han confirmado los
efectos beneficiosos de la TRC en pacientes en FA,
beneficios que a su vez, en la mayoria de los casos,
han sido comparables a los de los pacientes en rit-
mo sinusal: mejoria de la clase funcional, calidad de
vida, distancia caminada a los 6 minutos, consumo
de oxigeno y FEVI y, por el contrario, reducciones en
cuanto a los diametros telediastolico y telesistolico
ventricular, regurgitacion mitral, hospitalizacion por
insuficiencia cardiaca y mortalidad. Un metaanélisis
reciente®® de estudios de cohortes prospectivos de
TRC en FA, analizé de forma conjunta los resultados
de cinco de ellos. Concluyé que los pacientes en FA
globalmente mejoraban de forma significativa con la
TRC. Cuando se comparaba dicha mejoria con la de
los pacientes en ritmo sinusal, el incremento de la
FEVI era discretamente superior en la poblacion con
FA pero los resultados funcionales eran ligeramente
inferiores.

En Espafia, el estudio mas relevante al respecto
es el realizado por el grupo SPanish Atrial Fibrillation
and REsynchronization Study (SPARE)?”. El SPARE
fue un estudio retrospectivo que analizé los resulta-
dos de la TRC en pacientes con FA permanente e
insuficiencia cardiaca (NYHA Il o Il si dependientes
de estimulacion ventricular) en seis centros nacio-
nales. De una paoblacién inicial de 470 pacientes, un
27 % (126) se encontraban en FA permanente. Tras
un seguimiento de 12 meses, el porcentaje acumu-
lativo de estimulacion biventricular conseguido fue
del 94 +8% a pesar de que solo se habia realizado
ablacion del nodo auriculoventricular en un 15% de
los casos. Cuando se compararon los resultados
con respecto a los pacientes en ritmo sinusal, no

se encontraron diferencias significativas en cuanto
a la magnitud de la mejoria funcional y ecocardio-
grafica. Sin embargo, en el subgrupo con FA, hubo
una tendencia no significativa estadisticamente a un
menor porcentaje de respondedores (59% vs 70%)
y una mortalidad por insuficiencia cardiaca refrac-
taria significativamente superior (13.5% vs 4.1 %,
p< 0.001).

Las primeras guias de actuacion clinica en incluir
a los pacientes en fibrilacién auricular entre los
candidatos a resincronizacion fueron las guias de
estimulacion y resincronizacion cardiaca publicadas
por la Sociedad Europea de Cardiologia en el afio
20077. Se considerd razonable el implante de un
marcapasos biventricular en aquellos pacientes con
FEVI<35%, NYHA lll-IV pese a tratamiento farma-
colégico optimo, dilatacion ventricular izquierda vy
FA permanente con indicacion de ablacion del nodo
auriculoventricular (recomendacion clase lla, nivel
de evidencia C). Sin embargo, segun datos de la
Encuesta Europea de Terapia de Resincronizacion
cardiaca®®, un 23% de los implantes se realizaron
en pacientes en fibrilacion auricular, cifra superior
a lo esperable teniendo en cuenta lo restrictivo de
esta indicacion.

En la reciente actualizacion de estas guias®, y con-
siderando los resultados de nuevos y mas amplios
estudios observacionales, se mantiene esta indica-
cion aunque con nivel de evidencia B para aquellos
pacientes dependientes de estimulacion ventricular
y C para aquellos con respuesta ventricular lenta en
gue se espera lograr un adecuado porcentaje de
estimulacion biventricular (ver figura 3). Se hacen
ademas tres consideraciones adicionales:

1) Estas indicaciones estan especificamente dirigi-
das a reducir la morbilidad dada la insuficiente
evidencia en cuanto al efecto de la TRC en cuan-
to a mortalidad en este subgrupo de pacientes.

2) La limitacién de su aplicacion a los pacientes con
fibrilacion auricular permanente. En los estudios
disponibles los pacientes incluidos presentaban
formas permanentes o persistentes de larga
evolucion de FA, por ello, esta precision deja un
importante vacio con respecto al manejo de los
pacientes con formas paroxisticas o persisten-
tes, maxime teniendo en cuenta los beneficios
sobre el control del ritmo que se han comunica-
do (ver apartado 3).

3) La restriccibn de estas recomendaciones a
aquellos pacientes con GRS>130 ms. Si bien
los autores justifican este Ultimo criterio en la
presencia de un GRS muy ancho en los escasos
ensayos disponibles, la cifra en si misma resulta
bastante subjetiva considerando dos aspectos.
Por un lado, el que en dichos estudios la anchu-



ra media de los pacientes incluidos era franca-
mente superior a 130 ms (165-206 ms)?®, y no
necesariamente diferente de la de los pacientes
en ritmo sinusal. Por otro lado, el que este razo-
namiento no se aplica al colectivo de pacientes
en ritmo sinusal. Pese a haberse demostrado
en varios ensayos clinicos que el beneficio es
superior en aquellos pacientes con GRS mas
ancho, continda registrandose una amplia dife-
rencia entre la amplitud media del QRS en los
estudios y la de la poblacién real de aplicacion®
y, sin embargo, la TRC sigue recomendandose
en pacientes en ritmo sinusal por encima de los
120 ms.

2. Recomendacion de ablacion del nodo
auriculoventricular en el paciente con FA
permanente e indicacion de resincronizacion.

Otro dato controvertido respecto al manejo de es-
tos pacientes, es el papel de la ablacion del nodo
auriculoventricular (NAV]) cuyo objetivo es mejorar
el porcentaje de estimulacion biventricular asi como
evitar el deterioro relacionado con la irregularidad
de la respuesta ventricular. Aunque habitualmente
es un procedimiento sencillo y con una elevada tasa
de éxito, se trata de una técnica cruenta y no exen-
ta de inconvenientes. Asi, se han comunicado un
5% de recurrencias y, aunque las complicaciones
del procedimiento en si mismo son raras, puede
ocasionar dafio o dislocacion de los cables previa-
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mente implantados y, como consecuencia de esto
o de una inadecuada programacion, muerte subita
por taquicardia ventricular polimorfica®®. Por ello,
en ocasiones, puede ser recomendable la realiza-
cion de la misma por abordaje aértico retrogrado
y el implante del dispositivo de TRC posterior a la
ablacién, para evitar asi el desplazamiento de los
cables y la posibilidad de que el paciente quede en
estimulacion ventricular derecha cronica en caso de
dificultades durante el implante.

Numerosos estudios han demostrado que la esti-
mulacién biventricular resulta beneficiosa en pacien-
tes sometidos a ablacion del NAV, especialmente si
presentan insuficiencia cardiaca o disfuncion sisto-
lica. El primer estudio al respecto fue el de Leon et
al®%, que implanté un marcapasos biventricular en
20 pacientes a los que se habia realizado ablacion
del NAV con una antelacion media proxima a los dos
afios. Dicho estudio objetivdé una mejoria significati-
va de la clase funcional, la fraccion de eyeccion y
la tasa de hospitalizacion por insuficiencia cardiaca.
Resultados similares fueron comunicados por los
autores del estudio PAVE'® en una poblacion mas
amplia: 184 pacientes con indicacion de ablacién
del NAV que fueron aleatorizados al implante de un
marcapasos biventricular (n=103) o estimulacion
ventricular derecha (n=81). Los pacientes fueron
reclutados con independencia de la duracion del
GRS, clase funcional o funcion sistolica. A los 6
meses se observo en los pacientes resincronizados

TRC-P/TRC-D
recomendada para reducirla ¢ FEVI < 35%
morbilidad e Dilatacién de VI

¢ Clase funcional ITI-IV de la NYHA a pesar de TFO IIa

* F'A permanente e indicacién de abl NAV

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

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

¢ Clase funcional ITI-IV
* FA permanente

e FEVI < 35%

* QRS > 130 ms
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* FA permanente
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* QRS 2 130 ms
* Respuesta ventricular lenta o dependencia
de estimulacién ventricular

Figura 3. Actualizacién guias 2008 de la Sociedad Europea de Cardiologia
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una mejoria en la distancia caminada a los 6 mi-
nutos (31% vs. 24% respecto al basal, p=0.04)
y en la FEVI respecto a los pacientes con estimula-
cion ventricular derecha (46+13% vs. 41+13%,
p=0.013). Ademas, esta mejoria fue superior en
los pacientes con FEVI<45% y clase NYHA II-1ll que
en los que tenian funcion sistélica normal y clase
NYHA I. Sin embargo, aunque la TRC se mostré su-
perior a la estimulacion ventricular derecha, los au-
tores atribuyeron esta diferencia en los resultados
al deterioro inducido por esta ultima. La FEVI basal
de estos pacientes era de 46+ 16 %.

Si bien parece claro que es conveniente implantar
un marcapasos bicameral a aquellos pacientes so-
metidos a ablacion del nodo auriculoventricular para
mejorar el control de su respuesta ventricular, ¢im-
plica esto necesariamente que los pacientes con FA
subsidiarios por su perfil clinico de TRC deban ser
sometidos a ablacion del nodo auriculoventricular?
En los Ultimos afios, se han llevado a cabo varios
estudios para aclarar esta cuestion. Inicialmente,
Ferreira et al?® publicaron un estudio retrospectivo
en el que compararon en 1371 pacientes que ha-
bian recibido un marcapasos biventricular, los re-
sultados de los pacientes en ritmo sinusal frente
a los que estaban en fibrilacion auricular perma-
nente y, dentro de estos, los de los pacientes con
FA permanente sometidos o no a ablacion del NAV.
Aunque los tres grupos mejoraron funcionalmente
con respecto a su situacion basal, la proporcion de
respondedores fue menor entre los pacientes que
no recibieron ablacion del NAV (79% vs 85% vs
52%, p=0.008). En el analisis comparativo de res-
pondedores y no respondedores, entre estos Ulti-
mos habia una mayor proporcion de pacientes sin
ablacion del NAV (14% vs. 39%, p= 0.005). Llama
la atencion que, a pesar de ello, no hubo diferen-
cias significativas en cuanto a los porcentajes de
estimulacion biventricular (95+13% vs 93+ 16%,
p=0.012). Posteriormente, en el afio 2006, Gas-
parini#3 publicé el anélisis comparativo en cuanto a
capacidad funcional, FEVI y remodelado ventricular
inverso de 48 pacientes con FA permanente, sin
ablacion del NAV (> 85% estimulacion biventricu-
lar) y 114 pacientes con FA permanente y ablacion
del NAV y 511 pacientes en ritmo sinusal. Aunque
hubo mejoria significativa tanto de los pacientes en
ritmo sinusal como de los pacientes en FA, en el
analisis de los subgrupos de pacientes con FA, tras
cuatro afios de seguimiento, s6lo mejoraron de for-
ma significativa y comparable a la de los pacientes
en ritmo sinusal, aquellos pacientes que recibieron
ablacion del NAV. Este mismo grupo, en un ensayo
posterior24 y con una serie mas amplia de pacien-
tes (1042 pacientes en RS y 243 pacientes en FA)
comparo los resultados de la TRC en cuanto a mor-

talidad. Encontraron que el subgrupo de pacientes
con FA que se habian sometido a ablacion del NAYV,
mostraba una reduccion de la mortalidad global,
cardiovascular y por insuficiencia cardiaca con res-
pecto a lo pacientes en FA con control farmacologi-
co de la respuesta ventricular, y que estas tasas de
mortalidad eran similares a las de los pacientes en
ritmo sinusal.

Estos datos han sido confirmados en un estudio
recientemente publicado3'. De forma prospecti-
va, en 154 pacientes con FA e implante de des-
fibrilador resincronizador, se realizd una compa-
racion del resultado del subgrupo de pacientes
con ablacion del NAV (29%) respecto a aquellos
con contral farmacolégico de la frecuencia. Aun-
gue ambos grupos presentaron una mejoria simi-
lar de la FEVI, los pacientes con ablacion del NAV
tuvieron una mejoria superior en cuanto a su cla-
se funcional NYHA y una tasa de supervivencia a
los dos afios significativamente superior (96 %,
IC del S5% 88.6-100% vs 76.5%, IC del 95%
68.1-85.8%, p=0.008). En el analisis multivaria-
ble, la ablacién del NAV resulté ser un factor predic-
tor protector independiente en cuanto a mortalidad
(OR 0.13, IC 95% 0.03-0.58, p=0.007) como en
cuanto al objetivo combinado de mortalidad, trasplan-
te cardiaco y necesidad de un dispositivo de asisten-
cia ventricular (OR 0.19, 0.006-0.62, p=0.006).

Basandose en algunos de estos estudios obser-
vacionales, tanto las Guias de Estimulacion y Re-
sincronizacion Cardiaca publicadas por la Sociedad
Europea de Cardiologia en el afio 20077 como su
reciente actualizacién®, han adoptado una postura
favorable a la ablacion del NAV.

Actualmente, existen dos estudios en curso dirigi-
dos especificamente a probar la hipotesis de que la
ablacion del NAV aporta beneficios funcionales con
respecto al control farmacologico de la frecuencia
en los pacientes con fibrilacién auricular subsidiarios
de resincronizacion: AVERT-AF (Ablation Followed
by Resynchronization Therapy in Patients with CHF
and AF)®2 y AN-ART (Atrioventricular Node Ablation
in Cardiac Resynchronization Therapy)33.

A la espera de su publicacion y a falta de ensayos
aleatorizados dirigidos a evaluar los beneficios de
la ablacion del NAV, es prudente recordar que tam-
bién hay estudios observacionales que comunican
excelentes resultados sin ablacion del NAV. Asi, en
la serie de Delnoy?', publicada en el afio 2007, en
una paoblacién de 263 pacientes (96 en fibrilacion
auricular croénica y 167 en ritmo sinusal), pese a
una baja tasa de ablacion del NAV (22 %), los bene-
ficios de los pacientes en fibrilacion auricular y ritmo
sinusal fueron similares en cuanto a situacion fun-



cional, calidad de vida, remodelado inverso, hospita-
lizacién por insuficiencia cardiaca y mortalidad. Tam-
bién en la serie de Khadjooi®® del 2008, se compard
de forma prospectiva la evolucion de 2395 pacientes
con insuficiencia cardiaca (FEVI<35%, NYHA Il o
IV, QRS>120 ms): 209 en ritmo sinusal y 86 en
FA sin ablacion del nodo auriculoventricular. Tras un
periodo de seguimiento proximo a los 7 afios, no
encontraron diferencias en cuanto a los objetivos
de mortalidad, morbilidad y parametros funcionales
y ecocardiogréficos. Por Ultimo, en el previamente
comentado estudio SPARE?’, los beneficios fueron
similares entre los pacientes en ritmo sinusal y fibri-
lacién auricular a pesar de que solo se habia realiza-
do ablacion del NAV en un 15% de ellos.

En cualquier caso, a falta de una evidencia cien-
tifica definitiva al respecto, podria plantearse comao
una solucion conciliadora el valorar la necesidad de
ablacion del NAV en funcién de la evolucion y las
tasas de estimulacién biventricular del paciente. Si
ademas consideramos la descrita posibilidad de re-
versién a ritmo sinusal (ver apartado 3), podriamos
haber evitado asi innecesarios inconvenientes.

Otras alternativas al control farmacolégico de la
respuesta ventricular podrian ser:

1. Algoritmos de estimulacion.

Los dispositivos de resincronizacion actuales dis-
ponen de algoritmos dirigidos a mantener un alto
porcentaje de estimulacion ventricular en pacientes
con fibrilacion auricular. Uno de ellos es el deno-
minado Ventricular rate regularization o Conducted
atrial fibrillation response, que realiza sobrestimu-
lacion biventricular a una frecuencia ligeramente
superior a la respuesta ventricular intrinseca (ver
figura 4). Su ventaja es la preservacion de la esti-
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mulacion biventricular y la regularidad que aporta,
evitando los perjudiciales ciclos cortos aunque sus
detractores aluden a un posible efecto perjudicial
derivado del aumento de la frecuencia cardiaca que
podria conllevar. Otro algoritmo menos interesante
relacionado con el anterior, es el Ventricular sen-
se response 0 Trigger que estimula uno o ambaos
ventriculos ante latidos ventriculares prematuros
(ver figura 4). Aunque se han comunicado algunos
resultados alentadores343°, no se ha demostra-
do la efectividad de estos algoritmos combinados
con farmacos frenadores del NAV en la pablacion
de pacientes con fibrilacién auricular e insuficien-
cia cardiaca avanzada. Los detractores del Trigger
argumentan que el impulso que lanza en ventriculo
izquierdo esta demasiado retrasado para ser efec-
tivo. En este caso el algoritmo no lograria su objeti-
vo y solo serviria para “maquillar” artificialmente los
contadores de estimulacion.

2. Ablacion con catéter de fibrilacion auricular.

Es conocido que la restauracion y el mantenimien-
to del ritmo sinusal mediante ablacion con catéter
en pacientes con insuficiencia cardiaca mejora sig-
nificativamente los sintomas, la capacidad de ejerci-
cio, la calidad de vida y la funcién cardiaca®®. Incluso,
hay estudios que sugieren esta técnica podria ser
mas beneficiosa que la ablacién del NAV e implante
de un marcapasos biventricular. Asi, en el estudio
PABA-CHF?’ (Pulmonary Vein Antrum Isolation ver-
sus AV Node Ablation with Bi-Ventricular Pacing for
Treatment of Atrial Fibrillation in Patients with Con-
gestive Heart Failure study), en 81 pacientes con
disfuncién sistolica severa e insuficiencia cardiaca
aleatorizados a aislamiento de venas pulmonares
vs. ablacion del NAV e implante de un marcapasos
biventricular, se objetiva una mejoria significativa-
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Figura 4, Funcionamiento del algoritmo Conducted atrial fibrilation respnse y Ventricular sense response
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mente superior en el grupo de ablacién de FA en
cuanto a calidad de vida, capacidad funcional y FEVI
tras B meses de seguimiento. Esta mejoria ade-
mas fue mas importante en los pacientes con FA
persistente y permanente que en los pacientes con
FA paroxistica. Se registraron asimismo excelentes
tasas de mantenimiento del ritmo sinusal: a los 6
meses un 88% de los pacientes se encontraban
libres de FA y un 71 % sin farmacos antiarritmicos.
Aunque la pablacion de estudio y el seguimiento son
limitados, y a la espera de verificar los resultados
en nuevos estudios, podria ser una estrategia a te-
ner en cuenta en pacientes seleccionados y centros
experimentados.

3. El beneficio de la resincronizacion en cuanto a
la carga arritmica.

Dados sus demostrados efectos beneficiosos so-
bre la hemodinamica cardiaca y el remodelado in-
verso auricular y ventricular, se ha postulado que la
TRC podria tener algun efecto beneficioso en cuanto
al mantenimiento del ritmo sinusal. Sin embargo,
también en este aspecto, la evidencia disponible es
bastante dispar, probablemente en relacion con la
heterogeneidad de los pacientes, carga arritmica y
tiempo de seguimiento entre los distintos estudios.
Asi se han manejado cifras de reversion a ritmo
sinusal del 7%%°, 25%?'", 50%® y hasta 75%3.
Aparte del probable beneficio sintomatico y pronés-
tico adicional que podria suponer, constituye un dato
fundamental a la hora del implante pues, en funcién
de su probabilidad, podria resultar Gtil el implante
de un cable auricular.

Con el objetivo de aclarar esta cuestion, se han
publicado este afo los resultados de un estudio
retrospectivo longitudinal multicéntrico*®. El segui-
miento de la evolucién de 330 pacientes portado-
res de TRC con fibrilacién auricular e insuficiencia
cardiaca mostrd una tasa de reversion del 10.3%
en una mediana de tiempo de 4 meses (2-9 me-
ses). Resultaron factores predictores independien-
tes de reversion a ritmo sinusal, la anchura del
GRS tras TRC (punto de corte 170 ms]), el menor
tamafio auricular (50 mm AP) y ventricular (65
y 53 de didmetro telediastaélico y telesistolico) v,
curiosamente, la ablacion del NAV, presente en
el 76% de esta poblacién. Estos datos presentan
dos ventajas. Por un lado, pueden ser determina-
dos basalmente permitiendo asi decidir de forma
previa al implante la colocacion o no de un cable
auricular. Por otro lado, su efecto es acumulativo.
Asi, la presencia de cuatro predictores incremen-
taba la probabilidad en un 5.7 (OR 5.7, IC 85%
2.29-14-02, p=0.000), y la de tres en 3.5

(HR 3.5, IC 95% 1.52-.13, p=0.003) mientras
gue la de dos no la incrementaba.

Si bien la evidencia al respecto no es concordante,
en la mayoria de los casos parece existir un efecto
favorable. Por lo tanto, aunque son necesarios estu-
dios prospectivos, podria ser un incentivo mas a la
hora de plantearnos la resincronizacion del paciente
en fibrilacion auricular y debe ser tenido en cuenta
en la planificacién del implante.

También con el objetivo de reducir la carga arrit-
mica, se han desarrollado algoritmos basados en la
estimulacion de la auricula derecha a frecuencias
ligeramente superiores a la frecuencia cardiaca
intrinseca. Aunque estos algoritmos han sido pro-
bados en pacientes sin disfuncién ventricular con
buenos resultados®', en el caso de los pacientes
con resincronizacion cardiaca, aunque no parecen
interferir con el funcionamiento del dispositivo, no
han mostrado reducir la incidencia de fibrilacion
auricular®.
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Implantacién primer DF 4 de Medtronic

Implantacion en Espaina del primer dispositivo

Medtronic DAI-TRC con conexion DF-4.

Javier Balaguer, Jorge Castro Dorticos

Unidad de Electrofisiologia. Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario de Guadalajara

INTRODUCCION

El desfibrilador automatico implantable (DAI) ha
supuesto una revolucion en el tratamiento de los pa-
cientes con taquiarritmias ventriculares y su asocia-
cion a la terapia de resincronizacion cardiaca (TRC)
ha permitido ampliar su espectro terapeutico a las
determinadas situaciones de insuficiencia cardiaca
refractarias al tratamiento farmacolégico éptimo.

Uno de los inconvenientes técnicos de los disposi-
tivos DAl — TRC son los numerasos puertas presen-
tes en sus conectores, necesarios para los cables
de auricula y ventriculo derecho, el cable izquierdo
y los electrodos o bobinas de desfibrilacién, lo que
condiciona el tamafio del dispositivo y aumentas las
posibilidades de error en el momento de realizar las
conexiones.

El nuevo conector DF-4 (ISO 27186 Mayo 2010)
fue disefiado para poder incorporar las terminales
de cuatro conductores dispuestos en linea, en una
solo conector cuadripolar , que sustituiria al conec-
tor DF 1, que consiste en una trifurcacion de la por-
cion proximal del cable que aloja en su rama central
y con conector IS 1 los contactos para la estimula-
cion /deteccion del ventriculo derecho (VD) y en sus
ramas laterales, los contactos de las bobinas o coils
de VD y de vena cava superior (VCS).

El nuevo conector DF 4 a la vez que simplifica la
conexion del cable al dispositivo (un solo tornillo],
evita el riesgo de conexiones incorrectas y permite
reducir el tamafo del generador. Figura 1.

El conector DF 4 no tiene anillos de estanquel-
dad e incorpora una banda indicadora de color azul
gue permite confirmar, mediante su visualizacion, la
completa insercion del cable en el bloque conector
del generador. Ademas, la disposicion en linea de
los contactos al suprimir la division en tridente del
cable DF 1 ha permitido acortar la longitud del cable
en varios cm.

La utilizacion de cables de desfibrilacion con este
tipo de conector DF 4 ha conllevando la modifica-
cion de la ubicacion de los puertos de la auricula
derecha y del ventriculo derecho que en los disposi-
tivos actuales se encuentran en la misma situacion
cualquiera que sea su tipo (monocamerales, bica-
merales y tricamerales). Figura 2.

PRESENTACION DEL CASO

El 30 de Noviembre de 2010 se realizd el pri-
mer implante de una unidad DAl + TRC con conexién
DF 4, en el Hospital Universitario de Guadalajara.

El paciente era un varén de 62 afios de edad,
exfumador, con hipertensién arterial, diabetes,
cardiopatia isquemica, protesis valvular aortica
(implantada en el afio 20086), fibrilacién auiricular
permanenete y clase funcional lll/IV de la NYHA,
pese a mantener tratamiento con diureticos, beta-
bloqueantes, eplerenona, enalapril y digoxina.

En el ECG mostraba fibrilacion auricular y bloqueo
completo de rama izquierda con QRS de una dura-
cién de 190 msy en el ecocardiograma un ventricu-
lo izquierdo (V1) dilatado e hipertrofico con fraccion
de eyeccion del 30 % .

Se le implanté un dispositivo DAI - TRC consistente
en un generador Medtronic modelo Protecta D364
TRBM con tres puertos a los que se conectaron el
cable de desfibrilacion de VD, modelo Sprint Quatro
6947M de 62 cm con conexién DF-4 vy fijacion ac-

Figura 1 .- DF-1vs. DF-4
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Tablal
Especificaciones Protecta CRT DF 4
Volumen 40 cm?®
Masa 73g
Dimensiones 66 mm x 51 mm x 15 mm
Superficie de la carcasa 59 cm?
Energia max. entregada 35]

tiva, el cable de VI, modelo Ability Plus 4296 de 88
cm y un tapon en el puerto auricular al presentar el
paciente FA permanente.

Las tablas | y Il muestran las especificaciones téc-
nicas del DAI — TRC y del cable de desfibrilacion de
VD con conexion DF-4 empleados en este caso.

Inicialmente se procedio a situar el cable de VI,
tras canular el seno coronario mediante una vaina
introductora Attain Command Extended Hook XL,
aunque antes se habia intentado con un modelo con
Attain Command MB2X, que se sustituyd ante la
presencia de dilatacion auricular.

La angiografia de seno coronario en oblicua ante-
rior izquierda (OAI) evidencié un seno coronario con
venas muy dilatadas (Figura 3). Con la ayuda de una
guia hibrida, que brinda, a la vez, soporte y gran ca-
pacidad de navegacion, se avanzo el cable izquierdo
hasta situarlo en una vena posterolateral. Figura 4.

Tras fijar el cable de VI, se situo el cable de VD en
apex y se determinaron los umbrales de captura y
deteccién de ambos ventriculos. Para efectuar las
medidas de VD a través del cable dotado de conec-
tor DF 4 se utilizo un sistema de conexion denomina-
do AccuReadTM. Este accesorio, que se incluye en
el envase del cable, tiene como finalidad permitir el
uso de las habituales pinzas de cocodrilo de los ca-
bles de los analizadores de umbral, con la conexion

Tabla Il

Especificaciones cable SPRINT QUATTRO 6947M

Longitud del cable

Didmetro del cuerpo del cable
Introductor

Distancia punta - anillo
Distancia punta — Bobina de VD
Distancia punta — Bobina de VCS
Longitud de la bobina de VD
Longitud de la bobina de VCS
Superficie del anillo

Superficie de la punta

62 cm
2,8 mm

9 Fr

8 mm

12 mm
180 mm
5,7 cm

8 cm
25,2 mm?

5,7 mm?

Conector 4 polos en linea
(DF4-LLHH)

Esteroides 1 mg de Fosfato
sédico de

dexametasona

Mix n° de rotaciones para extraer la 20

hélice (longitud del cable 62 cm)

DF-4, que por su disefio y escaso espacio entre los
conectores, seria dificultosa y podria dar lugar a
errores en los contactos y falsas medidas. Figura 5.

El AccuRead™ puede ser insertado y retirado del
conector DF 4 sin necesidad de extraer el estilete
ya que dispone de una abertura lateral que lo permi-
te. Esta herramienta es de facil utilizacion y en nues-
tra opinion tiene la ventaja de no alterar la dinamica
habitual del implante.

Las determinaciones de umbral obtenidas con el
analizador se muestran en la Tabla Ill.

Monocameral Bicameral Tricameral
SVE A VE
IS-1 ) TeO
L
o, QO
CAM (HVA) CAM [FVA]
Qs 9=
() o O or
DF4 RV, A—r@ RV, RV,
RV(HVB), e RV(HVB), RV(HVB),
- \ SVC (HVX) 1

SVC (HVX) SVC (HVX)

Figura 2.-Nueva posicién de los puertos de la auricula y del seno coronario en los dispositivos DF4




Figura 3.- Angiografia de seno coronario

Figura 4.- Radiografia en la que se observa el cable de VI colocado
en una vena posterolateral

No se realizd prueba de induccién de fibrilacion
ventricular, pues el paciente durante el procedimien-
to entro en edema pulmonar que preciso tratamien-
to diurético e inotropico.

CONCLUSIONES

La incorporacion del conector DF 4 a los cables
de desfibrilacién aporta ventajas como son:

1. La simplificacién del implante al reducirse las
tres conexiones del cable de desfibrilacion a una
sola que se asegura mediante un solo tornillo.

2. Evita el riesgo de error en el momento de esta-
blecer las conexiones, en especial el intercambio de

Implantacién primer DF 4 de Medtronic

Tabla I11

Medidas durante el implante

Impedancia 732 Q 1360 Q
Onda R 12,5 mV 13 mV
U. estimulacién a 0,5 ms 0,6 mV 0,6 mV
Slew Rate 2,3V/s 3,8 V/s

Figura 5 .- Accuread, ttil para la medida de umbral

Figura 7 .- Banda indicadora azul que nos confirma la correcta in-
sercién del electrodo

las conexiones de las bobinas de VD y VCS, existen-
tes en el modelo DF-1.

3. Permite compraobar la correcta insercion del
cable mediante la vision de la banda azul a través
del bloqueo de conectores (Figura 6).
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Figura 8 .- Adaptador modelo 5049 M-4 para uso de una bobina

externa

4. Ofrece una mejor estanqueidad ya que los ani-
llos de sellado, que habitualmente estan situados en
el conector del cable, se han situado en el bloque
del conector del dispositivo a implantar, lo que evita
gue puedan ser dafiados en los procedimientos de
recambio y hace que dicho anillos se renueven al
recambiar el generador agotado.

5. El conector DF 4 mejora la manejabilidad del
cable (al eliminarse la trifurcacion de los modelos
DF 1) lo que, ademas, en los recambios facilita la
liberacion de la porcion proximal del cable.

6. Al reducir el tamafio del generador es posi-
ble su alojamiento en bolsas mas pequefias. Las
reducciones varian segun el tipo de dispositivo [ en
el modelo DR: 2,07 cc; en el VR: 1,97 cc y en el
TRC: 0,17 cc).

Una de las limitaciones que tiene el disefio de este
nuevo conector es la imposibilidad de establecer
conexiones alternativas que ocasionalmente pue-
dan ser necesarias, como en el caso de aquellos
pacientes con elevados umbrales de desfibrilacién,
gue precisan una bobina adicional subcutanea o en
aquellos que presentan fallos en la estimulacion/
deteccion y que necesitarian la implantacion de otro
cable de estimulacion/deteccion adicional.

Para el primer caso’ Medtronic tendra disponible,
con el lanzamiento del nuevo sistema DF-4 en Fe-
brero de 2011, un adaptador, modelo 5019 M-4™,
que permitira la conexion de una bobina adicional
subcutanea, modelo 6996 y la anulacion de la bobi-
na de VCS. Figura 8
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