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Introduccion

Prof. Concepcién Moro
Profesora Titular de Cardiologia en la Universidad de Alcal4.
Jefe Unidad de Arritmias Hospital Ramén y Cajal. Madrid.

Quiero agradecer a la actual directiva de la So-
ciedad Castellana de Cardiologia su interés por los
dispositivos implantables en Cardiologia, motivo de
este nimero monografico de la revista Monocardio.
Y por varias razones. La primera de ellas es que el
papel tanto diagndstico como terapéutico de los dis-
positivos implantables estd ganando terreno en los
ultimos anos dentro de la especialidad. Asi como
hace afios tan solo se contemplaba el implante de
un dispositivo para tratar las bradiarritmias, hoy los
marcapasos tienen posibilidades tanto diagndsticas
como terapéuticas en el campo de las taquiarritmias
e incluso pueden servir también para paliar la insu-
ficiencia cardiaca.

La barrera entre dispositivos para bradiarritmias y
para taquiarritmias se va difuminando y se perfila un
dispositivo nuevo y complejo capaz de tratar todas
las eventualidades arritmicas: es decir un dispositi-
VO que sirva para estimular si hace falta por depre-
sion de automatismo y/o conduccion y que también
sirva para interrumpir las taquiarritmias, mediante es-
timulos o incluso aplicar una descarga eléctrica an-
te una fibrilacion auricular o ventricular.

La contribucion al diagnéstico etioldgico del sin-
cope del Registrador de eventos implantable (Holter
implantable) es otra novedad en el campo cardiolé-
gico que amerita una reflexion y actualizacion.

El nuevo papel de la estimulacion en la insuficien-
cia cardiaca mediante la resincronizacion de la con-
traccion tetracameral es otra razén de peso para es-
te numero monografico.

Ademas los dispositivos implantables para el trata-
miento de los trastornos del ritmo para no poca gente,
es un tema en la frontera de la especialidad cardiolé-
gica. No en vano en nuestro pais, méas de la mitad de
estos dispositivos son implantados por médicos inten-
sivistas y o0 por cirujanos cardiacos. Este hecho en mi
opinion, se deriva del desinterés por parte del cardio-
logo en los temas de la estimulacion cardiaca. Desin-
terés a su vez originado en una formacion MIR, con po-
co contenido préctico y tedrico sobre este tema.

Hablemos pues de dispositivos implantables vy trate-
mos de acercar a nuestros jovenes cardiologos al pa-
pel de los implantables y a la estimulacion cardiaca y
a sus multiples facetas diagnoésticas y terapéuticas.

En esta idea he querido ofertar cinco temas a cin-
co cardidlogos destacados por su dedicacion al te-
ma elegido en el entorno castellano o madrilefio, sal-
vo el tema de la resincronizacion cardiaca del que
se ha ocupado el Dr. Luis Mont de la Unidad de Arrit-
mias del Hospital Clinico de Barcelona.

Los marcapasos son los dispositivos implantables
de mayor tradicion, mas de medio siglo contribuyen-
do a la mejora de nuestros pacientes. De su actuali-
zacion se encargan el Dr. Antonio Vazquez y cols. del
hospital Virgen del Prado de Talavera. Es de desta-
car la aficion el interés y el nivel cardiolégico que ha
alcanzado este hospital comarcal, digno de mencion
por ello y ejemplo para centros del mismo rango € in-
cluso de rango superior.

Varios son los problemas a debatir hoy en la esti-
mulacioén cardiaca. Las guias al uso, en cuanto a las
indicaciones que deben de servir como orientacion
para el médico y el implantador. Los autores comen-
tan las guias de las sociedades americanas de co-
razon, aparecidas en revistas de la especialidad en
el ano 2002, y su amplia divergencia en cuanto a su
estricta aplicacion y cumplimiento en distintos pai-
ses. El papel de la estimulacion en la miocardiopa-
tla hipertrofica y en el sincope vasovagal es contro-
vertido, segun los resultados de los ultimos estudios
controlados.

Otro tema de debate es si la estimulacion bica-
meral es superior y debe ser elegida sobre la mono-
cameral en todos los contextos clinicos. No parece
que los resultados de los estudios CTOPP y UKPA-
CE vayan en esa linea, que decepciona a los defen-
sores a ultranza de la estimulacion fisiologica. Ni la
mortalidad, ni la incidencia de ictus, son diferentes
en las distintas cohortes de poblacion, tanto con blo-
queo AV, enfermedad del seno o poblacion senil.

El Dr. A H Madrid y cols. de la Unidad de Arritmias
del Hospital Ramoén y Cajal actualizan una revision
sobre el tema del papel del Holter implantable para
el diagndstico etioldgico del sincope. Para algunos,
un método de diagndéstico demasiado invasivo, para
otros un método indispensable y coste eficaz, cuan-
do el sincope es de presentacion esporadica y las
pruebas realizadas previamente no son concluyen-
tes para ningun diagndstico etioldgico.
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El Dr. JM Gonzalez Rebollo escribe sobre las no-
vedades del desfibrilador automatico implantable.
Ese aparato que implantado en el sujeto con alto
riesgo de sufrir arritmias malignas es capaz de de-
volverle a la vida mediante estimulacion o con cho-
que eléctrico. Los estudios MADIT, | y Il son comen-
tados, ya que el numero actual de implantes por mi-
lI6n de habitantes, refleja el alza experimentada por
los implantes profilacticos de estos aparatos, en su-
jetos con cardiopatia isquémica sin arritmias malig-
nas pero con mala funcion ventricular izquierda. Se
revisa y comenta la guia americana publicada en el
afio 2002, sobre las indicaciones para el implante de
estos dispositivos.

Los doctores Diaz y Mont pertenecen a un grupo
con gran experiencia en resincronizacion cardiaca.
Ellos hacen una revision de la actualidad de este te-
ma, en el que los dispositivos implantables cobran
un nuevo valor cardiolégico como recurso terapéuti-
co en la insuficiencia cardiaca.

El estudio COMPANION con 1.600 pacientes tra-
tados con técnicas de resincronizacion cardiaca
mediante estimulaciéon biventricular, con marcapa-
sos o con desfibrilador, tuvo que ser interrumpido
antes de finalizar el reclutamiento, porque tanto la
mortalidad global como la hospitalizacion se reducen
en 20% con la estimulaciéon biventricular. Si ésta se
oferta con un desfibrilador, la mortalidad se reduce
en un 36%. Diversos estudios previos € incluso el es-
tudio MIRACLE publicado este afio en el JAMA tam-
bién han desmostrado la mejoria funcional de estos
pacientes.
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El Dr. Lozano y cols. de la Clinica Puerta de Hierro
de Madrid se enfrentan a otro interesante tema que es
el papel de los marcapasos en la prevencion y el tra-
tamiento de las arritmias auriculares. Un tema actual
y de controversia en el que los autores tienen amplia
experiencia por haber participado en varios de los es-
tudios multicéntricos internacionales con esta terapia,
para combatir la fibrilacion auricular. Sus conclusiones
son claves y coinciden con nuestra experiencia: este
tipo de dispositivos, por el momento, deben reservar-
se por sujetos con sindrome bradicardia-taquicardia.

Hay otros dispositivos implantables de uso en Car-
diologia pero menos difundidos en nuestro pais sin
relacion con los trastornos del ritmo como son: los
estimuladores para el angor refractario, en sujetos
con arbol coronario no revascularizable y aquellos
otros que sirven para la monitorizacion hemodinami-
cay que son utilizados para optimizar el tratamiento
de la insuficiencia cardiaca.

Otros implantables como aquellos que sirven de
soporte circulatorio son de uso exclusivo quirdrgico,
motivo por el que tampoco han sido considerados en
esta monografia.

El futuro que cabe vaticinar para los implantables,
de momento, es a experimentar crecimiento en el nu-
mero de los mismos, si bien la prevencion de las do-
lencias cardiovasculares y la ingenieria genética es
posible que suplan en un futuro lejano, el papel de
estos dispositivos.

Finalmente expresar mi deseo en que la lectura de
este numero monogréfico de la revista Monocardio
sea fructifera y formativa para el lector interesado.
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Actualizacion de las indicaciones y
los resultados con marcapasos

A. Vazquez Garcia, J. M. Forcada Sainz, P. Rodriguez Ballestero,
A. Vaquero Martinez, F. Chillén Loarte y C. Herndndez Lanchas
Servicio de Cardiologia. Hospital Nuestra Sefiora del Prado. Talavera de la Reina.

MARCAPASOS CARDIACOS

Desde la primera implantacion de un dispositi-
vO marcapasos a finales de la década de los 50
hasta la actualidad, el progreso tecnolégico ha
experimentado milagros. Sin embargo, paralelo a
estos avances y quiza debido a ellos, se ha ido
produciendo un distanciamiento de muchos car-
didlogos clinicos de la marcapasoterapia, al sen-
tirse superados por desarrollos tan acelerados vy
complejos, perdiéndose asi la posibilidad de in-
tegrar en el contexto individual de cada paciente
un instrumento terapéutico decisivo.

PERSPECTIVA HISTORICA

Desde su descubrimiento, la electricidad ha re-
presentado una fuerza misteriosa para el vulgo, a
la que se le atribufan toda suerte de virtudes po-
tenciales... y de desgracias (de alguna forma ex-
trapolable a lo que sucede en la actualidad con
la informatica)'. Durante los siglos XVII y XVIII,
Galvani y cols. demostraron que la aplicacién de
electricidad a la musculatura de diversos anima-
les inducia contracciones. Nysten, durante la
Revolucion Francesa, fue mas alla estudiando la
accion de la electricidad sobre el corazén de ca-
daveres recién guillotinados?.

Durante el siglo XIX se pusieron las bases ana-
tomicas (His, Tawara, Keith...) y fisiopatolégicas
(Stokes, Adams...) que sentaron el inicio del co-
nocimiento de las alteraciones del ritmo cardiaco,
culminando ya en pleno siglo XX con la aparicién
del electrocardiégrafo (Einthoven) y sus aplica-
ciones clinicas derivadas (Lewis). El primer médi-
co en aplicar de forma terapéutica la electricidad
directamente sobre la viscera cardiaca fue
Duchenne, describiendo ciertos éxitos en el tra-
tamiento de arritmias cardiacas.

El padre del concepto (y del término) marcapa-
SO puede ser considerado el cardiélogo america-
no Albert Hyman. En 1930 desarrollé un prototipo
portatil de unos 7 kg de peso, que era capaz de
estimular el corazén mediante un electrodo en for-
ma de aguja que se insertaba hasta la auricula
derecha a través del térax del paciente.

En 1952 Paul Zoll describe la posibilidad de es-
timular el corazén mediante impulsos eléctricos
de 2 mseg a 75-150 voltios mediante dos palas
aplicadas a la pared anterior del térax®. El incon-
veniente del dolor y las molestas quemaduras que
ocasionaba condujo a Furman en 1958 a contem-
plar la posibilidad de un abordaje endocérdico
transvenoso?.

Por fin, en 1958 Elmquist y Senning en Suecia,
desarrollaron e implantaron el primer marcapasos
dotado de baterias recargables desde el exterior®.

Los avances en la electronica e informatica han
permitido disefiar dispositivos cada vez mas com-
plejos, con mayor numero de funciones y posibi-
lidades de programacion: estimulacion a deman-
da (VVI) en 19658, estimulacion DDD en 19787,
modulacion de la respuesta en frecuencia desde
los afios 80°8.

Ademas, en la época cientifica actual domina-
da por la medicina basada en la evidencia, los
ensayos clinicos con este tipo de dispositivos han
crecido de forma exponencial desde la década
de los 90, sentando las indicaciones para su uti-
lizacion en los distintos supuestos segun se refle-
ja en las correspondientes Guias de Actuacion de
las sociedades cardiolégicas mundiales®.

NOMENCLATURA Y MODOS DE
ESTIMULACION

Entendemos por marcapasos un dispositivo
que libera (y recoge) estimulos eléctricos aporta-
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dos por una bateria sobre derivaciones que se
encuentran en contacto con el corazén mediante
electrodos.

Los marcapasos se codifican mediante una abre-
viatura especifica segun el tipo de generador y el
modo de estimulacion. Para la préactica habitual se
emplean las primeras tres o cuatro letras, aunque
se han definido hasta cinco por la Sociedad
Norteamericana de Marcapasos y Electrofisiologia
(NASPE) y por el Grupo de Electrofisiologia vy
Marcapasos Britanico (BPEG)°.

Las primeras tres letras hacen referencia al tipo
de marcapasos (uni o bicameral) y al modo de es-
timulacion empleado. La primera letra se refiere a
la/s camara/s estimulada/s, y la segunda define a
la/s camara/s donde se realiza la deteccién (o
sensado). Asi empleamos la letra A si la estimula-
cion o deteccion se lleva a cabo en la auricula, la
letra V si se realiza en ventriculo, o la letra D (es-
timulacion o detecciéon en doble camara) si se es-
timulan o detectan tanto la auricula como el ven-
triculo.

La tercera letra hace referencia a la respuesta
del dispositivo a un evento detectado (o ante la
ausencia de deteccion del mismo): el marcapa-
sos puede inhibir la estimulacién eléctrica en uno
o0 ambos de sus electrodos (letra ), o bien dispa-
rar una estimulacion tras un intervalo programa-
ble después de haber detectado el evento (letra
T), o ante la ausencia del mismo. Si combina am-
bas funciones, de nuevo emplearemos la letra D
en esta tercera posicion.

La cuarta letra se refiere al tipo de programabili-
dad. En la practica habitual sélo se apunta la capa-
cidad de respuesta en frecuencia del marcapasos
(letra R), ya que en la Ultima década practicamente
todos los marcapasos que se implantan son pro-
gramables y capaces de telemetria.

Por ultimo, la quinta letra identifica a los dispo-
sitivos cardiacos capaces de tratar taquiarritmias
ventriculares y auriculares. Hoy en dia tampoco
se utiliza en la préactica clinica habitual, dado lo
especifico y experimental de los escasos disposi-
tivos con algoritmos antitaquicardia auricular v,
por el contrario, el amplio desarrollo alcanzado
por los desfibriladores automaticos que constitu-
yen un tipo de dispositivos con entidad propia y
son considerados en otro capitulo aparte de esta
monografia.

Modo iman (AOO/VOO)

Es una estimulacién asincrénica (no tiene en
cuenta la existencia de actividad eléctrica basal
del paciente). El dispositivo tiene una frecuencia
programada a la que libera sus impulsos eléctri-
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cos, con independencia del ritmo propio del en-
fermo. En la préctica clinica habitual sélo tiene
sentido en dos situaciones:

— Como marcador del estado funcional de una
bateria (al aplicar un iman sobre el generador
éste descarga de forma asincrona a una fre-
cuencia determinada segun el grado de ago-
tamiento de la misma).

— En pacientes dependientes del marcapasos y
que presentan en un momento dado una so-
bredeteccién e inhibicion inadecuada de la
salida del mismo, la colocacion de un iman
es un método comodo y eficaz a corto plazo
de asegurar la estimulacion.

Modo AAT/VVT

Este tipo de marcapasos monocamerales libe-
ran un impulso eléctrico cada vez que sensan un
estimulo basal del paciente, o al finalizar el inter-
valo programado en ausencia de eventos. En los
dispositivos primitivos fue la primera manera de
sincronizar el ritmo del marcapasos al basal del
paciente. La estimulacion del marcapasos ocurria
pues durante la sistole eléctrica, aunque debido
a su escasa amplitud y localizarse fuera de peri-
odos vulnerables, no generaba especiales arrit-
mias. Ademas de las limitaciones resefiadas pre-
sentaba un alto consumo al descargar estimulos
eléctricos de forma ininterrumpida desde el im-
plante.

Modo VVI

Es el clasico marcapasos «a demanda».
Incorpora un sensado del canal ventricular que
permite a cualquier evento ventricular sensado in-
hibir la liberacion del estimulo eléctrico. Después
de cada evento sensado o estimulado se abre un
periodo refractario programable que evita la de-
teccion inadecuada de la onda T. A continuacion,
se abre un nuevo intervalo al final del cual si no
se produce ninguna deteccion el marcapasos li-
bera un nuevo estimulo en el ventriculo.

Este tipo de dispositivo es el méas utilizado en to-
do el mundo. Aunque protege al paciente frente al
desarrollo de bradicardias letales o sintomaticas
tiene el inconveniente de que no conserva la sin-
cronia AV (y tampoco cubre los déficits cronotro-
picos del paciente salvo que tenga programable
la funcion R de respuesta en frecuencia). Como
consecuencia de dicha asincronia AV puede oca-
sionar la aparicion del denominado «Sindrome del
marcapasos».
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Para tratar de mantener la sincronia AV en pa-
cientes con marcapasos VVI y ritmo sinusal basal
se desarrollo la histéresis, una funcion programa-
ble del dispositivo por la que el intervalo de es-
cape ventricular es mas largo después de un
evento ventricular sensado que tras un evento
ventricular estimulado, lo que ademas contribuye
a una mayor duraciéon de la bateria.

Modo AAIl

Se trata de un modo de estimulacién exacta-
mente igual al descrito anteriormente, con la di-
ferencia de que la camara que se registra y esti-
mula es la auricula. Es una forma excelente de
estimular a un paciente con disfuncién del nodo
sinusal y funcionalidad conservada del nodo AV
y del sistema His-Purkinje. El miedo al desarrollo
futuro de bloqueo AV en estos pacientes condi-
ciona su infrautilizacion en la practica clinica dia-
ria, a pesar de ser un modo de estimulacion mas
fisioldgico que el VVI, y que conserva la sincro-
nia AV. Una cuidada seleccién de los pacientes
(intervalos PR normales, ausencia de bloqueos
de rama y punto de Wenkebach superior a 100
latidos por minuto) parece suficiente para poder
implantar dicho dispositivo con tasas de progre-
sion a blogueo AV completo inferiores al 0,6%
anuales'.

Modo VAT

Solo interés histérico, trataba de mantener la
sincronfa AV a pesar de unos algoritmos primiti-
vOs gue solo podian finalizar los ciclos del conta-
dor descargando estimulos eléctricos. El conta-
dor de tiempo sélo podia ponerse a cero (y por
tanto liberar estimulo eléctrico) por un evento au-
ricular sensado o tras un intervalo de escape au-
ricular finalizado. Puede generar taquicardias de
asa cerrada.

Modo VDD

Tiene las ventajas de un marcapasos doble ca-
mara aunque emplea un uUnico electrodo que sen-
sa auricula y ventriculo pero sélo estimula éste ul-
timo. Ello es posible gracias a un electrodo
remoto situado proximal e intra-atrialmente en el
cable ventricular. La indicacion principal de este
tipo de dispositivo son aquéllos pacientes con
funcion sinusal normal y trastorno de conduccioén
AV.

ACTUALIZACION DE LAS INDICACIONES Y LOS RESULTADOS CON MARCAPASOS

El marcapasos tiene la funcion de cambio de
modo, pasando a funcionar en VVI si la frecuen-
cia auricular supera un limite preestablecido.
Dado que el sensor auricular se encuentra flotan-
do en dicha camara sin contactar con la pared de
la auricula, existen mas fallos en la deteccion de
la onda P debido a la atenuacioén del electrogra-
ma que ocasiona dicha distancia, viéndose influi-
do asi mismo por los cambios posturales y la pro-
pia contraccion cardiaca'.

Modo DDI

Es un modo primitivo de proporcionar una esti-
mulacioén auricular de soporte (y también una de
apoyo ventricular) en pacientes con sindrome ta-
qui-bradi y alteraciones intermitentes de la con-
duccion AV, antes de la aparicion de algoritmos
de cambios de modo que protegieran a los mar-
capasos bicamerales (DDD) frente a las taquia-
rritmias auriculares.

Modo DDD

Este tipo de estimulacion es la mas frecuente
de todos los marcapasos bicamerales, siendo al
mismo tiempo la mas compleja y fisiolégica. Estos
generadores pueden sensar y estimular tanto a ni-
vel auricular como ventricular. Con respecto a las
funciones vistas en anteriores modelos se hacen
necesarias dos nuevos algoritmos para asegurar
la normofuncion:

— Se debe proporcionar al dispositivo un limite
maximo de frecuencia superior (MTR), es de-
cir, la estimulacion ventricular mas rapida que
mantiene el intervalo AV programado.

— El marcapasos debe estar protegido contra el
sensado de la actividad auricular retrograda:
creacion de un periodo refractario auricular
postventricular que prevenga la aparicion de
taquicardias de asa cerrada.

Del normofuncionamiento de este tipo de mar-
capasos pueden derivarse 4 ritmos diferentes:

— Ritmo sinusal normal.

— Estimulacion auricular con respuesta ventri-
cular propia.

— Estimulaciéon ventricular sincronizada con rit-
mo basal auricular.

— Estimulacion secuencial auriculo-ventricular.

La estimulacion DDD esta indicada en pacien-
tes con una funcion sinusal normal y trastorno de
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conduccion AV. Es el modo de eleccion en pa-
cientes con sincope neuromediado con compo-
nente cardioinhibidor.

SELECCION DEL MODO DE
ESTIMULACION

A la hora de decidir el modo més adecuado de
estimular a cada paciente es importante tener en
cuenta una serie de aspectos como son:

— Tipo de trastorno del sistema especifico de
conduccion cardiaco.

— Ritmo cardiaco de base.

— Existencia de conduccion retrograda VA.

— Estado de la funcién cronotrépica.

— Cardiopatia estructural coexistente.

— Existencia de taquiarritmias.

— Factores de riesgo tromboembdlico.

— Capacidad funcional del paciente y expecta-
tiva de vida.

En principio es siempre preferible mantener la
sincronia AV, salvo en ancianos con bloqueo AV
en los que la evidencia cientifica no parece haber
demostrado diferencias en calidad de vida ni
eventos cardiacos de la estimulacion AAI/DDD
frente a la VVI'3. Si el paciente tiene disfuncion si-
nusal pero preserva el funcionamiento del nodo
AV deberia indicarse como ya se ha comentado
el implante de un marcapasos modo AAI/R. Los
pacientes con alteracién de conduccion AV en rit-
mo sinusal son candidatos a un sistema que pre-
serve la sincronia AV (VDD si la funcion sinusal
esta conservada, DDD en caso contrario). Si el
paciente se encuentra en fibrilacion auricular cro-
nica es suficiente con implantar un dispositivo
VVI/R. Los pacientes con disfuncion sinusal o al-
teracion de conduccion AV / His cuya frecuencia
no responde de forma adecuada a la actividad fi-
sica son candidatos a un sistema que disponga
de autorregulacion de la frecuencia.

En la actualidad el modo de estimulacion mas
utilizado en nuestro pais es el VVI/R, aunque con
tendencia a disminuir a favor de la estimulacion
doble camara. De entre los problemas derivados
del primero es caracteristico el denominado «sin-
drome del marcapasos» debido a la existencia de
conduccion VA (lo mas frecuente) o bien a la pér-
dida de sincronia AV'4. De entre las complicacio-
nes tipicas de los marcapasos doble camara se
encuentra la generacion de «taquicardias de asa
cerrada», generadas por la perpetuacion del es-
timulo eléctrico a través de un circuito que utiliza
anterogradamente los electrodos del marcapaso
y retrogradamente el tejido normal de conduc-

[6]
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cion. Se corrige mediante programacion del peri-
odo refractario auricular postventricular y hoy en
dia son raras’®.

INDICACIONES PARA LA IMPLANTACION
DE MARCAPASOS PERMANENTES

Las recomendaciones a las que hacemos re-
ferencia estan basadas en las guias publicadas por
el American College of Cardiology, American Heart
Association y por la North American Association of
Pacing and Electrophysiology (NASPE)'® en agosto
del 2002 y en las guias de la Sociedad Espafiola de
Cardiologia'” de julio del 2000:

Bloqueo auriculo ventricular adquirido
en adultos

Recordaremos la clasificacion de los BAV ya
que las indicaciones varian dependiendo del tipo
de blogueo:

— BAV de primer grado: intervalo PR mayor de
0,20 sg, todos los latidos se conducen.
— BAV de segundo grado:

e Tipo | o de Wenckeback: alargamiento pro-
gresivo del PR hasta que una onda P no se
conduce.

e Tipo Il o Mobitz: sin prolongacién previa del
intervalo PR hay ondas P que no se conducen
al ventriculo. Suele ser infrahisiano.

e BAV 2: 1: una onda P se bloquea y otra con-
duce. No puede clasificarse en tipo | o Il.

e Avanzado: dos o mas ondas P consecutivas
no se conducen, pero algunos latidos si lo ha-
cen.

— BAV de tercer grado o completo: no se con-
duce ninguna onda P, existe disociacion AV.

También existe otra clasificacion basada en el
lugar de la conduccién AV donde se produce el
bloqueo, pudiendo ser suprahisianos, intrahisia-
nos e infrahisianos (si la anchura del QRS es ma-
yor de 0,12 sg lo mas probable es que sea in-
frahisiano).

Siempre debemos descartar que el blogqueo
sea secundario a alguna causa potencialmente
reversible como: toxicidad por drogas, anomalias
electroliticas, Enfermedad de Lyme, hipoxia,
Sindrome de Apnea obstructiva del suefio, hiper-
vagotonia, bloqueo perioperatorio cardiaco (debi-
do a la hipotermia o a la inflamacion del tejido de
conduccioén), ya que en estos casos no habria in-
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dicacion de marcapasos (clase lll). Debemos ha-
cer hincapié en que el SAOS se ha asociado con
pausas sinusales largas e incluso BAV completo
durante las apneas nocturnas, no siendo indica-
cién de marcapasos siempre que el paciente se
encuentre asintomatico 8.

El término de bradicardia sintomatica implica
una bradiarritmia documentada que es directa-
mente responsable de manifestaciones clinicas
tales como sincope, presincope, estado confusio-
nal (consecuencia de la hipoperfusion cerebral
por frecuencia cardiaca baja), fatiga, intolerancia
al ejercicio y/o fallo cardiaco.

En el BAV de primer grado, el prondstico es ex-
celente y no se ha demostrado una mejoria’® en
la supervivencia por la implantacion de marcapa-
sos. Por tanto si el paciente esta asintomatico no
hay indicacion (clase Ill). Sin embargo en las ul-
timas guias de la American Heart Association se
considera como clase lla si origina sintomas pa-
recidos a los del sindrome de marcapasos?y co-
mo clase Ilb en pacientes con intervalo PR mayor
de 300 milisegundos, disfuncion ventricular iz-
quierda y sintomas de insuficiencia cardiaca (re-
comendandose marcapasos de doble camara
con intervalo AV corto, para disminuir la presion
en auricula izquierda). Estas dos indicaciones no
estan incluidas en las guias espafolas.

Respecto al BAV de segundo grado, indepen-
dientemente del sitio del bloqueo, si se asocia
con bradicardia sintomatica hay que implantar
marcapasos (clase ). En el BAV de 2° grado tipo
I normalmente no esté indicado; seria clase lla,
aunqgue sea asintomatico, si es intra o infrahisia-
no hallado en un estudio electrofisiolégico reali-
zado por otro motivo. El de tipo Il con QRS ancho
(normalmente infranodal) suele progresar hacia
BAV completo, por ello es indicacion de marca-
pasos clase | aunque esté asintomatico (esto tam-
bién es una novedad de las ultimas guias consi-
derando la anchura del QRS como un indicador
de la afectacion del sistema de conduccién), si el
QRS es estrecho seria clase IlA.

BAV de tercer grado y segundo grado avanza-
do la indicacion es clase | siempre que se asocie
a una de las siguientes circunstancias: bradicar-
dia sintomatica (las guias de la AHA especifican
como sintoma la insuficiencia cardiaca); arritmias
u otra indicacion médica que requiera farmacos
que producen bradicardia sintomatica; asistolias
mayores o iguales de 3 sg o un ritmo de escape
menor de 40 Ipm en un paciente despierto aun-
que esté asintomatico; posteriormente a la abla-
cion del nodo AV; bloqueo AV en el postoperato-
rio de cirugia cardiaca que no se espera que se
resuelva por si solo; BAV asociado a enfermeda-
des neuromusculares.

ACTUALIZACION DE LAS INDICACIONES Y LOS RESULTADOS CON MARCAPASOS

(Distrofia muscular mioténica, Enf. de Kearns-
Sayre, Distrofia de Erb, Atrofia muscular peronea)
con o sin sintomas. Si el bloqueo es asintomatico
con un ritmo de escape mayor o igual a 40 Ipm
sobre todo si se asocia con disfuncion ventricular
izquierda o cardiomegalia la indicacion es clase
la.

Bloqueo bifascicular y trifascicular

Hablamos de bloqueo bifascicular cuando hay
blogueo de rama derecha y de alguno de los fas-
ciculos de la rama izquierda y de bloqueo trifas-
cicular, cuando hay un bloqueo de rama alter-
nante o bilateral, se evidencia bloqueo de rama
derecha y blogueo alternante de los dos fascicu-
los izquierdos) o al asociarse un bloqueo bifasci-
cular con un PR largo.

Al igual que en los BAV la presencia de sinto-
mas relacionados a estos trastornos de la con-
duccidén se asocian con un riesgo alto de progre-
sién a bloqueo avanzado y con una tasa de
mortalidad alta. Sin embargo en los bloqueos bi-
fasciculares asintomaticos la progresion a blo-
queo completo suele ser muy lenta20,

La necesidad de estimulacién cardiaca se con-
sidera clase | si se asocian con BAV de tercer
grado intermitente (porque la mortalidad es alta y
hay una gran incidencia de muerte subita), con
BAV de segundo grado tipo Il y en el bloqueo de
rama alternante (esto Ultimo no esta incluido en
las guias de la SEC).

Seria indicacion clase lla si se asocian a: inter-
valo HV mayor o igual a 100 msg hallado de for-
ma casual en un Estudio Electrofisiolégico en pa-
ciente asintomatico, sincope (no demostrado que
se deba a bloqueo AV y siendo excluidas otras
causas del mismo, especificamente Taquicardia
Ventricular), o al inducir de forma accidental un
blogueo infrahisiano, que no es fisioldégico en un
Estudio Electrofisiologico.

En caso de asociarse a Enfermedades Neuro-
musculares con o sin sintomas serfa clase |I1B.

BAV asociado con infarto agudo de
miocardio

Los BAV de primer grado y de segundo grado
tipo | son frecuentes en el Infarto agudo sobre to-
do en los de localizacion inferior (por isquemia en
el nodo AV), y suelen tener un prondstico exce-
lente. EI BAV de segundo grado tipo Il sin em-
bargo se asocia a un peor pronostico aunque es
menos frecuente; sobre todo aparece en Infarto
de cara anterior. EI BAV completo aparece segun
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las series en un 4-5% de los Infartos agudos de
miocardio, sobre todo en las fases iniciales y en
los de localizacion inferior.

En el caso del BAV asociado a Infarto agudo la
implantacion de marcapasos no depende tanto
de la existencia de sintomas asociados como
ocurria en los otros apartados, tampoco influye el
haber precisado un marcapasos temporal en la
fase aguda para convertirlo en un indicacion de
marcapasos permanente.

Por tanto esta claramente indicado poner mar-
capasos permanente (clase |) si se desarrolla
BAV de segundo grado tipo Il persistente asocia-
do a bloqueo de rama alternante o de tercer gra-
do intra o infrahisiano; en el BAV de segundo o
tercer grado persistente y sintomatico; en el blo-
queo infranodal transitorio avanzado (de segundo
o tercer grado) asociado a bloqueo de rama alter-
nante (si se desconoce el sitio del bloqueo hay
que hacer Estudio Electrofisiol6gico).

Seria clase llb el BAV avanzado persistente (en
las guias espafiolas se especifica una duracion
mayor de tres semanas) a nivel del nodo AV.

ENFERMEDAD DEL NODO SINUSAL

Es una de las indicaciones mas frecuentes de
implantacion de marcapasos, produciendo la es-
timulacion artificial una mejoria en la calidad de
vida de los enfermos y disminuyendo la inciden-
cia de taquicardias supraventriculares. Sin em-
bargo no esté relacionado con un incremento en
la tasa de supervivencia?'.

Hemos de diferenciar las bradicardias patologi-
cas de las fisioldgicas (como por ejemplo los atle-
tas) o de las secundarias a alguna otra patologia
(por ejemplo el SAOS) asi como al efecto de cier-
tos farmacos.

La actividad que esté realizando el enfermo en
el momento de detectar la bradiarritmia es deci-
siva, ya que pausas mayores de tres segundos
haciendo ejercicio son siempre patolégicas mien-
tras que pueden ser aceptadas como fisiolégicas
por incremento del tono vagal si el sujeto esta
durmiendo.

En general si la bradicardia o la incompetencia
cronotrépica son sintomaticas y estan documen-
tadas todo el mundo acepta la necesidad de
marcapasos (clase ), independientemente de
que sea secundaria a farmacos para los que no
hay otra alternativa de tratamiento. Si la frecuen-
cia cardiaca es menor de 40 Ipm, aunque no se
haya podido correlacionar la clinica con la bradi-
cardia la indicacion es clase lla, asi como en un
sincope cuya causa desconocemos y hallamos
disfuncién sinusal en un Estudio Electrofisiolégico
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(esta ultima indicacion no se considera en las gui-
as de la Sociedad Espafiola, que sin embargo si
consideran clase Il la implantaciéon de marcapa-
sos para prevenir la fibrilacion auricular recurren-
te bradicardia dependiente).

HIPERSENSIBILIDAD DEL SENO
CAROTIDEO Y SINCOPE
NEUROCARDIOGENICO

Se define la respuesta hipersensible al masaje
del seno carotideo como un sincope o presinco-
pe producido por una respuesta refleja exagera-
da a la estimulacion de dicho seno (por ejemplo
al masajear la zona, llevar la corbata ajustada, al
girar la cabeza). Distinguimos varios tipos de res-
puestas, cardioinhibidora (bradiarritmias por in-
cremento del tono vagal, con asistolias de tres
segundos o0 mas), vasodepresora (hipotension se-
cundaria a la pérdida de tono simpéatico con dis-
minucion de 50 mm de Hg o mas de la Presion ar-
terial, sin bradicardia asociada), y una respuesta
mixta. La mas frecuente es la respuesta cardioin-
hibidora??.

Hay que correlacionar la clinica con el tipo de
respuesta que la causa ya que solamente resol-
veriamos el problema con un marcapasos si pre-
domina el componente cardioinhibidor?3,

La indicacion es clase | en el sincope recurren-
te causado por la estimulacion del seno caroti-
deo, que produce asistolias mayores de 3 sg sin
mediar el efecto de drogas que depriman el nodo
sinusal o la conduccién AV (con la implantacion
de marcapasos se ha demostrado una mejoria de
la clinica y una supresion de los episodios sinco-
pales)24.

Seria clase lla en el sincope recurrente sin cau-
sa desencadenante y una respuesta cardioinhibi-
dora hipersensible al masaje del seno; en el sin-
cope de causa desconocida cuando se descubren
anomalias en la funcion del nodo sinusal o de la
conduccion AV en un Estudio Electrofisiolégico
(esta indicacion no esta incluida en las guias es-
pafiolas); y en el sincope neurocardiogénico recu-
rrente y sintomatico asociado con bradicardia do-
cumentada espontaneamente o en una Prueba de
Mesa Basculante (seria clase Ilb en las gufas de la
Sociedad Espafiola).

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

Se ha sugerido con diversos estudios que la im-
plantacion de marcapasos de doble camara con
un intervalo AV corto produciria una mejoria2® tan-
to sintomatica como de disminucion del gradien-
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te en los pacientes con Miocardiopatia hipertrofi-
ca obstructiva. EIl mecanismo aunque no esta del
todo demostrado estéa probablemente relacionado
con la alteracion de la secuencia de activacion
ventricular. Sin embargo los estudios aleatoriza-
dos?® que han intentado demostrar la eficacia de
este tratamiento llegan a conclusiones controver-
tidas?’, siendo variable dependiendo de los en-
fermos la reduccion del gradiente y la disminu-
cion de los sintomas y existiendo un importante
efecto placebo.

Por tanto hoy en dia solo se acepta como indi-
cacion clase llb la implantacion de marcapasos a
pacientes refractarios al tratamiento médico con
gradiente en tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo tanto en reposo como provocado. Y por
supuesto si hay enfermedad del nodo sinusal o
BAV, con las mismas indicaciones de clase | que
se han descrito previamente.

MIOCARDIOPATIA DILATADA

Varios estudios sugirieron que la estimulacion
en doble camara con intervalo AV corto producia
un beneficio en la sintomatologia de pacientes
con miocardiopatia dilatada refractarios al trata-
miento médico?®, en teoria mejorando la sincronia
de la actividad auriculoventricular, disminuyendo
la insuficiencia mitral y asi aumentando el gasto
cardiaco. Sin embargo posteriormente se demos-
tré que los marcapasos DDD?° estandar no mejo-
ran los parametros hemodindmicos en pacientes
son un PR normal, haciéndolo solo en pacientes
con BAV de primer grado y no en todos los casos.
Actualmente se estan investigando distintos pun-
tos de estimulacion en ventriculo derecho3° (por
ejemplo en su tracto de salida) que lleven a una
contraccion de ambos ventriculos mas simultanea
y con ello a una mejoria hemodinamica.

Hoy en dia se realiza la terapia de resincroniza-
cion ventricular en los pacientes con Miocardiopatia
dilatada, mala situacion funcional, disfunciéon ven-
tricular severa, y blogueo de rama utilizando el
seno coronario para estimular en el Ventriculo iz-
quierdo.

En la Miocardiopatia dilatada las indicaciones
clase | son las mismas que para la enfermedad
del seno y los BAV. El cambio se incorpora al con-
siderar clase lla en las dultimas gufas de la
American Heart Association la implantacién de
marcapasos biventriculares3! 32 en pacientes con
clase funcional IllI- IV de la NYHA, con miocar-
diopatia dilatada isquémica o idiopatica, con un
QRS ancho (mayor de 130 milisegundos), un dia-
metro telediastélico mayor o igual a 55 mm y una
fraccion de eyeccién menor o igual al 35%, gra-

ACTUALIZACION DE LAS INDICACIONES Y LOS RESULTADOS CON MARCAPASOS

cias a varios estudios que han demostrado el be-
neficio de dicho tratamiento. En las guias de la
Sociedad Espafiola de Cardiologia se considera
clase Ilb y siempre que se haya demostrado me-
jorfa con un estudio hemodinamico (esta necesi-
dad de estudios invasivos para demostrar el be-
neficio ha desaparecido en las guias actuales de
EE.UU.).

TRASPLANTE CARDIACO

Las bradiarritmias que se producen en el post-
operatorio suelen estar relacionadas con disfun-
cion del nodo sinusal. En general se suelen recu-
perar espontdneamente hasta en la mitad de los
enfermos, en un plazo de 6-12 meses.

Asi pues se considera clase | si hay bradiarrit-
mias sintomaticas o incompetencia cronotropica.
Como clase Ilb en ambas guias se consideran las
bradiarritmias asintomaticas pero que persisten
durante meses o que en ese periodo de tiempo el
paciente requiera una intervencién quirdrgica.

EN NINOS, ADOLESCENTES Y
PACIENTES CON CARDIOPATIA
CONGENITA

En el BAV completo congénito cada vez hay
una mayor aceptacion en la indicacion de im-
plantar marcapasos ya que se ha registrado una
alta incidencia de sincopes con mortalidad signi-
ficativa, un importante descenso gradual de la
frecuencia cardifaca y una alta incidencia de in-
suficiencia mitral adquirida.

Por tanto como indicaciones clase | son: el BAV
de segundo o tercer grado asociado a bradicar-
dia sintomatica, disfuncion ventricular izquierda
(previamente era clinica de insuficiencia cardia-
ca, y de hecho en las guias espafiolas es asi) o
bajo gasto cardiaco, la disfuncién sinusal sinto-
matica, el bloqueo de segundo o tercer grado
postoperatorio que nNo se prevé que se vaya a re-
solver o persiste después de 7 dias (en las pre-
vias americanas no se especificaba el tiempo, si
en las guias de la Sociedad Espafiola de
Cardiologia, y de hecho se ha comprobado que
pasado este tiempo el prondstico es malo si no se
implanta marcapasos); el BAV de tercer grado
congénito con QRS ancho en el ritmo de escape,
ectopia ventricular o disfuncién ventricular; BAV
congeénito de tercer grado en el lactante con rit-
mo de escape ventricular < 50-55 Ipm o asocia-
do a cardiopatia congénita con ritmo ventricular a
< 70 Ipm; la TV sostenida secundaria a pausas
con o sin sindrome de QT largo.

[9]
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Como clase lla se consideran el S. de Bradicardia-
Taquicardia que precisa tratamiento antiarritmico
a largo plazo a excepcion de digital; el BAV con-
génito de tercer grado en ninos mayores de un
afo con un ritmo de escape < 50 Ipm o pausas
inesperadas en el ritmo ventricular superiores al
doble o triple del ciclo cardiaco de base o aso-
ciadas a sintomas debidos a incompetencia cro-
notropica; el Sindrome de QT largo con BAV de
segundo grado 2: 1 o de tercer grado; la bradi-
cardia sinusal asintomatica en nifios con cardio-
patia congénita compleja con frecuencia cardiaca
en reposo < 40 lpm o pausas > de 3 sg; enfermos
con patologia cardiaca congénita y afectacion he-
modinamica por la bradicardia o por la pérdida de
la sincronia AV.

La clase Ilb incluye el BAV postoperatorio de
tercer grado transitorio que revierte a rimo sinusal
con blogueo bifascicular residual; el BAV congé-
nito de tercer grado en el neonato, en la infancia,
adolescencia o adultos jévenes (la inclusién de
estos Ultimos es una novedad en las Ultimas gui-
as) en ausencia de sintomas con ritmo de esca-
pe aceptable, QRS estrecho y funcion ventricular
izquierda normal; la bradicardia sinusal asintoma-
tica en adolescentes con cardiopatia congénita y
frecuencia cardiaca en reposo < 40 Ipm (en las
de la Sociedad Espafiola de Cardiologia menor
de 35 Ipm) o con pausas > 3 sg; las enfermeda-
des neuromusculares con cualquier grado de blo-
queo con o sin sintomas.

MARCAPASOS PARA DETECTAR Y
TERMINAR TAQUICARDIAS

Estas recomendaciones no se incluyen en las
guias espafolas.

En general aunque la estimulacion con marca-
pasos puede ser util para terminar algunas taqui-
cardias como las de reentrada supraventricular, el
flutter auricular o la Taquicardia ventricular, se
suelen utilizar como alternativa cuando otras te-
rapias no lo han conseguido.

Asi pues, se considera clase | la estimulacion
con marcapasos para terminar una TSV recurren-
te sintomatica una vez que han fallado las drogas
o la ablacion o los efectos secundarios de dichos
procedimientos son intolerables, la indicacion se-
ria llb si la taquicardia no es sintomatica.

También sirven para prevenir taquicardias sien-
do indicacion clase | para prevenir la taquicardia
ventricular sostenida dependiente de pausa, con
o sin QT largo y clase lla en pacientes de alto
riesgo con sindrome de QT largo congénito.

Las indicaciones clase Ilb serian la taquicardia
por reentrada AV o en el nodo AV que no responde
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a drogas ni a ablacioén y la prevencion de fibrilacion
auricular recurrente sintomatica refractaria a drogas
en pacientes con disfuncién del nodo sinusal.

Seguimiento, resultados y
complicaciones

Introduccion

Tras un adecuado estudio y valoracion, hemos
sentado la indicacién e implantado el marcapa-
s0s. Hemos implantado un dispositivo que preci-
sa unos controles periddicos, unas precauciones
(minimas) por parte del paciente y somete a este
a una serie de riesgos por el hecho de ser porta-
dor de marcapasos, que a veces pueden mate-
rializarse en determinadas complicaciones, algu-
nas de las cuales son de gran trascendencia y
gravedad, como por ejemplo, la endocarditis.

Seguimiento

Seguimiento inmediato:

El seguimiento comienza ya en el post-implan-
te, dado que en los primeros dias es, cuando con
mas probabilidad pueden presentarse complica-
ciones33,

Durante la hospitalizacion es conveniente dis-
poner de monitorizacion electrocardiografica con-
tinua vigilada (que puede ser telemétrica)!’, de
manera que podamos detectar posibles defectos
de funcionamiento, que en esta fase seran funda-
mentalmente por desplazamiento del electrodo.

Es obligada la préactica de un a Rx de térax PA
y L a todo paciente tras primoimplante de marca-
pasos, que nos permitira valorar la posible dislo-
caciéon o desplazamiento de electrodo, asi como
descartar el neumotérax como complicacion de la
puncién subclavia.

En aquellos pacientes bajo tratamiento con an-
ticoagulantes orales se debera realizar una valo-
racion del riesgo cardioembolico en funcion de su
cardiopatia.

Antes del alta no debemos perder la ocasion de
dar informacioén al paciente, resolver las dudas
que este nos pueda plantear y entregarle la «Guia
del paciente portador de marcapasos» editada
por la Seccion de Marcapasos de la SEC en abril
de 200234 y la tarjeta europea de marcapasos.

Seguimiento en consulta:

La consulta de seguimiento debe estar equipa-
da de la siguiente forma: la sala contara con el
espacio suficiente y dispondra de aislamiento
eléctrico”.
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ACTUALIZACION DE LAS INDICACIONES Y LOS RESULTADOS CON MARCAPASOS

Tabla |
Impedancia y umbral de captura Estado del electrodo
Impedancia y umbral de captura normales. Sin cambios respecto a los previos. NORMAL
Disminucién anormal de la impedancia con umbral de captura normal o sin cambios respecto a previos. FALLO DE AISLANTE
Disminucién anormal de impedancia con aumento anormal de umbral de captura. DISLOCACION
Aumento anormal de impedancia con aumento anormal de umbral de captura. FRACTURA
Aumento anormal del umbral de captura con impedancia normal o sin cambios. MICRODISLOCACION

En cuanto a medios materiales precisaremos un
electrocardiégrafo, programadores de cada uno
de los modelos de marcapasos implantados y/o
revisados habitualmente, material necesario para
tratar arritmias graves (farmacos, material para
acceso y mantenimiento de vias venosas), mate-
rial de resucitacion, incluyendo un desfibrilador
encendido, tubos endotraqueales, laringoscopio,
ambu y marcapasos transcutaneos®.

La primera visita puede realizarse a los 3 me-
ses, con la idea de valorar el umbral de captura
como «cronico»3% y ajustar la energia de salida
para obtener el mayor ahorro de bateria. La fre-
cuencia de visitas en el seguimiento posterior se
ha establecido sobre la base del modo de esti-
mulacion, marcapasos dependencia y cercania
del agotamiento de la bateria®®. Estos periodos
varian entre 3y 12 meses dependiendo de las ca-
racteristicas del paciente y marcapaso. Por ejem-
plo un paciente sin ritmo propio y totalmente de-
pendiente de marcapaso deberemos revisarlo
cada seis meses y de forma mas cercana si esta
proximo al tiempo de recambio electivo (ERT).

El seguimiento puede resumirse en los siguien-
tes pasos:

1. Valoracién de la sintomatologia del paciente,
con interrogatorio (prestando especial interés
a la aparicién de los signos y sintomas que
conforman el denominado sindrome del mar-
capaso)®’ y exploracion fisica, examinando
con particular detenimiento la bolsa del ge-
nerador y el area proxima en busca de signos
de inflamacion, infeccion, hematoma, despla-
zamiento del generador-electrodo, contrac-
ciones musculares anormales (por fallos en la
conexion). Examinar también las venas del
cuello para valorar signos obstructivos u on-
das «a» cafnodn, asi como, verificar si existe
estimulacion pectoral y/o frénica.

2. Rx de térax: no es necesaria de rutina, la re-
alizaremos ante la sospecha de dislocacion
del electrodo.

. ECG basal: para visualizar el ritmo y la fre-
cuencia (del paciente o del marcapasos), el
patréon de conduccion de la estimulaciéon au-
ricular o ventricular, latidos de fusion, ondas
«p» retrogradas, etc.

. Obtener informacion e imprimir 1o que resul-
te interesante de los contadores de eventos,
histogramas de frecuencia y de arritmias,
Holter y ECG almacenados, datos del sensor,
episodios de cambio de modo, gréaficos de
umbral de autocaptura o de autodeteccion,
etc. Esto se realizara antes de programar
ningun parametro ya que se pueden borrar
los datos acumulados.

. Frecuencia magnética y valoracion del au-
toumbral si lo realiza el modelo de marcapa-
SOs.

. Inhibicién del generador para conocer la fre-
cuencia intrinseca del paciente, particular-
mente ante la proximidad del agotamiento y
recambio.

. Andlisis de datos de bateria (voltaje, impe-
dancia, tiempo estimado de agotamiento) y
electrodo (impedancia). Valorar siempre
cambios bruscos respecto a revisiones pre-
vias (ver tabla |).

. Determinacién del umbral de estimulacion en
cada una de las camaras y su comparacion
con revisiones previas.

9. Determinacion del umbral de deteccién en

cada una de las camaras y su comparacion
con revisiones previas.

10. Valoraciéon de inhibicion por miopotencia-

les, en caso de electrodos antiguos mono-
polares.

11. Investigacion de la conduccion retrograda.

Posibilidad de taquicardia de asa cerrada.

12. Ajuste de salida y de deteccion, de polari-

dad, intervalos AV y periodos refractarios tras
analizar los datos anteriormente descritos.

13. Una vez acabada la programacion siempre

se debe reinterrogar, imprimir y verificar la
nueva programacion.
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Resultados

Al valorar los resultados obtenidos con marca-
paso terapia, si analizamos estos desde el punto
de vista de la morbilidad, nos encontramos con el
«Sfndrome de marcapasos», cuya verdadera inci-
dencia es mas alta de la inicialmente descrita (5
al 15%), hecho que pudo demostrarse tras las pri-
meras implantaciones de marcapasos en modo
DDD, al comprobar como gran parte de los pa-
cientes desarrollaban sintomas si se programa-
ban en modo VVI38,

El sindrome del marcapasos es una constela-
cion clinica de signos y sintomas producida por
respuestas hemodinamicas y electrofisiol6gicas a
causa de asincronfa en la contraccion auriculo-
ventricular. Los sintomas incluyen hipotension or-
tostatica, sincope o presincope, fatiga, intoleran-
cia al esfuerzo, aturdimiento, malestar general,
debilidad, letargo, disnea, pulsaciones en el cue-
llo, opresion o plenitud en el térax el cuello o la
cabeza, cefalalgia y alteraciones mentaless®.

Si analizamos los resultados de la estimulacion
cardiaca en términos de supervivencia, es de so-
bra conocida la mejora en el prondstico vital de los
pacientes afectos de blogueo auriculo-ventricular
avanzado sometidos a terapia con marcapasos“.

La simple estimulacion en modo VVI permite
obtener cifras de supervivencia del 93 y 66% a
uno y cinco afios respectivamente, que son su-
perponibles a las de la poblaciéon general.

Esta mejoria en el prondstico es aun mas eviden-
te en pacientes con sincope e insuficiencia cardia-
ca pero ademas se ha comprobado que este tipo de
enfermos tiene mayor supervivencia con estimula-
cion secuencial DDD comparada con el modo VVI4!.

Respecto al tratamiento de la insuficiencia car-
diaca con marcapasos secuencial*® 43 aunque
aportd una mejoria sintomatica en algunos traba-
jos de series cortas®, otros grupos no encontra-
ron beneficio alguno.

Actualmente el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca con estimulacion camina por la senda de
los dispositivos tricamerales o resincronizadores.
Algunos estudios han demostrado la eficacia de
este dispositivo para proporcionar mejoria sinto-
matica, aumento de la capacidad de esfuerzo y
disminucién del nimero de reingresos*®, pero has-
ta la fecha no se ha evaluado su repercusion en la
supervivencia. Un meta-andlisis publicado en JA-
MA recientemente*” concluye que la resincroniza-
cion cardiaca reduce la mortalidad en pacientes
con insuficiencia cardiaca progresiva. De todas
formas esta cuestion no quedaréa zanjada hasta co-
nocer los resultados del estudio en marcha CARE-
HF donde se analiza de manera prospectiva el im-
pacto de la resincronizacion sobre la mortalidad.
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Mas serio, si cabe, ha sido el intento de tratar con
marcapasos secuencial DDD la miocardiopatia hi-
pertrofica obstructiva, por lo que hay muchos tra-
bajos en la literatura®’- 284850 ‘que aun a pesar de
mostrar una notable disminucion del gradiente en el
tracto de salida ventricular izquierdo y mejorar los
sintomas de los pacientes, no aportan datos que in-
diguen que la estimulacion DDD cambie el curso de
la enfermedad o mejore el prondstico. Por todo ello
el marcapasos DDD en la miocardiopatia hipertrofi-
ca obstructiva sintomatica y refractaria al trata-
miento médico es considerado como indicacion de
clase Il-b en las guias ACC/AHA/NASPE 200216 y
en el Documento de Consenso de Expertos en mio-
cardiopatia hipertrofica ACC/ESC 200351,

Complicaciones

Dentro de las complicaciones secundarias al tra-
tamiento con marcapasos y dejando a un lado el
sindrome de marcapasos, por considerarlo mas
una mala indicacion del modo de estimulacion,
que una complicacion, nos encontramos con toda
una serie de circunstancias: hematomas e infec-
cion de la bolsa, exteriorizacion del cable o del ge-
nerador, fracturas o desplazamientos de electrodo.

Desplazamiento del generador: es el denomi-
nado Sindrome de Twiddler o de torsion, descrito
ya en 1968°%2. Consiste en una rotaciéon del gene-
rador sobre su eje axial que produce torsion del
electrodo. Dicha torsion puede llegar a fracturar o
desplazar el electrodo provocando la disfuncion
del dispositivo. Se ha descrito en portadores de
marcapasos® y también de desfibriladores®*.

Otra complicacion poco frecuente es la esteno-
sis tricuspide, la mayor parte de las veces relacio-
nada con endocarditis sobre marcapasos que aca-
ba afectando al endocardio valvular tricuspideo.
Sin embargo existen casos en la literatura de este-
nosis tricuspide secundaria a marcapasos sin evi-
dencia de endocarditis, debida a efecto mecanico
de un bucle del electrocatéter sobre la valvula®®.

En cualquier caso todas estas circunstancias
precisan reintervenciones y manipulaciones sobre
el sistema de estimulacion, propician la presencia
de electrodos abandonados y todo ello facilita la
aparicion de la peor de las complicaciones: la en-
docarditis sobre marcapaso.

ENDOCARDITIS SOBRE MARCAPASO
Definicion

En sentido estricto la endocarditis sobre marca-
paso es la infeccion del segmento intracardiaco
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del cable de marcapasos, y por ello, antes de su
extraccion solo se puede hacer el diagnoéstico de-
finitivo mediante ecocardiografia transesofagica.

Epidemiologia

Se trata de una complicacion poco frecuente,
cuya incidencia actual se estima entre el 0,15% vy
el 1%°%6. Tiene una mortalidad global del
24-34%°7-59,

Patogenia
Se invocan tres mecanismos fundamentales:

1. La contaminacion local en el curso de la im-
plantacion del sistema. A partir de aqui la in-
feccion puede localizarse en la bolsa del ge-
nerador o migrar a través del cable hasta su
segmento intracardfaco. Su incidencia ronda
el 1-3%9°,

Puede presentarse de forma precoz o tardia,
y aqui no hay acuerdo. Algunos autores con-
sideran precoz un tiempo de seis semanas®’,
otros tres meses y aun otros entre tres y seis
meses®?,

Las formas precoces suelen ser generalmen-
te por S. Aureus y las tardias por S.
Epidermidis. Habitualmente meticilin sensi-
bles, lo que sugiere que estos patdégenos
proceden de la piel del paciente®s.

2. Erosion cutanea o necrosis de la bolsa del
generador o de la piel adyacente al electro-
do, con exteriorizacion del generador o del
cable, que actua como una eficaz puerta de
entrada de microorganismos.

3. Otro mecanismo patogénico, menos frecuen-
te, es la colonizacién metastasica del elec-
trodo en el curso de una bacteriemia por mi-
croorganismos que proceden de un foco
infeccioso a distancia. En este caso los pa-
tégenos aislados seran diferentes, habiéndo-
se encontrado Pseudomonas, Klebsiella,
Streptococo fecalis, Acinetobacter y distintos
tipos de Hongos.

Cuadro clinico

La mayoria de los pacientes presenta fiebre y
escalofrios de forma persistente y recurrente al
retirar el tratamiento antibidtico.

Ademéas de fiebre vy tiritona, el paciente puede
presentar tos, disnea, expectoracion y sindrome
constitucional. La embolia pulmonar séptica se

ACTUALIZACION DE LAS INDICACIONES Y LOS RESULTADOS CON MARCAPASOS

presenta en un 15% de los casos y el soplo de in-
suficiencia tricuspide entre un 20% a un 40%. Sin
embargo los estigmas periféricos tipicos de endo-
carditis y la esplenomegalia son poco frecuentes®.

Diagnéstico

El diagndstico se basara en la aplicacion de los
criterios de endocarditis de Durack®®, siendo des-
tacable el hecho de que el portador de marcapa-
sos debe ser considerado como paciente con
«cardiopatia predisponente» (criterio menor de
endocarditis).

Ante un paciente portador de marcapasos con
cuadro clinico sugestivo y hemocultivos positivos
a germen tipico, en ausencia de otro foco que lo
explique, la probabilidad de estar ante una endo-
carditis del marcapasos es muy alta.

El siguiente paso sera realizar un ecocardio-
grama transtoracico y transesofagico. Esta se-
gunda técnica aporta las siguientes ventajas:

1. Obvia las deficientes ventanas (muy habitua-
les en los pacientes ancianos), facilitando la
deteccion de pequefias estructuras como las
vegetaciones.

2. Evita las reverberaciones producidas por el
cable del marcapasos.

3. Facilita la visualizacion de la vena cava Su-

perior y la pared posterior y superior de la
auricula derecha, lugar muy frecuente de
asentamiento de las vegetaciones sobre ca-
ble de marcapasos.
Asi la ecocardiografia transesofagica aporta
una sensibilidad del 96% y un valor predicti-
vo negativo del 94%%, aunque en otras se-
ries es del 85%°9”.

Tratamiento

Se basa en dos pilares fundamentales: antibio-
terapia y extraccion del sistema de marcapasos.

Como los microorganismos méas frecuentes son
los Stafilococos y la mayoria de ellos son sensi-
bles a meticilina el tratamiento antibiético empiri-
co de eleccion debe ser cloxacilina (2 g/4 h ev) y
gentamicina (1-1, 5 mg/Kg/8h ev)&8.

En pacientes graves con situaciéon clinica de
shock séptico se puede afiadir rifampicina (300
mg/8 h vo).

La cloxacilina se mantendra durante dos a cua-
tro semanas tras la extraccion del sistema vy la
gentamicina entre tres y cinco dias.

Si el paciente no responde a esta pauta se
cambiara la cloxacilina por vancomicina (30
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mg/kg/24 h IV a repartir en 2 a 4 dosis iguales),
pues puede que la infeccion sea polimicrobiana o
gue se trate de alguna cepa de Stafilococo re-
sistente a meticilina. Esta pauta empirica seréa
modificada en funcién del espectro de sensibili-
dad del antibiograma.

Si no se ha podido retirar todo el material pro-
tésico, el tratamiento antibidtico debera mante-
nerse durante seis semanas, siguiendo la pauta
de endocarditis sobre valvula protésica®®.

Una cosa es la negativizacion de los hemocul-
tivos y otra la esterilizacion del electrodo.

La decision de extraer el electrocatéter por via
percutanea o quirdrgica debera ser individualiza-
da, en funcién de la experiencia de cada hospital
en este tipo de intervenciéon y de las caracteris-
ticas clinicas del paciente. Se aconseja la extrac-
cion percutanea del cable cuando el tiempo de
implantacion del sistema no sea superior a seis
meses, las vegetaciones no sean mayores de 10
mm y la infeccion esté circunscrita al cable. La re-
comendacion de cirugia seria para aquellos pa-
cientes con marcapasos colocados varios afios
atras, vegetaciones mayores de 20 mm, extension
de la infeccion a valvula tricuspide y/o estructu-
ras venosas adyacentes y ante la presencia de
varios cables abandonados.

Pero el riesgo méas importante y la situacion
mas catastrofica es la invaginacion del miocardio
auricular o ventricular y el desgarro de un trozo
de musculo con el consiguiente taponamiento
cardiaco. Por este motivo es recomendable que la
retirada del cable por via percutanea se realice
en un centro con cirugia cardiaca.

Conclusiones

La terapia de estimulacion cardiaca con marca-
pasos ha supuesto un gran avance de la medici-
na cardiovascular de las Ultimas décadas. Sin
embargo, es este, un camino salpicado de luces
y sombras. Entre las sombras, los intentos de tra-
tamiento mediante marcapasos de la insuficiencia
cardiaca y el paradigmatico ejemplo de la mio-
cardiopatia hipertrofica obstructiva, asi como, las
complicaciones a las que se pueden ver someti-
dos nuestros pacientes, por fortuna poco frecuen-
tes, aunque algunas de gran trascendencia y gra-
vedad. Entre las luces el constante avance en el
campo de la estimulacion (en el ambito técnico,
humano y cientifico). Este avance nos esta permi-
tiendo en los ultimos afios luchar contra la muerte
sUbita por medio del desfibrilador automatico im-
plantable (auténtico talén de Aquiles de la cardio-
logia moderna), y contra la insuficiencia cardiaca
avanzada (auténtica pandemia del siglo XXI), por
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medio de dispositivos resincronizadores; aspec-
tos, estos ultimos, que son motivo de analisis de-
tallado en otros capitulos de esta monografia.
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Papel actual del Holter Implantable como
estrategia diagnostica en pacientes con sincope

A. Herndndez Madrid, C. Escobar Cervantes, 1. Marin Marin y C. Moro
Servicio de Cardiologia, Unidad de Arritmias. Hospital Ramén y Cajal.
Departamento de Medicina, Universidad de Alcald. Madrid.

INTRODUCCION

El sincope se puede definir como una pérdida
brusca y transitoria del nivel de conciencia con una
recuperacion espontanea de la misma que se aso-
cia a una pérdida del tono postural®.

El sincope supone un importante problema sanita-
rio pues es una causa frecuente de consulta en los
servicios de urgencia hospitalarios. De hecho, se es-
tima que aproximadamente entre el 1y el 3% de los
pacientes atendidos en urgencias lo son por esta
causa con una tasa de ingresos en el hospital de
hasta el 1%2. Hasta un 3% de la poblacién en algun
momento de su vida ha sufrido algun episodio sin-
copal, cifra mucho mayor en los ancianos donde al-
canza hasta el 20%°%4.

La causa que subyace a esta pérdida de concien-
cia transitoria es un descenso en la perfusion cere-
bral. Segun el estudio realizado por Linzer y cols.®
sobre la etiologia del sincope en un estudio que re-
copild datos obtenidos entre 1984 y 1990, la causa
mas frecuente de sincope es el neuromediado, apro-
ximadamente en el 24% de los casos, seguido por
el sincope de origen cardiolégico con un 18%, en-
fermedad neuroldgica, 10% de los pacientes y un
2% por enfermedades psiquiatricas. En este estudio
hasta en un 34% de los casos no se filio el origen del
sincope a pesar de utilizar los medios adecuados
para el diagnéstico. Estudios mas recientes® indican
que la mayor parte de los casos de sincopes no fi-
liados son sincopes neuromediados.

A pesar de que la etiologia de los sincopes es bas-
tante variada, las consecuencias de los mismos tam-
bién lo son. Desde causas completamente benignas,
a otras potencialmente letales. La mortalidad a un afio
en sujetos menores de 70 afios que sufren un sincope
es menor del 1%, mientras que si ocurre en mayores
de 70 afios la mortalidad puede llegar hasta un 16%.
Se estima que la tasa de recurrencias esta en torno al
35% con un 0,2% de casos de muerte subita. Por otra
parte, la etiologia del sincope recurrente es dificil de

determinar hasta en un 15-38% de los casos segun las
series a pesar de utilizar los medios diagndsticos ade-
cuados’. En este caso, la mortalidad del sincope de
etiologia no filiada se encuentra en torno al 6%°8.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA EN EL
SINCOPE

A la hora de establecer el diagnostico del sinco-
pe, es fundamental realizar un empleo racional y es-
tratificado de las distintas pruebas diagndsticas que
tenemos a nuestro alcance® '°. En la tabla | se resu-
men las distintas herramientas diagnésticas que te-

Tabla | Métodos diagnésticos para el sincope
(modificado de Raj SR, Sheldon RS. Syncope:
investigation and treatment. Current Cardiology

Reports 2002; 4: 363-370)

Pruebas diagndsticas para el estudio del sincope

Historia clinica y exploracion fisica
Electrocardiograma de 12 derivaciones
Ecocardiograma
Prueba de esfuerzo
Monitorizacién electrocardiografica ambulatoria
Holter externo
Registro externo
Holter implantable
Estudio electrofisioldgico
Masaje de seno carotideo
Test neurologicos
Electroencefalograma
Tomograffa axial computerizada
Test de la mesa basculante
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nemos a nuestro alcance para filiar la etiologia del
sincope. Antes de entrar a valorar la utilidad del
Holter implantable, resumiremos brevemente lo que
las distintas pruebas diagnésticas van a aportar en
el diagndstico del sincope.

Una historia clinica bien realizada junto con una
adecuada exploracion fisica y un electrocardiogra-
ma de 12 derivaciones con tira de ritmo son los ele-
mentos basicos y a su vez fundamentales que se van
a realizar inicialmente para diagnosticar el sincope.
De esta forma se llegara al diagnostico del sincope
hasta en un 60% de los casos'!. Para asegurar una
mayor eficiencia el resto de las exploraciones se
realizaran segun la sospecha clinica, lo que sin du-
da aumentaré su rentabilidad diagndstica.

El Holter de 24 6 48 horas, tan ampliamente utili-
zado en el diagnéstico del sincope, tiene sin embar-
go, una rentabilidad muy baja pues Unicamente en un
2 a un 4% de los casos es posible correlacionar la
sintomatologia que presenta el paciente con una al-
teracion en el ritmo cardiaco. El ecocardiograma es
otra de las pruebas que de forma mas intensa se han
utilizado en el algoritmo diagndstico del sincope. Sin
embargo, a no ser que tras la historia clinica y la ex-
ploracion fisica haya una alta sospecha diagnéstica
de cardiopatia estructural, la informacién que el eco-
cardiograma va a aportar va a ser bastante pobre.

Por otro lado, las pruebas de provocaciéon como el
test de la mesa basculante o el estudio electrofisio-
l6gico pueden llegar a ser negativos hasta en el 70%
de las ocasiones si no se realiza de forma orientada.
El problema principal de estas pruebas es que no es
infrecuente que las alteraciones encontradas en es-
tas exploraciones no tienen una clara correspon-
dencia clinica con la sintomatologia que presenta el
paciente®.

El estudio electrofisiolégico pretende mediante la
estimulacion eléctrica endocardica la generacion de
las arritmias (o anormalidades sugestivas de arrit-
mias) causantes del sincope. La positividad en el
diagndstico del sincope es mayor en aquellos pa-
cientes con cardiopatia estructural (taquicardia
ventricular en el 21% y bradicardia, ya sea por en-
fermedad del nodo sinusal o bien del haz de His-
Purkinje en el 34%) que en aquellos sujetos sin car-
diopatia estructural (1% y 10% respectivamente).
Aunque se piensa que el estudio electrofisiolégico
presenta gran sensibilidad en los pacientes con in-
fartos previos, el valor predictivo es bajo en aquellos
pacientes con miocardiopatia dilatada de origen no
isquémico 2.

También se han utilizado los registradores exter-
nos de eventos cuyo mayor inconveniente es la gran
incomodidad que suponen para el paciente y la es-
casa capacidad de memoria que tienen estos dis-
positivos, 1o que sin duda hace que tenga escasa
rentabilidad diagnéstica.
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Desde hace unos afios se ha comenzado a utilizar
un nuevo dispositivo en la préactica clinica habitual
para el diagnéstico del sincope: el Holter implantable.
Con este dispositivo se trata de paliar uno de los prin-
cipales problemas que presentan los pacientes con
sincopes: 1o esporadico e impredecible de los suce-
s0s. Aunqgue posteriormente se profundizara mas en
su utilidad y rentabilidad, en esencia este método
diagndstico consiste en la implantacion de un dispo-
sitivo de tamafio similar al de un marcapasos en la re-
gion pectoral izquierda tras una sencilla intervencion.
Este dispositivo va a permitir durante un periodo re-
lativamente largo de tiempo la grabacion del registro
eléctrico durante el episodio sincopal.

COLOCACION DEL HOLTER IMPLANTABLE

El dispositivo de monitorizacion Holter insertable
subcutaneo tiene un aspecto externo bastante simi-
lar al de un generador de marcapasos con un peso
aproximado de 17 g y unas dimensiones de 53 x 60
x 8 mm (Reveal Medtronic) (fig. 1). Dispone de dos
pequefias placas en su superficie que actian como
electrodos a través de los cuales se registra una uni-
ca derivacion electrocardiogréafica que es almacena-
da en una memoria continua tipo bucle que queda
recogida tras recibir un estimulo externo procedente
de un activador que tiene el paciente, al que l6gi-
camente habra que instruir previamente (o a algun
familiar cercano que conviva con el enfermo, en su
caso) sobre coémo activar el mecanismo cuando el
paciente comienza a notar los sintomas. La infor-
macioén que queda almacenada tras la activacion

Figura 1.—Radiografia postero-anterior de tdrax de un paciente al que
se le ha implantado un Holter implantable (insertable loop recorder).
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del dispositivo es facilmente recuperada a través de
un sistema de telemetria o bien puede imprimirse a
través del programador, impresora laser o ser alma-
cenada en disquetes de 3,5 pulgadas. La duracién
del dispositivo es de aproximadamente 12 meses
con la posibilidad de realizar unas 400 activaciones.

Antes de la implantacion del dispositivo y para
asegurarnos la obtencion de la mayor amplitud po-
sible de las diferentes deflexiones, colocaremos dos
electrodos de monitorizacion convencional con la
misma distancia interelectrodo que la que separa los
electrodos del dispositivo e iremos variando la posi-
cion de los mismos hasta obtener en el monitor la
mayor amplitud posible. Tras realizar dicho procedi-
miento, iniciaremos la implantacion del dispositivo
con anestesia local a nivel de la region pectoral iz-
quierda o derecha segun los casos de la misma for-
ma que cuando se coloca el generador del marca-
pasos, esto es, haciendo una bolsa que sustente el
dispositivo orientando los electrodos del mismo ha-
cia la piel y en la posicion que previamente se de-
termind como 6ptima para la deteccion de la mayor
amplitud posible de las deflexiones (ondas P y R).

Tras la implantacion del dispositivo se debe compro-
bar que el registro electrocardiografico obtenido a tra-
vés del programador con telemetria sea correcto. Tras
este paso se programara el modo de registro. Existen
cuatro posibilidades en cuanto al modo de almacena-
miento (tres secuencias de doce minutos y tres activa-
ciones, tres secuencias de seis minutos y tres activa-
ciones, veinte minutos y uno después de la activacion,
cuarenta minutos antes y dos tras la activacion).

De la forma de activacion (manual, por el propio pa-
ciente) y de las limitaciones del dispositivo (una Unica
tira de ritmo) para grabar el registro se desprenden los
principales problemas de este sistema de diagndstico
del sincope de etiologia no aclarada'®'8. Por una par-
te, el hecho de que la grabacion del sistema parta del
propio paciente (o familiar). Si el aprendizaje no es
adecuado la grabacion no se podré llevar a cabo. Por
otra, el sistema sélo almacena la informacion de una
Unica derivacion. Este hecho, por ejemplo, no va a
permitir diferenciar dentro de las taquicardias de QRS
ancho, entre una taquicardia ventricular y una taqui-
cardia supraventricular con aberrancia en la conduc-
cion, lo que sin duda va a disminuir la rentabilidad
diagndstica. Para distinguir entre el origen supraven-
tricular o ventricular en una taquicardia de QRS ancho
el diagnostico unicamente sera de presuncion, incli-
nandonos hacia uno u otro lado de la balanza aten-
diendo a diversas caracteristicas como la forma de ini-
cio de la taquicardia, anchura del QRS, visualizacion
de la actividad auricular durante la taquicardia (de ma-
nera similar a lo que ocurre cuando se analizan los
electrogramas en los desfibriladores automaticos im-
plantables monocamerales)'™. Asimismo, es bien sa-
bido que en la etiopatogenia del sincope no sdlo los
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Figura 2.—El registro del Holter implantable es capaz de objeti-
var la causa del sincope. En este ejemplo se puede observar un
bloqueo auriculoventricular completo con un ritmo de escape in-
frahisiano como causa del sincope.

trastornos del ritmo van a ser el origen del mismo, si-
no que la presion arterial juega un papel fundamental
en la fisiopatologia del mismo. Probablemente futuros
dispositivos sean capaces de solventar estos proble-
mas, lo que sin duda aumentara de forma considera-
ble la rentabilidad de este procedimiento diagndstico.

En las figuras 2 y 3 se muestran dos ejemplos
practicos de como mediante el Holter implantable se
pudo realizar el diagnéstico etiolégico de sincope
por los medios convencionales de diagnaostico.
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Figura 3.—En este caso el registro objetiva como un paciente con
blogueo auriculoventricular completo presenta posteriormente una
racha de taquicardia seguido de un episodio de asistolia y sincope.
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ESTUDIOS SOBRE EL HOLTER
IMPLANTABLE

Existen numerosos estudios que demuestran la uti-
lidad del Holter implantable para el diagnéstico del
sincope de etiologia incierta. A continuacion se re-
sumen los resultados mas relevantes.

En el estudio realizado por Krahn y cols. ™ se reclu-
taron 60 pacientes con una edad media de 66 + 14
afnos, 33 varones. Fueron randomizados bien a una
rama con las pruebas utilizadas en la préactica habi-
tual para el diagnostico del sincope, esto es, moni-
torizacion externa, test de la mesa basculante y es-
tudio electrofisiolégico o bien a otra rama en la que
se les insertaba un Holter implantable con un segui-
miento de un afio. Si no se realizaba el diagnostico
al cabo del afio, se le ofrecia al paciente la posibili-
dad de ser incluido en la otra rama del estudio. Se
obtuvo el diagndstico en la primera rama del estudio
en el 20% de los pacientes (6 de 30 pacientes) mien-
tras que en la segunda rama se obtuvo en el 52% de
los casos (14 de 27 pacientes) (20% versus 52%,
p = 0,012). Tras el cruce, de los pacientes no diag-
nosticados en la segunda rama del protocolo Unica-
mente 1 de 6 pacientes obtuvo el diagndstico con las
pruebas convencionales. En cambio, 8 de los 13 pa-
cientes del primer grupo que se pasaron al segundo
tuvieron un diagnostico concluyente (17% versus
62%, p = 0,069). De forma global la monitorizacion
continua con el Holter implantable resulté mas efec-
tiva a la hora de diagnosticar el origen del sincope
(55% versus 19%, p = 0,0014).

Asi como existen numerosos estudios en los que
se utiliza el Holter implantable para el diagnéstico
del sincope? 13-18.20.21 " qin embargo hay pocos tra-
bajos acerca de la utilidad de este dispositivo en
los pacientes que presentan clinica presincopal.
Para resolver esta cuestion se realizé el estudio
por Krahn y su equipo?? publicado en el American
Heart Journal en el afio 2001. En este estudio se in-
cluyeron a 85 pacientes (edad media 59 + 18 afios,
44 varones) con sincope recurrente de etiologia no
aclarada a los que se les implanté un dispositivo de
monitorizacion continua. Los sujetos incluidos en el
estudio presentaron bien sincope recurrente, bien
sincope con al menos dos episodios presincopales.
Los pacientes globalmente presentaron 5,1 + 5,5
episodios sincopales en los 12 meses previos y el
70% tenian sintomas desde hacia mas de 2 afos.
El 73% (62 pacientes) presentaron los mismos sin-
tomas durante el aflo de seguimiento. El Holter im-
plantable fue capaz de registrar 150 sucesos. 38
(25%) sincopales y 112 (75%) presincopales. En el
64% de los episodios sincopales se detectd una
arritmia como sustrato de la misma (bradicardia en
16, taquicardia en 2) mientras que Unicamente en
el 25% de los episodios presincopales se obtuvo
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como causa del cuadro un sustrato arritmogénico
(bradicardia en 7, taquicardia en 3, p = 0,0001). En
el 56% de los pacientes que presentaron sincope y
presinope se registré una arritmia en el Holter im-
plantable. En consecuencia, los autores concluye-
ron que era mas probable que se asociara una arrit-
mia cuando ocurria un episodio sincopal que
cuando ocurria un presincope, determinando que
el presincope es un sintoma inespecifico que ge-
neralmente va asociado a un trazado sinusal en el
registro del Holter implantable.

Otro estudio del mismo autor?® que incluy6 85 pa-
cientes con sincope recurrente de etiologia no acla-
rada tras un seguimiento de 18 meses y una recu-
rrencia del sincope en el 68% de los pacientes se
pudo detectar mediante el Holter implantable el sus-
trato del sincope en el 42% de los sujetos. Este es-
tudio también fue capaz de demostrar que en los pa-
cientes con presincope, la posibilidad de detectar
una arritmia en comparacion a los que habian pre-
sentado un sincope fue mucho menor. Por otra
parte, en esta serie no hubo ningun efecto adverso
relacionado con la recurrencia de los sintomas ni nin-
gun caso de muerte subita. No obstante, hubo 3 pa-
cientes de la serie que presentaron infecciéon en el
lugar de la implantacion y 8 pacientes no fueron ca-
paces de activar el dispositivo cuando presentaron
un episodio sincopal.

Uno de los estudios que mas dudas ha sido ca-
paz de despejar acerca de la utilidad del Holter
implantable en el diagndstico del sincope es el
estudio ISSUE (International Study on Syncope
of Uncertain Etiology)24-27. EI ISSUE es un estudio
multicéntrico internacional prospectivo que trata de
valorar la utilidad del Holter implantable en el diag-
nostico del sincope. Se predefinieron 4 grupos de
estudio. Logicamente todos ellos tenian en comun
la presencia de sincope recurrente de etiologia no
aclarada. El primer grupo estaba constituido por
pacientes sin cardiopatia estructural, sin defectos
de conduccién y con un estudio para el sincope
completo incluyendo el test de la mesa basculante
negativo. El segundo grupo estaba formado por pa-
cientes con las mismas caracteristicas que el sub-
grupo anterior pero con el test de la mesa bascu-
lante positivo. El tercero estaba integrado por
pacientes en los que se sospechaba bradicardia
como causa subyacente del sincope, esto es, pa-
cientes con bloqueo de rama y estudio electrofisio-
l6gico negativo. Finalmente, el cuarto grupo estaba
formado por sujetos en los que se sospechaba ta-
quicardia como causa del sincope, es decir, pa-
cientes con cardiopatia estructural y estudio elec-
trofisiologico negativo.

En este Ultimo subgrupo del estudio ISSUE? se in-
cluyeron 35 pacientes con cardiopatia en los que la
causa probable del sincope podria ser taquicardia
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ventricular es decir, infarto de miocardio previo con
fraccion de eyeccion disminuida o taquicardia ven-
tricular no sostenida en los que el estudio electrofi-
sioldgico no fue capaz de inducir una taquicardia
ventricular monomorfa. En todos ellos se realizé his-
toria clinica cuidadosa, exploracion fisica completa,
electrocardiograma de 12 derivaciones, masaje del
seno carotideo, ecocardiograma, Holter de 24 horas
y estudio electrofisiolégico completo, que en todos
los casos fue negativo. Posteriormente se inserto el
Holter implantable subcutaneo y el modo de progra-
macion fue de 21 minutos antes de la activacion y 1
minuto después de la misma. El seguimiento medio
fue de 3 a 15 meses. Hubo recurrencia del sincope
en 6 pacientes (17%). En 3 pacientes el mecanismo
del sincope fue una bradicardia, en un paciente ta-
quicardia sinusal y en dos pacientes que tenian fi-
brilacion auricular crénica, el sincope coincidié con
un aumento en la frecuencia cardiaca ventricular me-
dia. En 8 pacientes se documentaron 23 episodios
presincopales (23%). En 12 casos no hubo altera-
ciones del ritmo, en 12 taquicardia auricular paroxis-
tica o fibrilacion auricular paroxistica y en un caso
taquicardia ventricular sostenida. Ningun paciente
murié durante el estudio o sufrid algun tipo de dafio
secundario al sincope. Los autores concluyeron tras
la realizacion de este estudio que en pacientes con
cardiopatia estructural y sincope de causa no acla-
rada con un estudio electrofisiolégico negativo y con
un seguimiento a medio plazo no hubo ningun caso
de muerte subita con una baja tasa de recurrencia
del sincope y con un sustrato arritmogénico variable
en el que la taquicardia ventricular no era frecuente.
Este estudio demuestra que cardiopatia estructural y
sincope no equivale a arritmia ventricular y alta mor-
talidad. Segun este estudio, mediante el Holter im-
plantable es posible dividir a aguellos pacientes que
son de alto riesgo y van a necesitar un desfibrilador
como terapia.

Otro de los subestudios del ISSUE? analiz6 la
etiologfa del sincope cuando el Holter implantable no
fue capaz de detectar ninguna arritmia como sustra-
to del sincope. En el estudio ISSUE fueron finalmen-
te reclutados 198 pacientes (82 con sincope sin car-
diopatia y todas las pruebas negativas, 29 con el test
de la mesa basculante positivo, 52 con bloqueo de
rama y 35 con cardiopatia estructural). 57 pacientes
tuvieron recurrencia del sincope. 39 pacientes (68%)
presentaron bradicardia como causa del sincope, 2
pacientes (4%) taquicardia y 16 pacientes (28%) no
presentaron arritmias en el trazado durante los epi-
sodios sincopales. Estos 16 pacientes se repartieron
entre los distintos grupos respectivamente como si-
gue 9 (11%), 2 (7%), 2 (4%) y 3 (9%). Estos autores
concluyeron que el sincope de etiologia no arritmica
ocurrié en su serie en una pequefia proporcion de
pacientes. Aungque no consiguieron obtener el diag-
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nostico en estos pacientes, analizando las distintas
variaciones de la frecuencia cardiaca que ocurrieron
durante los episodios sincopales concluyeron que
en algunos de estos pacientes (8 individuos) se pro-
dujo una activacion refleja del sistema cardiovascu-
lar, probablemente relacionada con alteraciones en
la presion sanguinea como causa del sincope, como
ocurre en el sincope neuromediado o bien cuando
existe una alteracion del sistema autondmico. En
cambio, en el resto de los pacientes (8 sujetos) de
este subestudio, el sincope se presentd sin ningun
tipo de alteracion en el trazado eléctrico, lo que hizo
que en estos pacientes no se supiese cual habia si-
do la etiologia del sincope.

Otro de los subestudios del ISSUE? analizo lo su-
cedido en pacientes con sincope y bloqueo de ra-
ma. Se reclutaron 52 pacientes con sincope de etio-
logia incierta tras los estudios habituales y bloqueo
de rama. En todos ellos se implantd un dispositivo de
monitorizaciéon continua. El seguimiento de los pa-
cientes varié entre 3 y 15 meses. Hubo una recu-
rrencia del sincope en 22 pacientes (42%). El sinco-
pe se documentd en 19 pacientes con una mediana
de 48 dias. El hallazgo méas frecuente, que se regis-
tr6 en 17 pacientes, fue la presencia de una o mas
pausas prolongadas, atribuidas en su mayoria a un
bloqueo auriculoventricular. En los dos pacientes
restantes se encontré o una taquicardia sinusal o
bien un ritmo sinusal normal. En la mayor parte de
los casos la aparicion de la bradicardia fue subita,
pero en alguna ocasion se precedié de extrasistoles.
La duracion media del episodio fue de 47 segundos.
Tres pacientes méas desarrollaron bloqueo de tercer
grado pero sin evento sincopal y otros dos pacien-
tes sufrieron cuadros presincopales que fueron atri-
buidos a bloqueo auriculoventricular con asistolia.
Ningun paciente sufrié dafio alguno relacionado con
los episodios sincopales. Los autores concluyeron
en consecuencia, que los pacientes con episodios
sincopales, bloqueo de rama y estudio electrofisiol6-
gico negativo, presentaron en la mayor parte de los
casos pausas prolongadas, generalmente secunda-
rios a bloqueos auriculoventriculares paroxisticos
durante los sincopes. Con estos resultados los pa-
cientes realizan una valoracion acerca de cuél es la
actitud ante un paciente de estas caracteristicas, si
primero insertar un Holter implantable para llegar a
la etiologia del sincope, o bien implantar directa-
mente un marcapasos en este tipo de pacientes,
concluyendo que son necesarios mas estudios para
aclarar este punto.

Sigue siendo dificil elegir la mejor actitud diagnosti-
ca en pacientes con sincope y blogueo de rama. En
muchos casos, sus cardiologos optan por el implante
de un marcapasos en la mayoria de estos pacientes.
Sin embargo, no debemos olvidar que un porcentaje
quiza no despreciable de los mismos tendran sincope
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debido a causas distintas de bradiarritmia, como por
ejemplo taquiarritmias ventriculares e incluso el propio
sincope neuromediado. Por ello, el Holter implantable
contindia siendo en estos pacientes una prueba de es-
pecial valor. Existen distintos estudios en marcha, co-
mo el B4 (Bradiarrhythmia Bundle Branch Block), que
trata de responder algunas de estas preguntas.

En la figura 4 se muestra una secuencia de ac-
tuacion ante un paciente con sincope incluyendo el
Holter implantable (modificado de las recomenda-
ciones europeas del sincope?!) y en la tabla Il los
factores mas importantes a tener en cuenta a la ho-
ra de establecer las distintas estrategias diagnosti-
cas (modificado del editorial de Benditt D y cols.?®).
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RELACION COSTE-BENEFICIO DE LAS
DIFERENTES ESTRATEGIAS
DIAGNOSTICAS

Varios articulos??-28-32 se han interesado por la re-
lacion coste-beneficio de las distintas pruebas diag-
nosticas utilizadas en la estrategia diagnostica de un
paciente con sincope.

En este trabajo?® se analizé la relacion coste-be-
neficio en el estudio del sincope con las nuevas téc-
nicas de monitorizacion a largo plazo. Se utilizaron
dos métodos para determinar el coste sanitario de
estas estrategias diagnodsticas. En el primer grupo se
analizaron 24 pacientes con sincope recurrente de

SINCOPE

H.2 clinica, exploracion fisica, TA en decubito
y ortostatismo, ECG basal de 12 derivaciones

Evaluacion inicial

Diagnéstico cierto o
altamente probable

» Sincope inexplicado

NO

+

Confirmacioén del
diagnostico

Tratamiento Tratamiento

Cardiopatia estructural
o ECG anormal

Evaluacién cardiaca

Valorar necesidad
Holter implantable

Ausencia de cardiopatia
estructural y ECG normal

Frecuente o Unico/
| clinicamente severo esporadico
Evaluacién No mas

Neuro-mediada

—

+ —

Tratamiento

exploraciones

Reevaluacion

Valorar necesidad
Holter implantable

Figura 4.—Aproximacion diagndstica del sincope. Modificado de Brignole M, Alboni P, Benditt D y cols. Guidelines on management
(diagnosis and treatment) of syncope. Eur Heart J 2001, 22: 1256-1306.
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Tabla Il Determinantes mas importantes a tener
en cuenta en la estrategia diagnéstica
del sincope.

Modificado de Benditt DG, Brignole M.
Syncope: is a diagnosis a diagnosis? J Am Coll

Cardiol 2003; 41: 5791-794

Factores determinantes en la evaluacion diagndstica del sincope

1. Objetivos diagndsticos:

— Establecer una correlacién entre los sintomas y las
anormalidades detectadas.

— Iniciar un tratamiento adecuado.
2. Pasos claves:
— Obtener una historia clinica detallada.

— Identificar una cardiopatia estructural subyacente (exa-
men fisico, ecocardiograma).

3. Factores determinantes que implican la necesidad de realizar mds
exploraciones:

— Evidencia de cardiopatia estructural.

— Impresion clinica inicial.

— Numero y frecuencia de los episodios sincopales.
— Historia familiar de sincope o muerte stbita.

— Lesion o accidente a consecuencia del sincope.

— Ocupacion Laboral del paciente (empleos que impli-
quen riesgo para el enfermo y otras personas).

4. Patrén oro:

— Diagnéstico y tratamiento apropiado que permiten la
prevencion de las recurrencias del sincope.

causa no aclarada y con el resto de las pruebas con
resultados negativos a los que se les implantd un
Holter. El segundo método se baso en los costes es-
timados tras aplicar 6 procedimientos habituales que
se realizan en el diagndstico del sincope.

En el primer grupo el coste del estudio del pa-
ciente con sincope fue de 7.584% en los dos afios
previos al implante. Tras la implantacion del disposi-
tivo, se obtuvo el diagnostico en 21 de los 24 pa-
cientes (88%). El coste del tratamiento fue de 2.452%
con una reduccioén del coste a 596$ en los 30 + 10
meses de seguimiento. En cambio, en la segunda al-
ternativa, el procedimiento que permitié el diagnos-
tico vario desde un 3% en el caso del ecocardiogra-
ma hasta un 88% en el caso del hoter implantable.
El coste varié desde 529% por una grabadora exter-
na a 73.260$ por el estudio electrofisioldgico en pa-
cientes sin enfermedad cardiaca estructural. El cos-
te total por diagndstico fue de 3.193% con un éxito en
el diagndstico final del 98%. Cuando el ecocardio-
grama se realizé en la mitad de los enfermos y el es-

tudio electrofisioldgico unicamente en los enfermos
con cardiopatia estructural el coste se redujo a
2.494% con una tasa de éxito en el diagndstico del
sincope de 98%.

Otro estudio realizado por Garcia Civera y cols.?°
valoro la utilizacion selectiva de las distintas pruebas
diagndsticas que se conocen para el diagnostico del
sincope. Se reclutaron 184 pacientes de forma con-
secutiva con sincope de causa no aclarada. En el
grupo A se incluyeron a 72 pacientes que podian
presentar cualquiera de los siguientes criterios: 1)
presencia de cardiopatia estructural o historia fami-
liar de muerte subita; 2) anormalidades en el elec-
trocardiograma; 3) arritmia asintomatica significativa
en el Holter de 24 horas, y 4) palpitaciones inmedia-
tamente antes o después del sincope. En estos pa-
cientes se realizé de entrada un estudio electrofisio-
l6gico y si éste resultaba negativo una prueba de
mesa basculante. En el grupo B (los 112 pacientes
restantes, esto es, los pacientes sin cardiopatia
estructural o historia familiar de muerte subita, sin
anormalidades en el electrocardiograma, Holter
sin anormalidades y sin palpitaciones) se realizd co-
mo primera aproximacion diagnostica para el estu-
dio del sincope de etiologia no aclarada la prueba
de la mesa basculante.

Para mejorar el diagndstico en los pacientes del
grupo A, se colocé un Holter implantable en los pa-
cientes de este grupo con un test convencional ne-
gativo, con una recurrencia del sincope del 50%. Los
resultados de esta monitorizacion a largo plazo su-
girieron que este grupo estaba compuesto por un
heterogéneo grupo de pacientes que inclufan a pa-
cientes con blogqueo auriculoventricular paroxistico,
taquicardia ventricular polimérfica y sincope neuro-
mediado. En los pacientes del grupo B con un test
de mesa basculante negativo, no se realizaron mas
pruebas. Parece claro que en este tipo de pacientes
el estudio electrofisioldgico no es de gran utilidad. En
otro estudio®® que incluia a pacientes con caracte-
risticas parecidas a las del grupo B, sugieren que
mediante la monitorizacion con el Holter implantable
demostré un buen prondstico en estos pacientes,
con una recurrencia del 34% de los episodios sin-
copales. En consecuencia, el estudio de Garcia-
Civera no se colocé un Holter implantable a los pa-
cientes que constitufan el grupo B.

Los resultados que encontraron Garcia-Civera y su
equipo fueron que el estudio electrofisiolégico fue
positivo en 32 pacientes en el grupo A (44%) vy la
prueba de la mesa basculante lo fue en 80 pacien-
tes del grupo B (71%). En el grupo A, de los pa-
cientes con un estudio electrofisioldgico negativo, la
prueba de la mesa basculante fue positiva en 23 en-
fermos (57%). Se coloco un Holter implantable en 15
pacientes del grupo A con los estudios convencio-
nales negativos, obteniéndose el diagndstico en 7
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de ellos. De forma global se llegd a un diagnoéstico
de certeza en 143 pacientes, es decir, un 78% del
total de los enfermos incluidos en el estudio.

En consecuencia, y segun concluyen los autores,
es imprescindible realizar una aproximacion diagnos-
tica guiada basada en la historia clinica y los hallaz-
gos que las pruebas van aportando, de tal forma que
cada estudio presenta una rentabilidad diferente se-
gun el tipo de paciente. Por otra parte, en este estu-
dio se presenta al Holter implantable como una prue-
ba que es util en los casos en los que la etiologia del
sincope permanece oculta a pesar de las pruebas
convencionales realizadas en estos pacientes.

IMPLICACIONES CLIiNICAS

El principal problema a la hora de establecer el
diagnostico del sincope es la baja rentabilidad de
las pruebas diagnosticas tradicionalmente utilizadas,
debido fundamentalmente a que el sincope se pre-
senta de forma esporadica e impredecible.

Sin embargo, este dispositivo presenta varios in-
convenientes. El primero de ellos es consecuencia
de la necesidad de una intervencion minimamente
invasiva para su implantacion, lo que puede traer
complicaciones como infecciones de la herida,
hematomas, entre otros. Aunque el tamafio es simi-
lar al de un generador de marcapasos, futuros dise-
nos haran que al ser el dispositivo mas pequeno es-
te riesgo disminuya.

Otro de los inconvenientes surge del hecho de que
el dispositivo debe ser activado por el propio pa-
ciente (o familiar) para lo que debe ser entrenado.
Ademas, el paciente puede encontrarse inconscien-
te unos minutos, por lo que cabe la posibilidad de
que el individuo pueda no activar el dispositivo. Las
diferentes programaciones que tiene el Holter im-
plantable, sin duda, disminuyen el riesgo de que es-
te fendmeno ocurra.

Si bien es cierto que con la monitorizacion del
Holter implantable se ha podido aumentar la renta-
bilidad diagnostica en el estudio del sincope, no es
menos cierto que Unicamente es capaz de registrar
una unica derivacion (lo que dificulta la diferen-
ciacion, por ejemplo, del origen de una taquicardia
de QRS ancho). Por otro lado, no sdlo las arritmias
son las causantes del sincope. Es importante cono-
cer otros parametros como la tension arterial, la sa-
turacion de oxigeno, entre otros, ya que nos van a
ayudar a perfilar el diagnoéstico. Esto hace que en
ocasiones el diagndstico etioldgico del sincope sea
indirecto y no nos encontremos ante una causa cier-
ta, sino so6lo probable. Sin duda la aparicion de nue-
vos dispositivos que contengan estas y otras funcio-
nes ayudaran a aumentar la rentabilidad diagnostica
del Holter implantable.

Monocardio N.° 1 e 2004 e Vol V| e 17-25

Ca,
pO CAS),
<& &

% ¥
Canpion®”

A pesar de los estudios existentes actualmente, las
indicaciones del Holter implantable estan todavia po-
co definidas (de momento soélo se ha utilizado para el
estudio de sincopes infrecuentes y recurrentes de
etiologia no aclarada). Sin lugar a dudas son necesa-
rios mas estudios que aclaren hasta qué punto este
dispositivo es Util, y en qué casos debe emplearse.

Siguiendo las recomendaciones europeas acerca
del manejo y el tratamiento del sincope?!, la monitori-
zacion con Holter implantable tiene indicacion de cla-
se | en aquellos pacientes con cardiopatia estructural
y sintomas frecuentes (incluso en los infrecuentes)
cuando hay una alta probabilidad a priori de que el ori-
gen del sincope sea una arritmia. También es indica-
cion clase | en aquellos pacientes que tras una eva-
luacion completa el origen del sincope no queda claro.
Asimismo, segun estas recomendaciones, considera-
remos que el Holter implantable ha sido diagndstico en
aquellos sujetos cuando hay una correlacion entre el
sincope y alteraciones electrocardiograficas (bradi o
taquiarritmias). Por otra parte, se puede excluir el ori-
gen arritmico del sincope cuando durante el episodio
sincopal el paciente mantiene el ritmo sinusal.

CONCLUSIONES

En aquellos pacientes en los que tras el estudio
inicial no se encuentra una causa clara que justifique
la clinica surge una nueva estrategia diagnéstica: el
Holter implantable. La gran ventaja de este sistema
es que permite memorizar el trazado eléctrico du-
rante los episodios sincopales con independencia
de la frecuencia de los episodios. De esta forma, al
permitir el diagndstico en un porcentaje importante
de pacientes, se podra decidir el tratamiento mas
adecuado para cada uno de ellos. Por otra parte, pa-
rece que este método diagndstico presenta una gran
eficiencia, ya que su coste es menor al de otras
pruebas diagndsticas y con mayor rentabilidad.
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El desfibrilador automatico implantable

J. M.? Gonzalez Rebollo, A. Hernandez Madrid, C. Moro Serrano
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Ramoén y Cajal.
Departamento de Medicina, Universidad de Alcald. Madrid.

MUERTE SUBITA Y EL DESFIBRILADOR
AUTOMATICO IMPLANTABLE

El desfibrilador automatico implantable (DAI) es
uno de los avances mas importantes en la preven-
cion de la muerte subita de los pacientes con arrit-
mias ventriculares, asi como en la mejoria de la su-
pervivencia de los pacientes con riesgo elevado
de muerte subita arritmica’. La muerte subita es la
muerte natural que ocurre de forma inesperada, en
un breve periodo de tiempo, generalmente inferior a
1 6 2 horas desde el comienzo de los sintomas. Sin
embargo, existe controversia respecto a la definicion
mas adecuada, que varia segun el enfoque sea cli-
nico, epidemologico, fisiopatdlogico o de preven-
cion ™. Por ultimo, se debe considerar la muerte su-
bita no presenciada, que constituye el 40% de los
episodios de muerte subita, y que identifica a aquel
paciente que estaba vivo y funcionalmente normal
24 horas antes del evento.

Un elevado porcentaje de las muertes subitas ex-
trahospitalarias no sobreviven pese al desarrollo de
los sistemas de emergencias y de la difusion de las
técnicas de reanimacion cardiopulmonar. Muchos de
los supervivientes presentaran secuelas de tipo mo-
tor o cognitivo secundarios a hipoxia cerebral du-
rante el evento clinico®.

La muerte subita de origen cardiaco supone el
12% de todas las muertes naturales y el 88% de to-
das las muertes subitas. La enfermedad coronaria es
la causa mas frecuente (superior al 80%), y en oca-
siones su primera manifestaciéon clinica (50%). La
incidencia de muerte subita varia enormemente
segun los diferentes grupos de poblacion. En la po-
blacion general, la incidencia anual de muerte su-
bita supone el 0,1-0,2% anual, mientras que en de-
terminados grupos de alto riesgo la incidencia anual
puede ser superior al 20-30%"-8. Sin embargo, los
casos de muerte subita que ocurren en los grupos
identificados como de alto riesgo constituyen un nu-
mero pequefio en comparacion con la totalidad de
pacientes que mueren anualmente de muerte subi-
ta. La mayoria de los episodios de muerte subita ex-
trahospitalaria ocurren en pacientes no identificados
previamente como de alto riesgo (fig. 1).

En los afios 1950 a 1980 se desarrollaron las ba-
ses para el disefio e implante de dispositivos que
permitieran la deteccion y el tratamiento de arritmias
ventriculares malignas (taquicardia ventricular soste-
nida v fibrilacion ventricular)®. En 1980 el equipo di-
rigido por el Dr. Mirowski implanté el primer desfibri-
lador automatico en un paciente joven con fibrilacion
ventricular recurrente 0. Posteriormente hemos asis-
tido a un notable desarrollo tecnolégico de los dis-
positivos, mejorando sus capacidades diagnosticas
y terapéuticas y disminuyendo el peso y volumen de
los mismos, asi como de las aplicaciones clinicas,
tanto en prevencion secundaria como en prevencion
primaria de la muerte subita.

El primer implante en Esparfia de un desfibrilador au-
tomatico implantable (DAI) se realizé en 1985. Se trata-
ba de un dispositivo de unos 250 g, no programable,

Riesgo de muerte subita en los diferentes grupos de poblacién

Poblacién
general

Muerte
sUbita

Insuf. Cardiaca
con FEVI
menor de 35%

C. isq. alto
riesgo

Porcentaje de muerte subita

= = = = Numero absoluto de muertes subitas

Figura 1.—Esta figura representa la incidencia de muerte subita
en cada grupo de poblacion. En la poblacion general sin cardio-
patia ocurre el mayor numero de muertes subitas, mientras que
el numero de muertes subitas en los pacientes de alto riesgo
constituye un ndmero muy inferior, aunque la incidencia porcen-
tual de la misma es mas elevada (Modificado de Myerburg).
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implantado en el abdomen, con electrodos y parches
epicardicos colocados mediante esternotomia.

CARACTERISTICAS TECNOLOGICAS DEL
DESFIBRILADOR AUTOMATICO
IMPLANTABLE

Componentes del desfibrilador
automatico: generador y electrodos

Generador

— La bateria.

— Los circuitos de control compuestos por el mi-
croprocesador, la memoria y la parte logica.

— El circuito de carga de alto voltaje.

— Condensadores para el almacenamiento de la
energia a entregar.

— Un circuito de conmutacion de salida.

— Carcasa de titanio, con bloque conector de po-
liuretano.

Sistema de electrodos

El primer intento de desfibrilacion ventricular con
un sistema de electrodos intracavitario fue realizado
por Hopps vy Bigelow en 19541, Los intentos previos
de desfibrilacion con catéter en modelo canino ha-
bian fracasado, pero la combinacion de un elec-
trodo intracardiaco y de un amplio electrodo en la
pared anterior del térax habia resultado eficaz. El sis-
tema de electrodos de un desfibrilador implantable
fue descrito de forma independiente por Schuder vy
Mirowski en 1970.

En 1980 se implantd el primer sistema de desfibri-
lacion automatica en humanos, con electrodos epi-
cardicos implantados mediante toracotomia. El primer
implante de un sistema completamente endocardico
tuvo lugar en 1986. Se trataba de un sistema de ca-
ble Unico con dos electrodos de desfibrilacion, uno
posicionado en ventriculo derecho y otro en auricula
derecha o vena cava superior. Opcionalmente existia
un parche subcutaneo utilizado para modificar la po-
sicién y direccion de la descarga de desfibrilacion 2.

La principal ventaja de la desfibrilacion endocardi-
ca ha sido la eliminacion de la toracotomia, disminu-
yendo la mortalidad perioperatoria a menos del 1% y
reduciendo la duracién y coste de la intervencion 1.

A partir de 1990 se generalizo la utilizacion del sis-
tema endocavitario. Inicialmente, el implante de elec-
trodos intracavitarios era posible en solo el 60-80%
de los pacientes debido al elevado umbral de desfi-
brilacién que se obtenia con este sistema con forma
de onda monofasica (15-18 Julios)'* 15, La evolucion
tecnoldgica de los electrodos, con la introduccion de
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la onda de desfibrilacion bifasica, ha permitido el im-
plante eficaz y con buenos umbrales de desfibrila-
cién de casi la totalidad de los pacientes candidatos
al implante de un desfibrilador automatico.

Capacidades diagnésticas

La evolucion tecnoldgica de estos dispositivos ha
permitido el desarrollo de numerosas capacidades
diagndsticas, utiles en el seguimiento de los pacien-
tes con arritmias ventriculares o con riesgo elevado
de muerte subita. Las principales capacidades diag-
noésticas incluyen: deteccion de arritmias, almacena-
miento de datos de los episodios (frecuencia cardia-
ca, electrograma intracavitario...) y registro de datos
de funcionamiento del dispositivo (sensibilidad, im-
pedancia de los electrodos, voltaje de la bateria...).

Mediante la interrogacion del dispositivo con el pro-
gramador podemos conocer: el estado de la bateria,
el tiempo de carga del condensador, los parametros
de deteccion y terapia programados, la integridad del
electrodo de estimulacion y desfibrilacion, el nimero
y tipo de terapias administradas, la fecha y hora de
los eventos arritmicos, los electrogramas intracavita-
rios de cada uno de los episodios, la respuesta a ca-
da una de las terapias y la presencia de episodios no
tratados pero monitorizados por el dispositivo. Todos
estos parametros obtenidos, nos permitiran una mejor
programacion del desfibrilador, a la vez que nos guia-
ran en el manejo terapéutico general del paciente.

Deteccion de arritmias

El principio fundamental de la deteccién de arrit-
mias es maximizar la sensibilidad para la deteccion
de taquiarritmias ventriculares, a pesar de una lige-
ra pérdida de especificidad.

Inicialmente, el desfibrilador automatico fue dise-
flado para el tratamiento de la fibrilacion ventricular,
cuya deteccion se basaba en el analisis de la mofo-
logia de la onda detectada. El siguiente parametro
desarrollado para la detecciéon de arritmias fue la fre-
cuencia ventricular. En base a ella, se pueden pro-
gramar distintas zonas de deteccion de taquiarrit-
mias definidas por sus frecuencias de corte (zona de
TV, zona de FV), con un esquema de terapia espe-
cifico para cada una de ellas. Con este criterio de
deteccion, la sensibilidad se aproxima al 100% en la
deteccion de taquiarritmias ventriculares. Sin embar-
go, la tasa de terapias inadecuadas puede ser alta
(25-30%). Para reducir la falta de especificidad, se
han incluido algoritmos adicionales de deteccion
que permiten diferenciar arritmias ventriculares y su-
praventriculares, como la estabilidad de la frecuen-
cia cardiaca y el inicio brusco u onset.
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El algoritmo de estabilidad mide la regularidad del
ciclo de la taquicardia y su objetivo es diferenciar
una taquicardia ventricular monomorfica sostenida,
con poca variacion del ciclo, de una fibrilacion auri-
cular acompafiada generalmente de una mayor fluc-
tuacion del ciclo ventricular. La estabilidad puede re-
ducir la incidencia de descargas.

El algoritmo de onset (inicio brusco) analiza la
brusquedad del inicio del episodio, para diferenciar
una taquicardia sinusal, asociada generalmente con
un aumento gradual de la frecuencia, de un episo-
dio de taquicardia ventricular cuyo inicio suele ser
mucho mas repentino.

Estabilidad y onset son criterios de inhibicion de te-
rapias del desfibrilador. La inhibicion de terapias ob-
tenida con ellos puede provocar una pérdida de sen-
sibilidad para la deteccion de arritmias ventriculares.
Para evitarlo, existen algoritmos de seguridad (como
el de «duracion sostenida de la frecuencia cardiaca»
o SRD = sustained rate duration), cuya funcion es li-
mitar el tiempo durante el cual los criterios de onset
y estabilidad pueden inhibir la entrega de terapia si
se mantiene una frecuencia ventricular alta.

Otros criterios como la anchura o la morfologia de los
electrogramas pueden ser utilizados para la discrimi-
nacion de arritmias supraventriculares y ventriculares.

Por otro lado, el desfibrilador bicameral, con un
electrodo auricular y otro ventricular, permite incor-
porar nuevos algoritmos de discriminacion de arrit-
mias supraventriculares y ventriculares. La informa-
cion procedente de la deteccion auricular puede
incorporarse a los algoritmos de deteccion y con ello
incrementar la especificidad en la clasificacion del
episodio arritmico.

Almacenamiento de datos de los
episodios arritmicos

El registro y almacenamiento de electrogramas en
los pacientes con un desfibrilador automatico es una
herramienta muy Util para el diagnéstico de los episo-
dios y para el seguimiento de los pacientes, asi como
para la deteccion de las posibles disfunciones de
marcapasos. Podemos conocer la frecuencia cardiaca
de la taquiarritmia, la regularidad del ciclo, el modo de
inicio, el electrograma intracavitario del episodio, la te-
rapia administrada y el resultado de la misma, etc.

Por otro lado, algunos dispositivos bicamerales pue-
den registrar episodios de arritmias auriculares y ad-
ministrar terapias especificas para el tratamiento de las
mismas (estimulacion antitaquicardia y desfibrilacion).

Los dispositivos actuales proporcionan una infor-
macion extensa sobre los episodios arritmicos del
paciente y el estado general de funcionamiento del
dispositivo: contadores detallados de episodios, in-
formes de cada episodio, longitud de ciclo de las

EL DESFIBRILADOR AUTOMATICO IMPLANTABLE

arritmias y el almacenamiento en memoria de los
electrogramas intracavitarios de los episodios arrit-
micos. La sefal almacenada puede provenir de dis-
tintas fuentes: de los electrodos de deteccion y es-
timulacion o de los electrodos de descarga. Esta
Ultima fuente es la mas util y completa: permite vi-
sualizar de manera mas global la actividad eléctrica
cardiaca, incluyendo la actividad auricular. Los elec-
trodos de deteccion por el contrario, proporcionan
un electrograma mas localizado. Los dispositivos
bicamerales disponen de la posibilidad de almace-
nar distintas sefiales simultaneamente, incluyendo el
electrograma auricular.

Almacenamiento de datos del dispositivo

Con los primeros desfibriladores implantables, la
informacion obtenida durante la interrogacion del
dispositivo se limitaba al estado de carga de la ba-
terfa. En los dispositivos actuales podemos registrar
y almacenar mediciones periddicas de la impedan-
cia de los electrodos, del tiempo de carga de los
condensadores, del voltaje de la bateria, de las me-
diciones periddicas del sensado de la onda R o de
la onda P, etc., que nos permitiran conocer la inte-
gridad del sistema en cada una de las visitas de se-
guimiento de los pacientes portadores de un desfi-
brilador automatico.

Capacidades terapéuticas

Los dispositivos actuales incorporan terapias para
las taquiarritmias y terapia para las bradiarritmias.
Las terapias para taquiarritmias son: descargas del
condensador (para la fibrilacion ventricular o taqui-
cardias ventriculares resistentes a estimulaciéon anti-
taquicardia) y las terapias de estimulaciéon (para
taquicardias ventriculares). Las descargas del con-
densador pueden ser a su vez de alta energia (des-
fibrilacion) o de baja energia (cardioversion). Estas
terapias son aplicadas en secuencias de menor a
mayor agresividad de acuerdo a las arritmias espe-
cificas del paciente. La terapia para las bradiarrit-
mias es la estimulacion antibradicardia similar a la de
un marcapasos.

Descargas de cardioversion-desfibrilacion

El primer desfibrilador implantado, sélo efectuaba
terapias en caso de deteccioén de fibrialacion ventri-
cular y consistian en descargas de alta energia (25
a 30 J). La desfibrilacion se logra alcanzando la des-
polarizacion de una masa critica del miocardio ven-
tricular con la energia almacenada en el condensa-
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dor del desfibrilador. Los parametros que se progra-
man en la terapia de desfibrilacion son: la energia al-
macenada por el condensador, la forma de la onda,
la polaridad de la descarga y la descarga obligada
0 no obligada (no obligada cuando se aplica la te-
rapia solo si la arritmia persiste durante e inmedia-
tamente después de la carga del condensador vy
obligada, si la terapia se administra, aunque la arrit-
mia hubiese terminado).

El proceso de entrega de una descarga eléctrica
es precedido por la carga de los condensadores del
dispositivo al nivel de energia requerido. La forma de
onda més sencilla y clésica de la descarga es una
curva exponencial decreciente (exponencial decre-
ciente truncada) tipica de la descarga de cualquier
condensador. Dicha descarga se detiene antes de
que se hayan vaciado completamente los conden-
sadores. El motivo es impedir los efectos proarritmi-
cos de un voltaje final de descarga muy bajo, que
pudiese reinducir la arritmia. Con las primeras for-
mas de onda empleadas, se requeria una energia
media de desfibrilaciéon de aproximadamente 20
julios. La investigacion posterior permitié reducir la
energia de desfibrilacion, lo cual proporciona nota-
bles ventajas como las siguientes: reduce el dolor
experimentado por el paciente al recibir una descar-
ga de menor energia, permite reducir el tamafio de
los condensadores y por extension, el tamario global
del desfibrilador, permite un mayor nimero de des-
cargas para la misma bateria, y en consecuencia,
prolonga la longevidad del dispositivo. Por ultimo,
una menor energia se traduce por un menor tiempo
de carga y en consecuencia un menor tiempo de hi-
potension durante una taquiarritmia maligna. El ma-
yor avance en este sentido fue el desarrollo de las
ondas de choque bifasicas. Se trata de una descar-
ga de condensadores con una inversion de la pola-
ridad de los electrodos durante el proceso de des-
carga, consiguiéndose una disminucion del umbral
de desfibrilacion del 30%.

Finalmente, la utilizacion de la carcasa activa del
dispositivo como terminal de descarga permitio a los
sistemas de desfibrilacion con dos electrodos en-
docavitarios prescindir de uno de ellos. Para los
sistemas ya existentes de cable unico con dos ter-
minales de descarga, el afiadir la carcasa del dis-
positivo permitio un sistema de descarga bidireccional.
Dicho sistema permitia reducir el umbral de desfibri-
lacién a niveles inferiores a 10 julios en el 80% de los
pacientes.

Las taquicardias ventriculares pueden ser revertidas
a ritmo sinusal con choques de baja energia, sincroni-
zados con la onda R. La cardioversion fue introducida
en los desfibriladores de segunda generacion. Sus
ventajas frente a los choques de alta energia serian:
descargas posiblemente menos dolorosas, menor
consumo de la bateria y terminacion mas rapida de las
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taquicardias ventriculares, por menor tiempo de carga.
Su principal problema es el riesgo de aceleracion o de-
generacion a FV, que varia entre 6 a 31%. Otra com-
plicacion es la induccion de taquiarritmias auriculares.

Estimulacion antitaquicardia

La estimulacion antitaquicardia se incorpora en los
desfibriladores implantables a principio de los no-
venta. Un porcentaje alto de taquicardias ventricula-
res pueden ser tratadas con éxito mediante estimula-
cion antitaquicardia, evitando la necesidad de una
descarga eléctrica dolorosa. Existen distintos esque-
mas de sobreestimulacion (tren fijo, rampa, scan,...)
con una efectividad en torno al 80% pero con una
incidencia de aceleracion de la arritmia del 10%, mo-
tivo por el cual es necesaria la posibilidad de aplicar
descargas eléctricas de seguridad si fuesen necesa-
rias. No parece existir un esquema ideal, ni en cuan-
to a numero de pulsos ni en cuanto a intervalo de
acoplamiento. El nimero de intentos de cada esque-
ma de sobreestimulacion no deberia ser elevado: si
un esquema es efectivo, la conversion de la taqui-
cardia suelen ocurrir en los tres primeros intentos.

La estimulacion antitaquicardia fue incorporada en
los desfibriladores de tercera generacion, y permite la
terminacion de una taquicardia sin dolor, a diferencia
de la cardioversion y, ademas con menor riesgo de in-
ducciéon de taquiarritinias auriculares. De igual modo
que con la cardioversion, la posibilidad de acelerar
una taquicardia estable a una taquiarritmia ventricular
potencialmente letal, hace indispensable contar con
una desfibrilacion de rescate. La terminacion de la ta-
quicardia es una de las caracteristicas de las taqui-
cardias por reentrada, como las que se presentan en
los pacientes con enfermedad coronaria. Existe una
gran variedad de algoritmos de estimulacion para ter-
minar la arritmia, pero los méas usados son: los trenes
de impulsos o rafagas (con una longitud de ciclo fija),
la rampa (con una longitud de ciclo progresivamente
menor) y la rampa-scan (series de terapias rampa con
una longitud de ciclo menor en cada una de las se-
ries). Las taquicardias espontaneas tienen una tasa al-
ta de terminacion con estimulacion, alrededor de
90%. La complicacion mas importante asociada a es-
ta terapia, al igual que con la cardioversion de baja
energia, es la aceleracion de una taquicardia estable
y bien tolerada a una taquiarritmia muy réapida e in-
cluso fibrilaciéon ventricular.

Estimulacion antibradicardia
La estimulacion antibradicardia se introdujo en los

desfibriladores con dos finalidades: tratar a los pa-
cientes que presentan concomitantemente bradia-



rritmias (15% a 20% de los pacientes) y tratar las
bradiarritmias que algunos pacientes pueden pre-
sentar después de una descarga de alta energia.
Hasta la aparicion de los desfibriladores bicamera-
les, solo se disponia de estimulacion VVI.

Implante de un desfibrilador

Los progresos tecnoldgicos a o largo de estas
décadas han modificado la técnica de implante de
estos dispositivos. Los primeros desfibriladores eran
grandes con un peso superior a 300 g y un volumen
superior a 100 cc. En la actualidad los ultimos mo-
delos de desfibrilador, con capacidades diagnosti-
cas y terapéuticas enormemente superiores a las de
los dispositivos iniciales, tienen un volumen muy in-
ferior.

El implante de un desfibrilador automatico en la
década de los ochenta requeria toracotomia y la co-
locacion de parches epicardicos a través de los cua-
les se administraba la descarga eléctrica. La reduc-
cion del tamafo del dispositivo ha hecho posible el
implante pectoral de forma subpectoral o subcuta-
nea'®'°. El implante pectoral ha reducido la longitud
de los electrodos y las posibles complicaciones aso-
ciadas con la tunelizaciéon a la cavidad abdominal
disminuyendo a su vez el tiempo de implante. En la
década de los noventa, hicieron su aparicion las son-
das endovenosas, lo que facilitaba la implantacion
del dispositivo, reduciéndose la mortalidad quirurgi-
ca de un 3-5% a menos del 1%, al evitarse la tora-
cotomfa. La simplificacion en el implante y el aloja-
miento pectoral del generador, en todo semejante al
implante convencional de un marcapasos, permitio
el implante de los desfibriladores automaticos en el
Laboratorio de Electrofisiologia°.

ENSAYOS CLINICOS CON EL
DESFIBRILADOR AUTOMATICO
IMPLANTABLE

Se han realizado mudltiples ensayos clinicos de
prevencion primaria y secundaria con el desfibrila-
dor automatico (fig. 2) en pacientes de alto riesgo de
muerte subita (tabla ).

Ensayos de prevencion primaria

Prevencion primaria en pacientes
postinfarto

El estudio Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial (MADIT)2! fue el primer ensayo
prospectivo, randomizado que evalud la eficacia del

EL DESFIBRILADOR AUTOMATICO IMPLANTABLE

ESTUDIOS PROSPECTIVOS MULTICENTRICOS
CON EL DESFIBRILADOR AUTOMATICO

PREVENCION PRIMARIA:

- MADIT (1996)......... DAl vs terapia convencional.

- CABG-Patch (1997)...DAI vs no DAL

- MUSTT (1999)......... FAA guiados vs convencio-
nal o DAI.

- MADIT Il (2002)......... DAl vs terapia convencional

PREVENCION SECUNDARIA:

- AVID (1997)....... DAl vs tto. convencional (amio-
darona - sotalol).

- CIDS (1998)....... DAl vs amiodarona.

- CASH (1998)...... DAl vs amiodarona, metoprolol,
propafenona

Figura 2.—En esta figura se presentan los diferentes estudios cli-
nicos prospectivos de prevencion primaria y secundaria con el
desfibrilador automatico, con los grupos de tratamiento analiza-
dos y el afio de publicacion.

Tabla I Grupos de riesgo de muerte subita

Grupos de pacientes con riesgo elevado de muerte sibita

1. Cardiopatfa isquémica: * Con FV o TV sincopal.
¢ Con FE disminuida.

* Estudio electrofisiolégico
positivo.

¢ Parada cardiaca previa.

2. Miocardiopatfas: ¢ Con FE disminuida.

3. FV idiopdtica

4. Enfermedades genéticas arritmogénicas:
¢ Sindrome de QT largo Sin respuesta a betabloqueantes
* Displasia arritmogénica del VD Con sincope
¢ MHO Con sincope, historia familiar
* Sindrome de Brugada ECG e historia familiar

FV = Fibrilacién Ventricular; TV = Taquicardia Ventricular; FE =
Fraccién de eyeccion; VD = Ventriculo derecho; MHO =
Miocardiopatia Hipertréfica Obstructiva; ECG = electrocardiograma.

El desfibrilador automdtico implantable ha demostrado un beneficio en
la supervivencia global de los pacientes con elevado riesgo de muerte
stibita. Por ello, se han establecido una serie de grupos de alto riesgo
de muerte stibita en funcion de la cardiopatia estructural de base, pa-
rametros clinicos, bases genéticas, etc. En esta tabla se presentan los
principales grupos de pacientes de alto riesgo de muerte sibita, po-
tenciales candidatos al implante de un desfibrilador automdtico.
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desfibrilador implantable en la prevencion primaria
de la muerte subita en los pacientes con un infarto
de miocardio previo, una fraccion de eyeccion <
0,35 y al menos un episodio de taquicardia ventricu-
lar no sostenida documentada. Se realizd estudio
electrofisiologico, y a aquellos pacientes con fibrila-
cion ventricular o taquicardia ventricular sostenida
inducible que no se suprimia con procainamida in-
travenosa, se les asigno aleatoriamente la aplicacion
de un desfibrilador implantable o bien un tratamien-
to médico elegido a criterio del investigador, funda-
mentalmente amiodarona. El ensayo se interrumpié
prematuramente porque, en este grupo de pacientes
tan seleccionado, se encontré una reduccion del
54% de la mortalidad a los 3 afios con el tratamien-
to con desfibrilador en comparacién con el trata-
miento médico. Sin embargo, puesto que no hubo un
grupo de control sin tratamiento, existia la posibili-
dad de que la diferencia de supervivencia observa-
da se hubiese debido al efecto adverso de los far-
macos antiarritmicos, en vez del efecto beneficioso
del desfibrilador implantable.

En el Coronary Artery Bypass Grafting-Patch Trial
(CABG Patch)?? se incluyeron pacientes a los que se
les habia indicado una intervencion quirdrgica de re-
vascularizacion coronaria que presentaban una frac-
cion de eyeccion igual o inferior al 35%, un ECG de
sefiales promediadas anormal (potenciales tardios) y
que no tenian antecedentes de taquiarritmias ventri-
culares sostenidas. El desfibrilador se implantaba en
el mismo acto quirdrgico de la revascularizacion co-
ronaria. No se observaron diferencias de supervi-
vencia entre el grupo en que se implantd un desfi-
brilador y el grupo control. Es el primer ensayo que
incluyé un grupo control sin tratamiento.

La disparidad de resultados del ensayo CABG Patch
y del ensayo MADIT puede ser debida a diversos fac-
tores. Uno de ellos radica en los criterios de seleccion
de pacientes en ambos ensayos (presencia de taqui-
cardias ventriculares no sostenidas en el Holter y la in-
ducibilidad de taquicardia en el estudio electrofisiolo-
gico en el MADIT, mientras que en el estudio CABG
Patch-Trial, el Unico marcador de arritmias era la pre-
sencia de potenciales tardios). Por ello, la mortalidad
total de los pacientes del estudio CABG Patch-Trial fue
menor que la de los pacientes del estudio MADIT?3,
Ademas el 92% de los pacientes del grupo control en
el estudio MADIT recibieron algun tratamiento antiarrit-
mico, mientras que solo recibieron tratamiento antiarrit-
mico el 8% de los controles del estudio CABG Patch-
Trial. También debe considerarse la diferencia en el
porcentaje de pacientes que fueron sometidos a re-
vascularizacion miocéardica en ambos ensayos. Dado
que todos los pacientes del grupo CABG-Patch Trial
fueron sometidos a cirugia de revascularizacion coro-
naria, se desconoce hasta qué punto este tratamiento
pudo tener un efecto beneficioso sobre la isquemia y
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la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, y por
ello, sobre la mortalidad global de los pacientes de es-
te estudio. Otra de las cuestiones a considerar es el
posible papel de los betabloqueantes. De hecho en
ambos estudios la administracion de betabloqueantes
fue mas alta en los pacientes que recibieron desfibri-
lador que en los que fueron tratados sin él. De cual-
quier modo, los datos del estudio MADIT son lo sufi-
cientemente indicativos como para que en pacientes
que cumplan estos criterios se deba considerar indi-
cada la implantacion de un desfibrilador automatico.

Tras los resultados obtenidos en el estudio MADIT
se planted el estudio MADIT 1124, En este estudio se
compard el tratamiento con y sin desfibrilador en pa-
cientes con antecedentes de infarto de miocardio y
fraccion de eyeccion inferior al 35%, sin otro marca-
dor de arritmias. Un ensayo clinico que aborda mas
especificamente el posible beneficio del tratamiento
de los pacientes con taquicardia ventricular no soste-
nida, cardiopatia isquémica y arritmias ventriculares
inducibles es el estudio Multicenter Unsustained
Tachycardia Trial (MUSTT)?. Este estudio responde
de forma amplia a muchas de las objeciones que se
presentaron al estudio MADIT. En este ensayo, 704
pacientes con arritmias inducibles fueron asignados
de forma aleatoria a recibir tratamiento antiarritmico
guiado por el estudio electrofisioldgico, con implanta-
cion de un desfibrilador en los pacientes en los que
fracasa al menos un farmaco antiarritmico, o bien a no
recibir tratamiento. En los pacientes asignados a no
tratamiento antiarritmico, la tasa de parada cardiaca o
de muerte por arritmia fue del 18% a los 2 afios y del
82% a los 5 afos. En aquellos pacientes asignados a
tratamiento antiarritmico fueron del 12% a los 2 afios
y del 25% a los 5 afos. La mayor proporcion de este
beneficio sobre la supervivencia fue atribuido a los pa-
cientes a los que se les implanté un desfibrilador. Por
ello, en los pacientes con cardiopatia isquémica cré-
nica y estudio electrofisioldgico positivo, el riesgo de
muerte subita y de mortalidad total disminuye con el
desfibrilador automatico implantable, pero no con los
farmacos antiarritmicos (tabla I1).

Seran necesarios otros estudios para determinar la
mejor manera de identificar a los pacientes en los
que podria ser Util la implantacion profilactica de un
desfibrilador automatico.

Prevencion primaria en pacientes con
disfuncion ventricular asintomatica e
insuficiencia cardiaca

Existen otros ensayos clinicos de prevencion pri-
maria con el desfibrilador automéatico en otros gru-
pos de pacientes de alto riesgo de muerte subita co-
mo son los pacientes con insuficiencia cardiaca o
disfucion ventricular asintomatica.



Tabla Il Respuesta del estudio MUSTT a algunas
de las cuestiones planteadas tras el
estudio MADIT-I

Cuestiones MADIT-I MUSTT

15% grupo control 51% grupo control
26% grupo DAl  34% grupo DAI

Desequilibrio en
el tratamiento BB

Estudio con pocos pacientes 196 704

Mortalidad muy alta 32% a 2 afios 27% a 2 afios

No seguimiento de No St
pacientes no incluidos

Rachas largas de TVNS 9 latidos (media) 5 latidos (media)

No grupo control No St

sin tratamiento

Seleccién de DAI en Se requeria no supresion ~ No test

no suprimibles con Pda

Tratamiento antiarritmico St Guiado por EEF
empirico

BB = Beta-bloqueantes; DAI = Desfibrilador Automdtico Implantable;
TVNS = Taquicardia Ventricular No Sostenida; Pda= Procainamida;
EEF = Estudio Electrofisiolégico.

En esta tabla se presentan las principales diferencias entre los estu-
dios MADIT y MUSTT. Muchas de estas diferencias responden a las
preguntas planteadas tras la publicacion del estudio MADIT.

El Cardiomyopathy Arrhythmia Trial (CAT)?6, un es-
tudio multicéntrico llevado a cabo en Alemania, exa-
mina el efecto del desfibrilador frente a tratamiento
estandar de la insuficiencia cardiaca, sin tratamien-
to antiarritmico, en pacientes con insuficiencia car-
diaca congestiva por miocardiopatia dilatada de re-
ciente diagndstico, con una fraccién de eyeccion
igual o inferior al 30%, sin historia previa de arritmias
ventriculares. Este ensayo fue interrumpido prematu-
ramente por existir una baja tasa de mortalidad glo-
bal en los pacientes incluidos en el estudio.

Tras los resultados del ensayo CABG-Patch y los
preliminares del CAT, se ha intentado encontrar otros
factores prondsticos de alto riesgo de muerte subita
diferentes de la fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo para la estratificacion de los pacientes can-
didatos a implante profilactico de un desfibrilador por
tener disfuncion ventricular con o sin insuficiencia car-
diaca. Para ello hay 2 ensayos clinicos actualmente en
marcha. El ensayo Sudden Cardiac Death-Heart Failure
Trial (SCD-HeFT)?” examina también el efecto del des-
fibrilador automatico en la mortalidad total de los pa-
cientes con insuficiencia cardiaca congestiva, en clase

EL DESFIBRILADOR AUTOMATICO IMPLANTABLE

funcional Il o Ill de la NYHA, y con una fraccion de
eyeccion inferior al 35%, tanto por cardiopatia isquémi-
ca como por miocardiopatia dilatada. Compara el efec-
to del tratamiento con amiodarona oral frente al desfi-
brilador implantable en la mortalidad total. El estudio
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial Il
(MADIT Il) ha sido también una revolucién en este cam-
po. El objetivo de este ensayo fue determinar la impor-
tancia del estudio electrofisiolégico en la definicion del
riesgo de muerte subita en los pacientes del primer en-
sayo MADIT. Se incluyeron en este estudio a los pa-
cientes con infarto de miocardio previo y una fraccion
de eyeccion < 0,30. No era preciso que el paciente
presentara extrasistoles ventriculares. Los pacientes
fueron randomizados en dos grupos terapéuticos:
desfibrilador automatico o tratamiento convencional. El
resultado fue muy positivo para el desfibrilador.

Otro estudio es el DEFINITE que incluye pacientes
con miocardiopatia dilatada no isquémica e historia
de insuficiencia cardiaca, taquicardia ventricular no
sostenida y fraccion de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo inferior al 35%.

Mientras que el ensayo SCD-Heft y el DEFINITE son
estudios en pacientes con insuficiencia cardiaca sinto-
matica, el estudio MADIT Il incluye pacientes con dis-
funcion ventricular mas severa independientemente de
la presencia o ausencia de sintomas. Ambos marcado-
res, disfuncion ventricular e insuficiencia cardiaca sinto-
matica, determinan un mayor riesgo de muerte subita.

El estudio MADIT Il incluyé pacientes postinfarto
de miocardio, el 87% de mas de 6 meses. Un 70%
de estos pacientes (bien balanceado entre ambos
grupos) recibian betabloqueantes, inhibidores de la
enzima convertidora de aniotensina Il, diuréticos vy
estatinas. El desfibrilador redujo la mortalidad total
en un 31% (p < 0,02). La regresion logistica demos-
tré que el efecto beneficioso se mantenia en los sub-
grupos mas importantes de riesgo (edad, fraccion
de eyeccion, clase NYHA, duracion QRS).

Ensayos de prevencion secundaria

Pacientes resucitados de muerte subita
con cardiopatia estructural

La introduccion en la clinica del desfibrilador au-
tomatico implantable ha constituido uno de los gran-
des logros de la Cardiologia en los ultimos 20 afios
y ha cambiado el manejo y pronéstico de los pa-
cientes recuperados de muerte subita o con arrit-
mias ventriculares sintomaticas.

El desfibrilador implantable reduce la tasa de
muerte subita anual al 1-2%, porcentaje significativa-
mente inferior al conseguido con el mejor tratamien-
to médico posible. En los pacientes recuperados de
muerte subita es la terapia de primera eleccion para
la prevencion secundaria de la muerte subita” 48,
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En el ensayo Antiarrhythmics Versus Implantable
Defibrillators Trial (AVID) se compard la mortalidad to-
tal de 1.016 pacientes con taquiarritmias ventriculares
sostenidas a los que se asigno aleatoriamente la apli-
cacion de un desfibrilador o un tratamiento antiarrit-
mico con administracion empirica de amiodarona
(mayoritariamente) o sotalol basado en los resultados
del estudio electrofisiolégico o el registro Holter?8. Fue
el primer gran ensayo prospectivo y randomizado. Se
interrumpié prematuramente a causa de que la su-
pervivencia en el grupo del desfibrilador automatico
fue significativamente mayor que en el grupo tratado
con farmacos antiarritmicos. La reduccion no ajusta-
da de la mortalidad con el tratamiento de desfibrila-
dor, tras un seguimiento medio de 18,8 meses, fue del
39% a un 1 ano, del 27% a los 2 afios y del 31 % a
los 3 anos. Recientemente se ha publicado un suba-
nalisis que estratifica los resultados del estudio AVID
en funcioén de la fraccion de eyeccion del paciente en
el momento de su inclusion. En los pacientes con frac-
cién de eyeccion igual o superior al 35% no se ob-
servaron diferencias entre la terapia con el desfibrila-
dor y con farmacos antiarritmicos. En aquellos con
fraccion de eyeccion entre el 20% y el 34% la super-
vivencia a 1y 2 afios fue mejor en el grupo con des-
fibrilador (89,2% y 82,5% respectivamente) que en el
grupo con farmacos antiarritmicos (79,8% y 71,8%
respectivamente). Finalmente, en los pacientes con
una fracciéon de eyeccion inferior al 20% aumento la
supervivencia a 1y 2 afios de forma no significativa
en el grupo del desfibrilador (82,4% y 71,6%) frente al
grupo con tratamiento antiarritmico (73% y 63,8%).
Estos resultados sugieren que en pacientes con frac-
cion de eyeccion preservada (igual o mayor al 35%)
el tratamiento con desfibrilador puede no tener ningun
beneficio sobre la supervivencia comparado con el
tratamiento con farmacos antiarritmicos, mientras que
es en aquellos con menor fraccion de eyeccion don-
de el desfibrilador mejora la supervivencia.

Los resultados del estudio AVID han sido parcial-
mente refrendados por los de otros dos ensayos
posteriores: the Cardiac Arrest Study in Hamburg
(CASH)2° and the Canadian Implantable Defibrillator
Study (CIDS)30, que incluyeron un menor nimero de
pacientes y cuyos resultados fueron menos significa-
tivos. En el estudio Canadian Implantable Defibrillator
Study (CIDS) se compararon de forma randomizada
los efectos de la amiodarona y del desfibrilador en la
mortalidad total de 649 pacientes que habian so-
brevivido a un paro cardiaco o a una taquicardia ven-
tricular sintomética o que habian presentado sincope
en presencia de taquicardia ventricular inducible. Los
resultados de este ensayo demostraron una reduc-
cion no significativa del 19,6% en la mortalidad glo-
bal a los 3 afios con la implantacion de un desfibrila-
dor (p = 0,072). El estudio CIDS muestra notables
diferencias con el estudio AVID aportando informa-
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Tabla Il Diferencias entre el tipo de taquicardias

ventriculares incluidas en el estudio AVID
y el estudio CIDS

Caracteristicas clinicas FE AVID CIDS

Sincopal — St St

Sintomatica < 40% Si Si

Sintomatica > 40% No Si

Asintomatica < 40% No Si

En esta tabla se presentan las principales diferencias entre las ta-
quicardias ventriculares de los pacientes incluidos en dos de los es-
tudios randomizados mds relevantes en la prevencion secundaria de
la muerte siibita (AVID Y CIDS).

cion adicional sobre determinados grupos de pa-
cientes no incluidos en el ensayo AVID. En el estudio
CIDS el 52% de los pacientes incluidos lo fueron por
haber presentado taquicardia ventricular esponta-
nea, existiendo diferencias con las caracteristicas de
las taquicardias de los pacientes incluidos en el
AVID. Ademas el estudio CIDS incluy6 pacientes con
sincope y taquicardia ventricular inducible si la ta-
quicardia inducida era sincopal o sintomatica con
fraccion de eyeccion inferior al 40%. Todas esas di-
ferencias en los pacientes incluidos justifican las di-
ferencias en los resultados en la mortalidad (tabla [ll).

El Cardiac Arrest Study in Hamburg (CASH)%°
comparo el desfibrilador, la amiodarona, el metopro-
lol'y la propafenona en 346 pacientes que habian so-
brevivido a un paro cardiaco. El grupo de tratamien-
to con propafenona se suspendié en 1992 debido a
un aumento en la mortalidad total en este grupo en
el andlisis inicial. Los resultados preliminares de es-
te ensayo indicaron una reduccion de la mortalidad
de un 37% a los 2 afios de seguimiento (p = 0,047)
con el tratamiento con desfibrilador en comparacion
con los farmacos antiarritmicos.

Cuando se realizé un meta-andlisis de los resulta-
dos de los tres ensayos citados, el beneficio sobre
la supervivencia con desfibrilador frente a la amio-
darona persistié en aquellos pacientes con fraccion
de eyeccion menor del 35% (fig. 3).

Pacientes resucitados de muerte subita
sin cardiopatia estructural

En alrededor de un 5% de las victimas de muer-
te repentina cardiaca, no hay evidencia de cardio-
patia estructural aparente. La ausencia de cardio-
patia estructural hace que la esperanza de vida de
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Beneficio sobre la supervivencia global de los pacientes
con desfibrilador en los ensayos clinicos de prevencion
primaria y secundaria

Odds ratio

MADIT. |
CABG-Patch...
MUSTT. |

—+——

- AVID |
cips |
CASH |
| | | |
I I I I

0,6 0,8 1 12 1,4

Figura 3.—En esta figura se representa el beneficio del desfibrilador
automatico implantable en la prevencion de la muerte subita en los
principales ensayos clinicos de prevencion primaria y secundaria.

estos pacientes sea excelente. Se trata de un grupo
de pacientes muy heterogéneo. Ningun tratamiento
antiarritmico ofrece proteccion suficiente.

Recientemente ha sido publicado un documento
conjunto de consenso entre los Comités de los
Registros Europeo (UCARE)3" y Norteamericano (1VF-
US)3? sobre la fibrilacion ventricular idiopatica. De los
pacientes asignados al desfibrilador el 29% tuvieron
descargas apropiadas en el seguimiento. Por otro lado
al 14% de los pacientes inicialmente tratados con far-
macos se les implanté un desfibrilador. Datos prelimi-
nares del estudio Multicenter Implantable Defibrillator
And Survival (MIDAS)3? indican que los pacientes sin
cardiopatia organica resucitados de un paro cardiaco
tienen una tasa de choques apropiados durante el se-
guimiento comparable a la de los sujetos con cardio-
patia estructural y arritmias ventriculares malignas, por
lo que el uso del desfibrilador parece justificado.

Dentro de este grupo, constituye una entidad in-
dependiente el sindrome descrito por P. Brugada y
J. Brugada, caracterizado por la presencia en ritmo
sinusal de una imagen electrocardiografica de blo-
queo de rama derecha con elevacion del segmento
ST en derivaciones VI a V3. El riesgo de recurrencias
de muerte repentina es elevado en estos pacientes,
en torno al 30%, por lo que estos autores aconsejan
la implantacion electiva de un desfibriladors4.

Mortalidad en los pacientes portadores de
un desfibrilador automatico implantable

El implante de un desfibrilador automatico reduce
notablemente la mortalidad de los pacientes de alto

EL DESFIBRILADOR AUTOMATICO IMPLANTABLE

riesgo de muerte subita. Sin embargo, como hemos
seflalado previamente, la mortalidad de estos pa-
cientes en todos los ensayos clinicos es del 5-10%
anual. Ello incluye mortalidad cardiaca y no cardia-
ca, y dentro de ellas mortalidad subita cardiaca y no
cardiaca. La muerte subita se presenta en el 1-2%
de los pacientes portadores de un desfibrilador
aproximadamente. Recientemente se ha publicado
un pequefio estudio en el que se describen las cau-
sas de muerte subita de los pacientes portadores de
un desfibrilador automatico. De ellas el 64% estaban
asociadas a episodios de taquiarritmias, 28% no
asociados a taquiarritmias y en el 8% de causa in-
determinada. Esos resultados sugieren que la muer-
te subita en los pacientes con un desfibrilador im-
plantable refleja un deterioro miocardico mecanico
progresivo, con la apariciéon aguda de taquiarritmias
o bradiarritmias, que aunque correctamente tratadas
por el desfibrilador pueden conducir aun a la muer-
te subita del paciente.

TERAPIAS ASOCIADAS AL
DESFIBRILADOR AUTOMATICO
IMPLANTABLE

Los farmacos antiarritmicos en los
pacientes portadores de un desfibrilador
automatico implantable

A pesar de la mejoria en la supervivencia global
de los pacientes con riesgo de muerte subita logra-
da por el desfibrilador automatico implantable frente
al tratamiento con farmacos antiarritmicos, éstos son
aun de extraordinaria importancia en el manejo clini-
co de los pacientes portadores de un desfibrilador.

La terapia con farmacos antiarritmicos puede
disminuir el numero de recurrencias de las taquia-
rritmias ventriculares y de este modo disminuir el
numero de terapias necesarias del desfibrilador au-
tomatico.

Por otro lado, son eficaces para el tratamiento de
las taquiarritmias supraventriculares disminuyendo la
tasa de recurrencia de las mismas, disminuyendo la
longitud de ciclo de éstas y la frecuencia de res-
puesta ventricular, reduciendo asi la incidencia de
terapias inapropiadas.

El desfibrilador con resincronizacion
biventricular

La importancia de la insuficiencia cardiaca radica
en su alta prevalencia, el deterioro clinico y de cali-
dad de vida que conlleva, y en la elevada mortalidad
asociada. Muchos de los pacientes portadores de
un desfibrilador automatico, son pacientes con una
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disminucion de la funcion sistélica ventricular iz-
quierda y en muchos casos con episodios previos de
insuficiencia cardiaca clinica.

La funcién de bomba del corazdén se mantiene
gracias a unas contracciones con una secuencia rit-
mica y coordinada (sincrénica), debido a la presen-
cia de un sistema eléctrico muy rapido que permite
su activacion simultanea. La terapia de resincroniza-
cién cardiaca en los pacientes con criterios de asin-
cronia en la contraccion ventricular permitiria recu-
perar esa sincronia en la secuencia de activacion y
contracciéon ventricular.

La terapia de resincronizacion cardiaca asociada
al desfibrilador automéatico implantable, puede mejo-
rar la clase funcional de los pacientes.

Este sistema precisa de distintos electrodos: uno
de ellos en el interior del ventriculo derecho, otro en
el interior del seno coronario para poder estimular el
ventriculo izquierdo y en la auricula para poder co-
ordinar la contracciéon de todas las camaras cardi-
acas.

¢ Qué puede aportar la estimulacion?

Los objetivos del tratamiento de la insuficiencia
cardiaca son varios: enlentencer la progresion de la
insuficiencia cardiaca, mejorar la calidad de vida,
disminuir los sintomas de la insuficiencia cardiaca,
mejorar el prondstico del paciente...

La insuficiencia cardiaca se trata en la actualidad
con combinaciones de farmacos que permiten aliviar
muchos de los sintomas, como los diuréticos (que sir-
ven para eliminar el exceso de liquidos retenidos), va-
sodilatadores o inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina (que permiten reducir la resisten-
cia a la que se enfrenta el corazén para bombear la
sangre, al dilatar las arterias), digoxina (que permite
una contraccion mas lenta y mas fuerte del corazén
en determinados casos), betabloqueantes (que dis-
minuyen las necesidades de oxigeno y permiten una
compensacion de la carga del corazon)... Ademas es
necesario realizar cambios favorables en los habitos
de vida, como reducir el consumo de sal, mantener
actividad fisica regular, dejar de fumar, no consumir al-
cohol, reducir el stress y vigilar el peso. La cirugia car-
diaca puede ser una opcion en pacientes que tengan
una enfermedad coronaria susceptible de tratar, o una
enfermedad valvular que también lo permita.

Sin embargo, en muchos pacientes, no existe al-
ternativa quirdrgica que permita la correccion de la
insuficiencia cardiaca. El trasplante cardiaco tam-
bién puede ser una opcién en pacientes con enfer-
medad cardiaca progresiva severa no controlable
con medicacion, pero su numero y posibilidades es-
tan limitadas.

Cuando el corazon funciona de forma adecuada
ambas camaras ventriculares bombean al mismo
tiempo la sangre, de forma organizada y sincroni-
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camente con el bombeo de las camaras auriculares.
Sin embargo, muchos pacientes con insuficiencia
cardiaca tienen asociadas alteraciones en la con-
duccion del impulso eléctrico en los propios ven-
triculos (bloqueos de rama o alteraciones de la con-
duccion intraventricular). Como resultado de ello,
los ventriculos derecho e izquierdo se activan en
distintos momentos. Ademas, cuando esto sucede,
las paredes del ventriculo izquierdo no se contraen
simultdaneamente, reduciendo la eficiencia del cora-
zdn como bomba mecanica y por tanto permitiendo
el acumulo de la sangre de forma inefectiva. El en-
sanchamiento el complejo QRS traduce una con-
traccion ventricular retrasada en determinadas areas
ventriculares.

Cuando una porcion del corazén es prematura-
mente activada en comparacion con las restantes,
como en el caso del bloqueo de la rama izquierda
del Haz de His, la secuencia de activacion cardia-
ca cambia notoriamente, generando regiones de
contraccién precoz y otras con activacién muy re-
tardada. La sincronia de la contraccién ventricular
es importante porque ésta produce una eyeccion
mas efectiva y energéticamente mas eficiente. Esta
secuencia puede verse aun mas afectada debido
al retraso en la conduccion auriculoventricular, con
intervalos méas cortos 0 mas largos, que resultan en
un llenado ventricular subdptimo e incluso en insu-
ficiencia mitral presistélica o sistdlica. El resultado
neto es una disminucion en la funcién sistdlica del
ventriculo izquierdo, con reduccion del gasto car-
diaco y aumento del volumen sistdlico final y del es-
trés parietal. Al menos un 20-30% de los pacientes
con insuficiencia cardfaca crénica avanzada pre-
sentan alteraciones de la conduccion intraventricu-
lar izquierda (QRS > 130 mseg) lo que los hace
candidatos potenciales a la terapia de resincroni-
zacion ventricular.

Un marcapasos biventricular podria mejorar la sin-
cronfa de la contracciéon de ambos ventriculos a tra-
vés de la estimulacion de los mismos. Asi el corazén
se resincronizaria, bombeando de forma maés efi-
ciente, permitiendo ademas disminuir la tension glo-
bal que sufrian las paredes miocardicas. La insu-
ficiencia cardiaca es s6lo en muy raras ocasiones
reversible y el marcapasos biventricular no es una
cura definitiva. Sin embargo, se espera que el dis-
positivo pueda mejorar la calidad de vida de muchos
pacientes con insuficiencia cardiaca. Este tratamien-
to debe asociarse al resto del tratamiento de la in-
suficiencia cardiaca.

Es necesario una apropiada seleccion del pacien-
te, y hay pacientes que obtienen una gran mejoria
y otros que se benefician menos de esta terapia.
Asimismo, la mejoria funcional se ha evaluado en los
estudios que conocemos de forma subjetiva o me-
diante sencillos test de esfuerzo.
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Sin embargo, la técnica es aun dificultosa y necesi-
ta de un operador experimentado. Ademas de esto,
persisten algunas cuestiones pendientes de respues-
ta como las siguientes: 1) la seleccion del paciente:
¢,como debe hacerse esta seleccion?, jes valido sola-
mente la presencia de bloqueo de rama izquierda?,
,es util sélo la duracion prolongada del complejo
QRS?, ;debemos seleccionar a todos los pacientes en
virtud de la asincronia ventricular ecocardiografica?; 2)
¢ Son todas las venas iguales?, ;en qué vena debe ser
implantado el electrodo ventricular izquierdo?, y 3) Una
vez implantado, ;cémo optimizamos su funcionamien-
to?, ¢ses suficiente con realizar un estudio ecocardio-
gréfico optimizando el intervalo AV para mejorar la
asincronia ventricular y aumentar el gasto cardiaco?

Desde los primeros datos publicados en 1983, la
estimulacion biventricular, al corregir la asincronia en
la contraccion ventricular, ha demostrado en muchos
estudios un marcado aumento del gasto cardiaco y
de la presion sistdlica, disminucion de la presion
capilar pulmonar y mejoria de la funcién ventricular
izquierda sistdlica. Entre estos ensayos clinicos, los
estudios controlados como el PATH-CHF3%, MUS-
TIC36 y MIRACLE®” han demostrado una mejora en
la capacidad de ejercicio, mejoria de los sintomas y
calidad de vida, aumento en el consumo de oxigeno
y disminucién del numero de rehospitalizaciones vy
de dias de hospitalizacion. Se ha observado como
los beneficios mostrados a 6 meses en el MUSTIC
se mantienen al afio de seguimiento.

La resincronizacion cada vez va a ser mas utiliza-
da, no sélo como marcapasos sino asociada al desfi-
brilador, particularmente tras los resultados de los Ul-
timos estudios. Se dio por terminado el estudio
COMPANION de terapia de resincronizacion para
insuficiencia cardiaca auspiciado por Guidant, por ha-
ber alcanzado su endpoint primario. El estudio COM-
PANION fue prospectivo, multicéntrico, randomizado,
dirigido a pacientes con insuficiencia cardiaca de gra-
do Ill'y IV. Enrolé mas de 1.600 pacientes en 130 cen-
tros en los Estados Unidos. El estudio COMPANION
fue terminado porque tanto la rama con resincroniza-
dor simple (CRT) como la rama con resincronizador +
CDI (CRT-D) alcanzaron independientemente sus
endpoints de eficacia. La mortalidad y la hospitaliza-
cién por cualquier causa se redujeron alrededor del
20% en ambas ramas. Pero lo mas interesante es que
la mortalidad se redujo un 40% en la rama CRT-D,
ofreciendo asi una ventaja de tener un desfibrilador
por sobre la mejor terapia (incluyendo diuréticos, in-
hibidores de la ECA, betabloqueantes y espironolac-
tona). Recordemos que los pacientes de COMPA-
NION fueron optimizados durante tres meses antes de
ser randomizados para el estudio. La mejora de la ra-
ma CRT-D fue estadisticamente significativa. La mejo-
ra en la rama CRT fue mucho menor, y no resulté ser
estadisticamente significativa.

EL DESFIBRILADOR AUTOMATICO IMPLANTABLE

La estimulacion bicameral

Recientes datos del MOST (Mode selection Trial
in Sinus Node Dysfunction) han sugerido que el au-
mento de las hospitalizaciones por insuficiencia
cardiaca se correlacionaron no con el modo de es-
timulacion sino con un porcentaje de estimulacion
derecha superior al 40%. De igual forma, el MADIT I
que incluyé desfibriladores bicamerales, documentd
que se asocid mayor numero de hospitalizaciones
por insuficiencia cardiaca con la presencia de un
desfibrilador. Nosotros hemos querido comparar el
ritmo intrinseco con marcapaso VVI de back up con
marcapasos DDDR en pacientes con desfibrilador.
Parecia l6gico que el marcapasos DDDR, si se pro-
grama a frecuencia minima de 70 Ipm, permitiria
aumentar gasto cardfaco, suprimir arritmias ventri-
culares y auriculares y permitir optimizacion de la me-
dicacion con potencial cronotropico negativo, como
amiodarona y betablogueantes. Sin embargo, los da-
tos del estudio DAVID no han confirmado estos be-
neficios. En cambio, la estimulaciéon DDDR (que se
llevd a cabo en un 60% de los latidos en el grupo
randomizado a DDDR, comparado con 1% de latidos
estimulados en grupo VVI 40 Ipm) tuvo un impacto
negativo en la insuficiencia cardiaca y mortalidad,
quizé por el aumento de la frecuencia cardiaca, o por
el acortamiento del intervalo PR, por la desincroniza-
cién que provoca la estimulacion ventricular derecha.
Por tanto, si el paciente es portador de un desfibrila-
dor bicameral, siempre debemos preguntarnos si es
candidato a resincronizacion, o si no, programarlo en
lo posible para permitir el ritmo intrinseco.

INDICACIONES DE IMPLANTE DE UN
DESFIBRILADOR AUTOMATICO

A lo largo de estas décadas de evolucion de la te-
rapia con el desfibrilador, las diferentes sociedades
cientificas han ido presentando las recomendacio-
nes para el implante de un desfibrilador automatico,
de acuerdo con la evolucion en el conocimiento de
esta técnica y la publicacién de los resultados de di-
ferentes series de pacientes y grandes estudios ran-
domizados multicéntricos3®:40,

En octubre de 2002 se publicaron las Ultimas reco-
mendaciones de la Sociedad Americana de Cardiologia
para el implante de un desfibrilador automatico, que se
presentan a continuacion*!.

Clase |
1. Parada cardfaca debida a fibrilaciéon ventricular

0 a taquicardia ventricular, no debida a causa
transitoria o reversible (nivel de evidencia A).
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. Taquicardia ventricular sostenida espontanea

en presencia de cardiopatia estructural (nivel de
evidencia B).

. Sincope de origen indeterminado, con induc-

cion en el estudio electrofisioldgico de taquicar-
dia ventricular sostenida o fibrilacién ventricular,
con repercusion clinica y hemodinamica, cuan-
do el tratamiento antiarritmico es ineficaz, mal
tolerado o no aceptado por el paciente (nivel de
evidencia B).

. Taquicardia ventricular no sostenida en pacien-

tes con enfermedad coronaria, infarto de mio-
cardio previo, disfunciéon ventricular izquierda y
fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular
sostenida inducibles en el estudio electrofisiolo-
gico y que no es suprimible con farmacos an-
tiarritmicos de clase | (nivel de evidencia A).

. Taquicardia ventricular sostenida espontanea

en pacientes sin cardiopatia estructural que no
responden a otras alternativas terapéuticas (ni-
vel de evidencia C).

Clase lla

1.

Pacientes con fraccion de eyeccion inferior o
igual al 30%, al menos 1 mes después de un in-
farto de miocardio y 3 meses después de la re-
vascularizacion quirdrgica (nivel de evidencia B).

Clase lIb

1.

Parada cardiaca considerada debida a fibrila-
cion ventricular, cuando el estudio electrofisio-
l6gico no puede realizarse debido a las carac-
teristicas clinica del paciente y patologias
asociadas (nivel de evidencia C).

. Sintomas severos (ej: sincope) atribuibles a ta-

quiarritmias ventriculares en pacientes en espera
de un trasplante cardiaco (nivel de evidencia C).

. Enfermedades familiares o hereditarias con un

elevado riesgo de taquiarritmias ventriculares ma-
lignas tales como el sindrome de QT largo o la
miocardiopatia hipertréfica (nivel de evidencia B).

. Taquicardia ventricular no sostenida con enfer-

medad coronaria, infarto de miocardio previo,
disfunciéon ventricular izquierda y taquicardia
ventricular sostenida o fibrilacion ventricular in-
ducible en el estudio electrofisiologico (nivel de
evidencia B).

. Sincope recurrente de etiologia indeterminada,

en presencia de disfuncion ventricular izquier-
da vy arritmias ventriculares inducibles en el es-
tudio electrofisiolégico, cuando otras causas
de sincope han sido excluidas (nivel de evi-
dencia C).
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6. Sincope de etiologia indeterminada o historia fa-

miliar de muerte subita cardiaca en asociacion
con un blogueo de rama derecha tipico o atipi-
co y elevacion del segmento ST (sindrome de
Brugada) (nivel de evidencia C).

. Sincope en pacientes con cardiopatia estructural

avanzada en los cuales los estudios diagnosticos
invasivos y no invasivos no han podido definir la
causa del mismo (nivel de evidencia C).

Clase 1l

1

. Sincope de etiologia indeterminada en un pa-

ciente sin taquiarritmias ventriculares inducibles y
sin cardiopatia estructural (nivel de evidencia C).

. Taquicardia ventricular o fibrilacién ventricular

incesantes (nivel de evidencia C).

. Fibrilaciéon ventricular o taquicardia ventricular

como consecuencia de arritmias susceptibles
de ablacion con radiofrecuencia o de trata-
miento quirdrgico (ej: arritmias auriculares aso-
ciadas al sindrome de Wolf-Parkinson-White, ta-
quicardia ventricular del tracto de salida del
ventriculo derecho, taquicardia ventricular iz-
quierda idiopatica o taquicardia ventricular fas-
cicular) (nivel de evidencia C).

. Taquiarritmias ventriculares debidas a trastor-

nos transitorios o reversibles (ej: infarto agudo
de miocardio, desequilibrio electrolitico, farma-
cos o traumatismo) cuando la correcciéon de es-
te trastorno es posible y probablemente capaz
de reducir sustancialmente el riesgo de recu-
rrencia arritmica (nivel de evidencia B).

. Enfermedad psiquiatrica significativa que pue-

de ser agravada por el implante del dispositivo
0 puede impedir el seguimiento clinico del pa-
ciente (nivel de evidencia C).

. Enfermedad terminal con una expectativa de vi-

da inferior a los seis meses (nivel de evidencia C).

. Pacientes con enfermedad coronaria, con disfun-

cién ventricular izquierda y duracion prolongada
del complejo QRS en ausencia de taquicardia
ventricular sostenida 0 no sostenida espontanea o
inducible, que van a ser sometidos a cirugia de re-
vascularizacion coronaria (nivel de evidencia B).

. Insuficiencia cardiaca refractaria a tratamiento

farmacologico, en clase funcional IV, en pa-
cientes que no son candidatos a trasplante car-
diaco (nivel de evidencia C).

PERSPECTIVAS FUTURAS DE LA TERAPIA
CON EL DESFIBRILADOR AUTOMATICO

Cada vez sera mas frecuente el registro y la trans-
mision de la informacion transtelefénica que facilita-
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ra los seguimientos, sin necesidad de desplaza-
miento del paciente a la consulta del hospital.

Se disefiaran dispositivos «inteligentes» que trans-
mitan al paciente o bien via telefénica a través de un
modem por internet a su médico un email con aler-
tas especificas o informaciéon sobre el seguimiento,
incluso de forma inadvertida para el paciente.

Se introduciran nuevas formas de ondas y nuevas
tecnologias de condensadores que permitiran redu-
cir mas aun el tamano del dispositivo.

Los electrodos de desfibrilacion y deteccion VDD
o0 DDD en un solo cable electrodo seran una realidad
en un futuro no lejano. Asimismo, la conexion seréa
Unica para facilitar el implante, en vez de la triple o
cuadruple actual, esto permitira reducir la carcasa.

Existiran electrodos recubiertos de material que no
se adhiera a las paredes vasculares lo que facilitara
la extraccion de cables antiguos no funcionantes.
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Terapia de resincronizacion cardiaca
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INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca es un problema socio-sa-
nitario de gran magnitud, cuya prevalencia continua
aumentando. Se estima que 22,5 millones de indivi-
duos en todo el mundo presentan insuficiencia car-
diaca sintomatica y que aproximadamente cada afio
se diagnostican dos millones de nuevos casos'. En
Espafia la insuficiencia cardiaca es la causa del 4,95%
de los ingresos en pacientes de méas de 65 anos?.

Hasta el momento, el arsenal terapéutico para la
insuficiencia cardiaca incluye medidas farmacolégi-
cas de beneficio sintomatico demostrado, como los
diuréticos, y medicacion con capacidad no soélo de
mejorar el estado clinico sino también la superviven-
cia, actuando como vasodilatadores o moduladores
de la cascada neurohormonal asociada a la insu-
ficiencia cardiaca® “. Sin embargo muchos pacientes
contindan con una pobre clase funcional a pesar de
un tratamiento médico optimo.

La estimulacion biventricular representa una op-
cion terapéutica en estos pacientes, ya que ha de-
mostrado mejoria de la funcion cardiaca en agudo y
a medio plazo, asi como mejoria funcional a medio
plazo. Asimismo, los uUltimos datos apoyan una me-
jorfa de la supervivencia.

PAPEL DEL TRASTORNO DE CONDUCCION
INTRAVENTRICULAR EN LA INSUFICIENCIA
CARDIACA

Mas del 30% de la poblacién con insuficiencia car-
diaca importante desarrolla trastornos significativos
de la conduccién del impulso eléctrico cardiaco in-
tra o interventricular® 6. Se ha aportado evidencia de
que el trastorno de la conduccién aumenta la morta-
lidad de estos pacientes’, y ese incremento de la
mortalidad es proporcional a la anchura del QRS8.

El trastorno de la conduccion, especialmente el blo-
queo de rama izquierda, supone una desincroniza-
cién de la contraccion del septum con respecto a la
pared lateral (se produce un retraso en la activacion
y contraccion de la pared lateral) (fig. 1). EI movi-
miento asincrénico de la pared ventricular causa un

peor rendimiento hemodinamico debido a una reduc-
cion del tiempo de llenado ventricular® e ineficacia de
la contraccion de parte del ventriculo ™, y puede oca-
sionar una insuficiencia mitral por afectar la contracti-
lidad de los musculos papilares. El blogqueo de rama
izquierda también provoca una asincronia interventri-
cular, de manera que la contraccion del ventriculo iz-
quierdo (VI) se demora respecto a la del derecho.

LA RESINCRONIZACION CARDIACA

Al principio de la década de los 90, se propuso la
estimulacion cardiaca bicameral en camaras dere-
chas con intervalo auriculo-ventricular (AV) corto co-
mo una medida eficaz para mejorar el rendimiento
cardiaco en pacientes con miocardiopatia dilatada,
intervalo PR prolongado (> 300 ms) e insuficiencia
mitral con un componente presistolico'!- 2. Sin em-
bargo, no se confirmd su utilidad clinica en estudios
controlados '3 4. Puede que la mejoria conseguida
fuera menor de la esperada debido a que la estimu-

NSA

Figura 1.—Diagrama mostrando la despolarizacion ventricular
cuando existe un bloqueo de rama izquierda. Las flechas indican
la direccion del frente de despolarizacion. Se activa primero la
cara septal del VI y por dltimo la cara lateral. NSA: nodo sino-
atrial. NAV: nodo auriculo-ventricular. RI: rama izquierda del haz
de His. RD: rama derecha del haz de His.
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Tabla | Estudios clinicos randomizados publicados

Estudios randomizados NYHA FEVI QRS R. sinusal y/o FA DAI Resultados
PATH CHF I-1v <35% > 120 ms RS No Mejoria en consumo pico de

oxigeno y test 6 min.
MIRACLE I-1v <35% > 130 ms RS No Mejoria en clase funcional, test 6

min y calidad de vida.

MIRACLE ICD I-1v <35% > 130 ms RS St Mejorfa en clase funcional, calidad
de vida y consumo pico de oxigeno.
MUSTIC I <35% > 150 ms RS y FA No Mejoria test 6 min, calidad de vida

y reduccion hospitalizaciones.

FE: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo. RS: ritmo sinusal. FA: fibrilacién auricular. DAI: desfibrilador automatico implantable. Test

6 min: test de seis minutos.

lacién en el ventriculo derecho produce un retraso
relativo en la activacion del VI, y puede inducir una
disincronia interventricular.

La descoordinacion contractil producida por el
bloqueo de rama izquierda se puede contrarrestar
mediante la estimulacion en el VI o con estimulacion
biventricular. Esta terapia es conocida como terapia
de resincronizacion cardiaca y, en los Ultimos anos,
numerosos estudios han demostrado sus efectos a
corto y largo plazo.

Ya en los anos 80 se presentaron estudios prelimi-
nares'® en los que se demostraba una mejoria de la
fraccion de eyeccion estimulando en el VI, sin embar-
go, no fue hasta 1996 cuando Cazeau y cols.® publi-
caron las primeras observaciones clinicas de mejoria
con estimulacion del VI. Posteriormente se desarro-
llaron diferentes trabajos con catéteres temporales, pa-
ra estimulacion biventricular o del VI, que demostraron
una mejoria de diversos parametros hemodinamicos
en agudo'”-1°. Nelson y cols.?? encontraron que los be-
neficios de la funcion sistdlica (presion arterial, dP/dt
maxima) que se observaban con la estimulacion ven-
tricular izquierda no se acompariaban de un aumento
del consumo de oxigeno miocardico, en cambio, la
mejoria de funcion sistélica a expensas de dobutami-
na sf se acompafiaba de mayor gasto energético.

ESTUDIOS SOBRE ESTIMULACION
BIVENTRICULAR Y MEJORIA CLINICA

Apoyandose en los resultados favorables que se
habian obtenido con la estimulacion temporal, se pu-
sieron en marcha estudios multicéntricos para una
evaluacion objetiva de los parametros clinicos y fun-
cionales (tabla I).
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El estudio PATH-CHF fue simple ciego, controlado,
aleatorizado y cruzado. Se combiné una fase de esti-
mulacion en VI con otra de estimulacion biventricular, y
se demostré beneficios en parametros funcionales?! 2.

La comunicacion del grupo mas grande de pa-
cientes en un estudio aleatorizado, controlado y de di-
sefio paralelo corresponde al estudio MIRACLE?3, que
incluyé pacientes en clase funcional llI-IV. Se observo
beneficio significativo en todos los obijetivos principa-
les del estudio: clase funcional de la NYHA, capaci-
dad funcional evaluada mediante el test de 6 minutos
y calidad de vida. En este estudio se incluyeron pa-
cientes con grados menos severos de trastorno de la
conduccion intraventricular (QRS de méas de 130 ms).

Los resultados del registro InSync?+25 son seme-
jantes, referidos a 190 pacientes no randomizados
con un seguimiento medio de 10 + 5 meses. Se ob-
tuvo beneficio en la clase funcional, distancia cami-
nada en 6 minutos, fraccion de eyeccion y duracion
del QRS. Estos beneficios fueron mas modestos, pe-
ro también se hallaron en los pacientes con grados
menos severos de trastorno de la conduccion intra-
ventricular (QRS 120-150 ms).

En el estudio CONTAK CD2® se implantaron desfi-
briladores (todos los pacientes tenian dicha indica-
cion) y se aleatorizd a doble ciego el recibir o no es-
timulacion biventricular. Este estudio mostré con la
resincronizacion cardiaca un beneficio en el consu-
mo pico de oxigeno, en la clase funcional de la NY-
HA y una reduccién de los diametros telesistdlico y
telediastolico del VI. Aunque uno de los objetivos era
demostrar una reduccion de la mortalidad, no se ob-
servaron diferencias significativas.

En el estudio MUSTIC?"-28 un estudio cruzado,
aleatorizado y controlado, se confirmé el efecto be-
neficioso de esta terapéutica sobre la capacidad fun-
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cional objetiva y sobre la calidad de vida, con una al-
ta tasa de éxito en el implante (92%) y baja inciden-
cia de complicaciones relacionadas con el sistema.

En los pacientes con fibrilacion auricular se ha de-
mostrado beneficio no soélo en situacion aguda®®, si-
no también con la estimulacion permanentes0.31,

Otros efectos favorables como la reduccion de la
necesidad de hospitalizacién, han sido comunica-
dos por otros autores®2. La estimulacion biventricu-
lar también se ha demostrado Util para disminuir la
recurrencia de arritmias ventriculares en portadores
de sistemas con capacidad de desfibrilacion33 34,

Por lo tanto, la terapia de resincronizacion cardia-
ca ha demostrado a medio y largo plazo que mejora
la clase funcional, la tolerancia al esfuerzo, la calidad
de vida y disminuye los reingresos hospitalarios.

RESINCRONIZACION Y REDUCCION DE LA
MORTALIDAD

Hasta hace poco no habia datos que demostraran
una reduccion de la mortalidad con la terapia de re-
sincronizacion cardiaca, pero existen estudios en
marcha o recientemente finalizados que intentan
aclarar este punto.

El COMPANIONS®536 g hasta la fecha el estudio
que ha incluido mayor niumero de pacientes con in-
suficiencia cardiaca tratados con estimulacion bi-
ventricular. El objetivo primario que ha evaluado es
el efecto sobre la mortalidad y hospitalizacion por
cualquier causa comparando el tratamiento médico
con la resincronizacion cardiaca, con o sin desfi-
brilador automatico implantable (DAIl) asociado.
Los datos preliminares disponibles indican que la
terapia de resincronizacion cardiaca, con o sin DAI
asociado, reduce la combinaciéon de mortalidad y
hospitalizaciones. Sin embargo, la estimulacién bi-
ventricular sélo disminuy¢ la mortalidad cuando se
asocio a un DAL.

La mortalidad también es uno de los objetivos del
estudio CARE-HF?7, que aun esta en marcha.

En un reciente meta-analisis® (que incluyd los es-
tudios CONTAK CD, InSync ICD, MIRACLE y MUS-
TIC) se muestra que la estimulacion biventricular dis-
minuye la muerte por insuficiencia cardiaca un 51%
y reduce la hospitalizacion por fallo cardiaco un
29%, comparado con el grupo control.

PACIENTES CANDIDATOS A LA
RESINCRONIZACION CARDIACA

Segun las gufas de practica clinica3®40 |a esti-
mulacion biventricular esta indicada en pacientes
con miocardiopatia dilatada en clase funcional IlI-
IV de la NYHA, refractarios al tratamiento médico,
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Figura 2.—Electrocardiograma de doce derivaciones: (A) Basal
mostrando bloqueo completo de rama izquierda. (B) QRS esti-
mulado en modo biventricular.

con duraciéon prolongada del QRS (= 130 ms),
diametro telediastélico del VI > 55 mm y FE del VI
< 35%. Sin embargo, aproximadamente el 30% de
los pacientes que cumplen estos criterios no mejo-
ran clinicamente a medio plazo con la resincroni-
zacion cardiaca*! 42,

Aunque la duracion del QRS se correlaciona con
la sincronfa mecanica ventricular, no es suficiente
para predecir que pacientes van a mejorar con la es-
timulacion biventricular. Tampoco lo es el estrecha-
miento de la duracion del QRS con la resincroniza-
cion cardiaca (fig. 2).

Se estan estudiando distintos métodos alternativos
que permitan establecer que pacientes se van a
beneficiar. En el campo de la ecocardiografia se es-
t4 haciendo un gran esfuerzo para evaluar la asin-
cronfa mecanica interventricular y poder predecir
una respuesta con la resincronizacion cardiaca®3.
Asimismo, se esta investigando el potencial del Doppler
tisular para seleccionar el mejor sitio de estimulacion
en el VI*. Por otra parte, la resonancia magnética
puede determinar el movimiento en tres dimensiones
de las paredes ventriculares y el grado de asincro-
nia entre los ventriculos antes del implante®®, pero
tiene la limitacion de no poder realizarse una vez im-
plantado el marcapasos.

Actualmente la estimulacion biventricular también
se estda empleando en un grupo de pacientes sin
trastorno de conduccién, en concreto en pacientes
con disfuncién sistdlica importante e indicacion de
estimulacion permanente. En ellos, la estimulacion
convencional desde el ventriculo derecho podria
provocar una disincronia en la contraccion ventricu-
lar que empeorase su sintomatologia.

Monocardio N.° 1 e 2004 e Vol V| e 41-48
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TECNICAS DE IMPLANTE

En un principio, la estimulacién del VI se hizo fi-
jando directamente el electrodo al epicardio me-
diante un abordaje subxifoideo, toracoscépico o con
una toracotomia*®. Sin embargo, ademas del au-
mento de morbilidad que implicaba el procedimien-
to quirdrgico, esta técnica también presentaba el
problema de la arritmogenia del electrodo y el desa-
rrollo de umbrales desfavorables?’.

En la actualidad, el electrodo de estimulacion del
ventriculo izquierdo se implanta a través del seno co-
ronario*®. Se ha avanzado mucho en el disefo de los
electrodos y en los métodos de implante*? para per-
mitir canular el seno coronario, visualizar la anatomia
del sistema venoso coronario, avanzar hasta la vena
adecuada sin dafarla y estabilizar el electrodo. Hoy
en dia, existen catéteres preformados para facilitar la
canulacion del seno coronario y se han adoptado ma-
niobras a imitacion del intervencionismo coronario
como la realizacién de angiografia del seno corona-
rio (fig. 3), para evaluar la distribucion anatémica de
los vasos, y la angioplastia con balén®® para dilatar
venas estenosadas o de pequefio calibre. El implan-
te de dispositivos para estimulacion biventricular es
un desafio técnico ciertamente cada vez menor que
hace que el éxito del implante en los estudios multi-
céntricos mas recientes sea superior al 90%°".

La estimulacion en la porcion media de la pared
lateral del VI es la que ha demostrado mejores re-
sultados hemodinamicos®2, por ello el sitio 6ptimo

Figura 3.—Flebografia de seno coronario en proyeccion antero-
posterior.
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para implantar el electrodo transvenoso es en una
vena posterolateral o lateral. Una explicacion seria
que se preexcitaria la pared lateral del VI, que es la
que se contrae mas tarde en el bloqueo de rama iz-
quierdo y también disminuiria la insuficiencia mitral
al estimular mas precozmente al musculo papilar.

Pero el implante transvenoso tampoco esta libre de
complicaciones y, aunque se dan en un pequefio por-
centaje de pacientes, no hemos de olvidar que la ma-
yoria de los datos son de centros con mucha expe-
riencia y que los pacientes con fallo cardiaco toleran
peor las complicaciones. Las complicaciones agu-
das mas graves son el taponamiento cardiaco y la di-
seccion del seno coronario, que se dan en le 0,9% y
3,8% respectivamente®3. Otras complicaciones son
arritmias cardiacas (2,8%), desplazamiento del elec-
trodo (7,4%) y estimulacion frénica (2,1%). Aunque el
umbral de estimulacion en el VI suele ser méas eleva-
do que en el ventriculo derecho, también suele man-
tenerse estable en el seguimiento a largo plazo.

Actualmente, el implante quirdrgico epicardico con-
tinua siendo una alternativa en pacientes con indica-
cion de cirugia cardiaca y en aquellos en los que el
implante transvenoso ha sido fallido. Incluso contindan
introduciéndose novedades en este campo, como Sis-
temas robotizados para el implante epicardico. Otra
alternativa para la estimulacion del VI es mediante el
implante transeptal del electrodo®?.

Como en otras formas de medicina intervencionis-
ta, es razonable esperar que las mejoras tecnologi-
cas y la experiencia de los operadores aumenten el
perfil de seguridad al implantar los dispositivos.

ESTIMULACION BIVENTRICULAR O DEL
VENTRICULO IZQUIERDO

Estudios en agudo han demostrado beneficios he-
modinamicos tanto con la estimulacion del VI aislado
como con la biventricular, incluso en algunos se ha de-
mostrado una mejoria mayor con la estimulacion aisla-
da del VI. Este hecho podria cuestionar el implante del
electrodo en ventriculo derecho®®. Sin embargo, exis-
ten pocos datos que comparen a largo plazo ambos
tipos de estimulacion. El estudio BELIEVE, que aun no
ha finalizado, se lleva a cabo en pacientes con indi-
cacion de un DAl y se compara de forma aleatorizada
la estimulacion aislada del VI frente a la biventricular.

EMPLEO DE LA ESTIMULACION
BIVENTRICULAR ASOCIADA AL DAI

La posibilidad afadida de ofrecer, mediante un so-
lo dispositivo, tanto terapia de estimulacion para me-
jorar el fallo cardiaco como terapia para las taquiarrit-
mias malignas es de gran interés para los pacientes
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Figura 4.—Proyeccion radioldgica postero-anterior (izquierda) y lateral (derecha) de un desfibrilador automatico implante tricameral.
Electrodos situados en: orejuela derecha, apex de ventriculo derecho y vena coronaria posterolateral.

con insuficiencia cardiaca, como poblacion con ries-
go de muerte subita arritmica®®.57 (fig. 4). Hay varios
estudios que apoyan la asociacion de ambas terapias
en un porcentaje importante de los pacientes con dis-
funcion sistdlica.

El MADIT 1158 demostr6 que el uso del DAl produ-
clfa una mejoria en la supervivencia de los pacientes
que tienen una FE < 30% después de un infarto de
miocardio. El 50% de los pacientes de este estudio
tenian un ensanchamiento del QRS y el 30% estaban
en clase funcional IlI-IV de la NYHA. Por lo tanto, un
ndamero elevado de los pacientes incluidos en este
estudio se podrian haber beneficiado de un DAI con
estimulacion biventricular.

El estudio DAVID®® comparé el efecto sobre las
hospitalizaciones por fallo cardiaco y mortalidad de
un DAI programado en modo DDD versus VVI. Se
comprobd que los pacientes con disfuncion sistoli-
ca, que recibieron estimulacion permanente en el
ventriculo derecho, tuvieron un incremento en las
hospitalizaciones por fallo cardiaco y la mortalidad,
posiblemente debido a la disincronia que produce
este modo de estimulacion. En consecuencia, los
pacientes con disfuncion sistdlica que requieran un
DAl deberian recibir un dispositivo con capacidad
de estimulaciéon biventricular, cuando se prevé que
van necesitar estimulacion antibradicardia.

En el COMPANION, la estimulacion biventricular so-
lo disminuy¢ la mortalidad cuando se asocio a un DAL

Actualmente se esta desarrollando en nuestro pais
el estudio INCIDENCIA, cuyo objetivo primario es
comprobar si la estimulacion biventricular reduce del

numero de sucesos arritmicos ventriculares en pa-
cientes con FE < 40%, bloqueo completo de rama iz-
quierda e indicacion de DAI.

EFECTO SOBRE EL REMODELADO
CARDIACO

La terapia de resincronizacion cardiaca produce
un remodelado positivo del ventriculo izquierdo tal y
como apoyan los datos ecocardiograficos de los es-
tudios MIRACLE®® y MUSTIC®",

Durante el primer afio de estimulacion biventricu-
lar se produce una disminucion de los diametros del
VI (telediastolico y telesistélico), de la masa del VI 'y
de la severidad de la insuficiencia mitral. Asimismo,
se produce un incremento de la fraccion de eyeccion
del VI y una mejoria de la funcién diastdlica. Tanto en
el MIRACLE como en el MUSTIC, esta mejoria en el
remodelado fue de menor cuantia en los pacientes
con disfuncion sistdlica de origen isquémico.

LIMITACIONES DE LA TERAPIA DE
RESINCRONIZACION

Respecto al tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca con estimulacion biventricular los resultados dis-
ponibles son favorables en lo que se refiere a efecti-
vidad y seguridad. Sin embargo, es necesario definir
de una manera mas precisa cual es el grupo de pa-
cientes que realmente se van a beneficiar con la re-
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sincronizacion cardiaca, ya que hasta un 30% de los
pacientes no mejoran con la estimulacion biventricu-
lar. Ni la duracion del QRS basal, ni la duracion del
QRS con estimulacion biventricular han sido predic-
tores de respuesta clinica a la terapia de resincroni-
zacion cardiaca. Se esta investigando en técnicas
como la ecocardiografia, resonancia nuclear magné-
tica y ventriculografia isotdpica para valorar el grado
de disincronia y poder asi predecir una respuesta fa-
vorable con la resincronizacion cardiaca.

Actualmente existen pocos datos que indiquen
que la resincronizacion cardiaca aporte un menor
beneficio en los pacientes isquémicos*!. Sin embargo,
puede que la estimulacion del VI obtenga resultados
mas pobres en los pacientes con infartos antiguos,
ya que no se consigue resincronizar una cantidad
importante de miocardio porque existen areas ex-
tensas de necrosis.

Por otra parte, la estimulacion del VI a través del
seno coronario continua siendo dificil en aproxima-
damente el 10% de los pacientes en los que se in-
tenta. Las principales dificultades son: canular el se-
no coronario, encontrar una vena adecuada para la
estimulacion, evitar la estimulacion frénica y el des-
plazamiento del electrodo. Tampoco se conoce si el
electrodo en el interior del seno coronario puede dar
problemas a largo plazo.

En cuanto a la optimizacién de la programacion,
parece que la optimizacion hemodinamica o ecocar-
diografica del intervalo AV no aporta grandes cam-
bios en la calidad de vida o capacidad de esfuerzo
del paciente®2. Los dispositivos de ultima genera-
cién, ademas de la estimulacion sincrénica de am-
bos ventriculos, también permiten programar el in-
tervalo VV y actualmente se esta investigando si es
mejor preexcitar el VI respecto al derecho o estimu-
larlos simultaneamente®3.64. También esta por acla-
rar si es mejor la estimulacion biventricular o basta
con la estimulacion del V168,

Existen algunos datos®® que apoyan el empleo de
la resincronizacion cardiaca en pacientes con dis-
funcion sistdlica y bloqueo de rama derecha, pero se
necesitan ensayos con un numero elevado de pa-
cientes que apoyen estos resultados.

CONCLUSIONES

En los pacientes con insuficiencia cardiaca y blo-
queo de rama izquierda, la terapia de resincronizacion
cardiaca ha demostrado ser un tratamiento eficaz co-
mo coadyuvante de la terapia farmacolégica®’. La es-
timulacion biventricular disminuye los reingresos hos-
pitalarios y mejora la sintomatologia, la calidad de
vida y la capacidad de ejercicio. Asimismo, asociada
a un DAI ha demostrado una reduccion de la mortali-
dad. Sin embargo, quedan importantes puntos por re-
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solver como mejorar la técnica de implante y predecir
que pacientes son los que verdaderamente se van a
beneficiar de la resincronizacion cardiaca.
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Dispositivos para prevenir
taquiarritmias auriculares

I. Fernandez Lozano, J. Toquero, J. A. Ferndndez Diaz, B. lonescu,
V. Moiiivas, P. Ortiz, B. Fuertes y L. A. Pulpén

Clinica Puerta de Hierro, Madrid.

INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca
sostenida mas frecuente en la practica clinica, y aun-
que hace tan solo unos afios se minusvaloraba su im-
portancia, actualmente hemos tomado conciencia de
su trascendencia clinica®. El tratamiento clasico es el
farmacologico que, sin embargo, tiene una eficacia li-
mitada y no esta exento de efectos secundarios* 5. Por
ello durante los ultimos afios ha aumentado el interés
por otros tipos de tratamientos no farmacologico® 7.

La estimulacion cardiaca fisioldgica se ha demos-
trado mas eficaz que la estimulacion en modo VVI, pa-
ra prevenir la aparicion de FA durante el seguimiento
de pacientes a los que se implanta un marcapasos
definitivo8-10. Actualmente existen diferentes lineas de
investigacion, que emplean diferentes técnicas de es-
timulacion auricular para prevenir y tratar episodios de
fibrilacion auricular paroxistica' 2. Se han propuesto
técnicas de estimulacion multipunto en la auricula de-
recha o en ambas auriculas, nuevos puntos de esti-
mulacion auricular, algoritmos de prevencion de epi-
sodios de fibrilacion auricular paroxistica o incluso
algoritmos de finalizacion de taquiarritmias auriculares
de alta frecuencia. En este capitulo trataremos de sin-
tetizar los fundamentos y evidencias de las diferentes
lineas de investigacion actualmente en desarrollo.

MECANISMOS DE ACTUACION DE LA
ESTIMULACION

La aparicion en un paciente de fibrilaciéon auricu-
lar depende de la interaccion de tres factores: el sus-
trato, los disparadores y factores moduladores. El
sustrato lo constituye el miocardio auricular, general-
mente enfermo, con areas de fibrosis que originan
una refractariedad heterogénea, que facilita la apa-
ricion de éareas de reentrada funcional. El acorta-
miento de los periodos refractarios que tienen lugar
en el miocardio auricular como consecuencia del re-
modelado eléctrico, favorece la perpetuacion de la

FA'3. Los disparadores son los extrasistoles auricu-
lares o episodios de taquicardia o flutter auricular
que preceden en muchos casos a los episodios de
FA™. Los factores moduladores como el tono sim-
patico o las catecolaminas circulantes, facilitan la
aparicion y mantenimiento de la FA.

La estimulacion auricular puede prevenir el desa-
rrollo de FA por varios mecanismos que se resumen
en la tabla |. Puede prevenir la dispersion de los pe-
riodos refractarios auriculares asociada a bradicar-
dia. Este efecto puede ser especialmente beneficio-
so en los casos de FA vagotonica'® 6. Las nuevas
técnicas de estimulacion en el septo interauricular,
Bachman o en dos puntos simultaneamente, han de-
mostrado una mejoria en la velocidad de conduccion
del impulso eléctrico a través de la auricula. Este in-
cremento en la velocidad de conduccion se refleja
en una disminucion en la duracion de la onda P del
electrocardiograma de superficie''9 y puede con-
tribuir a prevenir la FA.

Tabla | Mecanismos Tedricos de supresion de FA

con sobreestimulacion

1. Efectos sobre el sustrato
a. Reduccién de la dispersion de refractariedad.
b. Mejoria en la conduccion auricular.
c. Reduccién de retrasos de conduccion post EA.

2. Efectos sobre disparadores
a. Supresion de EA por sobreestimulacién.
b. Reduccion pausas post EA.
c. Supresion de focos automaticos.

3. Otros efectos
a. Mejoria de la funcion auricular.
b. Finalizacion de arritmias auriculares.
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La estimulacion auricular a frecuencias superiores
a la basal puede suprimir por sobreestimulacion la
aparicion de EA, o al menos disminuir significativa-
mente su nimero. También puede disminuir las pau-
sas post EA que originan una gran dispersion en los
periodos refractarios. Ademas puede suprimir el au-
tomatismo aumentado que es responsable de la FA
focal?o.

Las nuevas técnicas de estimulacion multipunto,
pueden mejorar la hemodindmica de auriculas en-
fermas, y esa mejoria hemodinamica puede, por si
misma, prevenir episodios de FA2!. Finalmente los
episodios de taquicardia auricular de alta frecuen-
cia, que preceden con frecuencia a la aparicion de
FA pueden, en ocasiones, finalizarse con estimula-
cion auricular??.

PACIENTES CON INDICACION DE
ESTIMULACION PERMANENTE

Andersen y cols. publicaron en 199423 |os resulta-
dos del primer estudio randomizado, que comparaba
la estimulacion fisioldgica con el modo VVI. Incluia 225
pacientes con enfermedad del nodo sinusal y QRS es-
trecho, con una media de edad de 76 afios, que se
randomizaron a recibir un marcapasos AAl vs VVI. El
seguimiento a largo plazo de estos pacientes se pu-
blico en 19978, demostrando, tras una seguimiento de
5,5 anos, una menor tasa de FA, una menor mortali-
dad cardiovascular y una reduccion significativa en la
mortalidad total en los pacientes randomizados al mo-
do AAIl. Publicaciones posteriores de esta misma po-
blacion mostraron una reduccion en el numero de ca-
sos progresion a insuficiencia cardiaca, mejoria en
parametros ecocardiograficos® y una reducciéon de
eventos tromboembdlicos?®.

En 1998 se publicaron los resultados del estudio
PASE («Pacemaker Selection in the Elderly»)?6, que
randomizé 407 pacientes mayores de 65 afios y
bradicardia, a recibir un marcapasos DDDR vs VVIR.
Tras un seguimiento medio de 2,5 afos el endpoint
de calidad de vida mejoré en ambos grupos de for-
ma significativa (p < 0,001) respecto a la situacion
basal, pero no se detectaron diferencias significati-
vas entre ambos grupos, salvo una pequefia dife-
rencia a favor del uso de marcapasos DDDR en pa-
cientes con ENS. No se encontraron diferencias en
el numero de muertes, ACVA o ingresos por insu-
ficiencia cardiaca. Sin embargo si se demostrdé una
menor incidencia de FA en el grupo randomizado a
DDDR. Los resultados del estudio quedan en parte
empafados, por registrarse una muy alta tasa de
cruce (26%) del grupo VVIR a DDDR debido a sin-
drome de marcapasos durante el seguimiento. Esto
puede haber infravalorado el beneficio de la estimu-
lacion DDDR en este tipo de pacientes.
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Ese mismo afio Mattioli publica los resultados de
un estudio prospectivo que analiza la incidencia de
fibrilacion auricular en funcion del modo de estimu-
lacion?’. Incluye 210 pacientes, 110 con ENS y 100
con blogueo AV, que recibieron un MP fisiologico
(AAI, DDD, DDDR o VDD) vs un MP ventricular (VVI
o VVIR). Se excluyeron los pacientes con antece-
dentes de fibrilacion auricular, siendo la incidencia
de FA del 10% durante el primer afo, un 23% al ca-
bo de 3 afios y del 31% a los 5 afios. Los enfermos
randomizados a un MP fisiolégico tuvieron un menor
riesgo de desarrollar FA durante el seguimiento,
siendo el beneficio mayor en pacientes con ENS.

El estudio CTOPP (Canadian Trial of Physiologic
Pacing)?® randomizé el tratamiento de 2.568 pacien-
tes con indicacion de marcapasos, 1.474 a estimula-
cion ventricular (VVI o VVIR) y 1.094 a estimulacion
fisiologica (AAI, AAIR, DDD o DDDR). Tras un segui-
miento medio de 3 afios no se encontraron diferencias
significativas en el end point combinado de mortali-
dad cardiovascular y ACVA entre ambos grupos. Sin
embargo la incidencia anual de fibrilacion auricular
fue del 5,3% en el grupo de estimulacion fisiolégica
vs el 6,6% en el grupo de estimulacion ventricular.
Una reduccion del riesgo relativo del 18% que si que
alcanzo significacion estadistica (p = 0,05). Un anali-
sis posterior de este mismo estudio, publicado en
200129, demostré que la estimulacion fisiologica tenia
un gran efecto beneficioso en los pacientes mas de-
pendientes del marcapasos. Asi, aquellos enfermos
con una frecuencia cardiaca intrinseca inferior a 60
Ixm durante el primer seguimiento, tenian una menor
tasa de muerte cardiovascular o ACVA y una menor
mortalidad total (p < 0,001).

Durante el afio 2002 se publico el estudio MOST,
que randomiza 2.010 pacientes con ENS a recibir un
marcapasos VVIR vs DDDR®®. Tras completar un se-
guimiento medio de 2,7 afios, el end point primario
de ACVA o mortalidad total ocurrié en un 22,2% de
los pacientes, no observandose diferencias signifi-
cativas entre ambos grupos (p = 0,32). Sin embargo
se observo una menor incidencia de FA en el grupo
randomizado a DDDR (p = 0,008). La apariciéon de
FA permanente fue del 26,7% en el grupo VVIR vs el
15,2% en el grupo DDDR (p = 0,001).

Durante el congreso del American College of
Cardiology del afio 2003 se comunicaron los resultados
preliminares del estudio UK-PACE3!. Se randomiza el
tratamiento de 2.000 pacientes con bloqueo AV a un
marcapasos DDDR vs VVIR, no encontrando diferen-
cias en mortalidad total o cardiaca entre ambos grupos.

En total se han incluido casi 7.000 pacientes en
estudios randomizados, existiendo una evidencia in-
contestable de una menor incidencia de fibrilacion
auricular, y una menor progresion a la FA cronica,
cuando se emplea un marcapasos fisiolégico en pa-
cientes con indicacion de estimulacion permanente.
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PACIENTES SIN BRADICARDIA ASOCIADA

En 1999 se publicaron los resultados del PA®32, es-
tudio en el que se evaluaba la eficacia de la estimu-
lacion auricular en pacientes con fibrilacion auricular
paroxistica y sin indicacion de estimulacion perma-
nente. Para ser incluidos, los pacientes debian haber
presentado al menos tres episodios de FA paroxisti-
ca, durante el aho precedente, a pesar de un co-
rrecto tratamiento antiarritmico. Se implantd un mar-
capasos bicameral a 97 pacientes y se randomizaron
a una programacion en DDIR a 70 Ixm o DDI a 30 Ixm.
El end point primario fue el tiempo hasta la primera
recurrencia, de una taquicardia auricular con una du-
racion superior a los 5 minutos. Para ello se utilizaron
los contadores del dispositivo, que no disponia de
electrogramas intracavitarios. Dicho end point no fue
significativamente diferente en ambos grupos.

Posteriormente se realizdé una ablacion del nodo
AV en 67 pacientes, randomizandose el MP a DDDR
a 70 Ixm de frecuencia minima o VDD a 60 Ixm?33.
Tampoco se encontraron diferencias en la recurren-
cia de FA en esta segunda fase.

Este estudio tiene algunas limitaciones metodolo-
gicas, la principal una alta tasa de cambio de grupo
del 25% desde el modo DDI a 30 Ixm hasta el DDIR
a 70 Ixm. Ademas la programacion a DDIR solo logro
un 67% de pacing auricular, y en otros estudios se ha
demostrado que cuanto mayor es el porcentaje de
estimulacion, mayor es la eficacia en prevenir FA.
Finalmente el end point primario se basa en el anali-
sis de los contadores del MP, sin electrogramas que
permitan comprobar la recurrencia de la arritmia.

Pese a todo, el andlisis de los resultados del PA®
ponen en duda la eficacia de la estimulacion auricu-
lar en prevenir episodios de FA en pacientes sin
bradicardia asociada.

ESTIMULACION EN PUNTOS ESPECIALES
Estimulacion Biauricular

La asociacion de trastornos de la conduccion intra e
interauricular y la aparicion de episodios de FA se co-
noce desde hace algunos afios3*. Para tratar de corre-
girla se han descrito técnicas de estimulacion simulta-
nea en ambas auriculas®®. Para ello se emplea un
electrodo situado en el interior del seno coronario y otro
en la auricula derecha; ambos se conectan solidaria-
mente al puerto auricular mediante un conector en «Y».
Algunos MP de segunda generacion disponen de al-
goritmos que resincronizan ambas auriculas en caso de
ocurrir un evento sensado en la auricula contralateral®e.

El grupo francés dirigido por el Dr. Daubert, publi-
ca la experiencia durante un total de 9 afios de un
Unico centro®’. Demuestra una reduccion de la onda
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P desde 187 a 106 msec con la estimulacion biauri-
cular. Tras un seguimiento medio de 34 meses un ter-
cio de los pacientes se encuentra libre de arritmias,
un tercio presenta episodios paroxisticos pero per-
manece en ritmo sinusal y el tercio restante se en-
cuentra en fibrilacién auricular permanente.

Esta técnica se ha empleado también de forma
efectiva para prevenir episodios de FA tras cirugia
cardiaca3®8-0,

Sin embargo la técnica se ve limitada por la ne-
cesidad de 2 electrodos, la alta tasa de desplaza-
miento del electrodo de seno coronario y la utiliza-
cion de conectores en «Y».

Estimulacion en dos puntos
de auricula derecha

En esta técnica se implanta un electrodo en la ore-
juela derecha y otro en el ostium del seno corona-
rio. Con ello se logra una reduccion del tiempo de
conduccion y una activacion auricular mas homo-
génea, eliminando los problemas de desplazamien-
to de los electrodos posicionados en el interior del
Seno coronario.

Las primeras publicaciones' demostraron un
efecto beneficioso de la estimulacion en dos puntos
vs la estimulacion en un unico punto o la no estimu-
lacion. En un estudio prospectivo y randomizado que
incluye 118 pacientes, la estimulacion en dos puntos
Uunicamente demuestra una tendencia a un mayor
tiempo libre de arritmias. En el subgrupo de pacien-
tes que continua bajo tratamiento antiarritmico, la es-
timulacion en dos puntos de la auricula derecha una
reduccion significativa del nimero de episodios de
arritmias auriculares.

Estimulacion en puntos especiales

El punto de estimulacion auricular tiene una im-
portancia capital en el tiempo total de conduccion.
Para tratar de conseguir los posibles efectos benefi-
ciosos de la estimulacion en dos puntos, se han pro-
puesto diferentes puntos de estimulacion en la auri-
cula derecha, especificamente el haz de Bachman'®
y el ostium del seno coronario®. En un estudio
randomizado, Padeletti analiza los efectos de la es-
timulacion en 46 pacientes con antecedentes de FA.
Durante la fase de estimulacién en orejuela derecha,
el numero de episodios sintomaticos de FA se redu-
jo de 6 a 2 por mes, mientras que con la estimula-
cion en el septo interauricular se redujo de 5 a 0,2
por mes. En otro estudio**, la estimulacion septal
produjo una mejoria subjetiva del 68% de episodios
sintomaticos y una reduccion objetiva del 60% en la
incidencia de FA.
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Los resultados con estimulacion en el haz de
Bachman son prometedores*®. El electrodo se posi-
ciona con facilidad utilizando una simple referencia
fluoroscopica, asociandose esta posicion con una
reduccion marcada en la duracién de la onda P. En
un estudio prospectivo que incluyd 120 pacientes,
la estimulacion en el haz de Bachman redujo la inci-
dencia de progresion a FA permanente (45 vs 75%,
p < 0,05) tras un seguimiento medio de un afio.

En resumen ambas técnicas han demostrado una
cierta utilidad aunque en estudios con seguimientos
cortos y con un numero pequefo de pacientes. De am-
bas posiciones, el haz de Bachman ofrece la ventaja
de los menores problemas de deteccion de la senal
ventricular. El farfield puede ser importante en este
grupo de pacientes, limita la utilidad de los algoritmos
de cambio de modo e introduce informacion incorrec-
ta en los contadores de eventos de los marcapasos.

Algoritmos de prevencion

Se han desarrollado diferentes algoritmos de esti-
mulacion auricular, diseflados para sobreestimular la
auricula y prevenir episodios de FA. Basicamente
podemos agruparlos en cuatro tipos“é: algoritmos de
sobreestimulacion auricular (fig. 1), respuesta a ex-
trasistoles auriculares (para prevenir secuencias cor-
to-largo), respuesta a la restauracion del ritmo sinu-
sal y algoritmos de prevencion de secuencias de
bradicardia relativa post-ejercicio (fig. 2). El mas em-

DAO

Frecuencia de Estim.
Fija
- o

Frec. basica

1
Ritmo Intrinseco

Hnytnm

Tiempo —

Figura 1.—Esquema de un algoritmo de sobreestimulacion au-
ricular. Ante el sensado de un evento auricular la frecuencia de
estimulacion se incrementa por encima de la frecuencia detec-
tada. Tras un periodo determinado de estimulacion, la frecuen-
cia baja gradualmente buscando actividad intrinseca, de forma
que la frecuencia de estimulacion se mantiene ligeramente por
encima de la sinusal.
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Figura 2.—Esquema de los algoritmos de estimulacion preventi-
va. El Pace Conditioning detecta la frecuencia basal del pacien-
te y aumenta la frecuencia de estimulacion del marcapasos para
aumentar el porcentaje de latidos estimulados. El PAC Supression
detecta extrasistoles auriculares aumentando la frecuencia de es-
timulacion basal. El Post PAC Response evita la pausa compen-
sadora tras un extrasistole auricular, eliminando las secuencias
corto-largo. El Post Exercise Rate Control evita bruscas caidas de
frecuencia tras episodios de ejercicio fisico.

pleado trata de estimular la auricula justo por enci-
ma de la frecuencia sinusal para lograr la homoge-
nizacion de los periodos refractarios auriculares.
Cuanto mayor es el porcentaje de estimulacion auri-
cular mayor efectividad. Sin embargo frecuencias
demasiado altas son percibidas por el paciente co-
mo algo desagradable. Por ello el objetivo es lograr
un porcentaje alto de estimulaciéon auricular sin in-
crementar excesivamente la frecuencia del paciente.

La eficacia de un algoritmo de sobreestimulacion
auricular ha sido analizado en el estudio ADOPT-A%’.
Un total de 288 pacientes con enfermedad del nodo
sinusal y antecedentes de FA paroxistica o persisten-
te recibieron un marcapasos DDDR con una frecuen-
cia inferior programada a 70 Ixm. En un disefio para-
lelo los pacientes se randomizan a activar o no el
algoritmo de sobreestimulacion. Tras un seguimiento
de 6 meses se comprobd como la activacion del al-
goritmo provocaba un incremento del porcentaje de
estimulacion del 92,9% vs 67,9% (p < 0,001). El por-
centaje de fibrilacion auricular disminuyd un 25% con
el algoritmo activado (2,5% vs 1,87%, p = 0,005). El
ndmero de rehospitalizaciones o la necesidad de car-
dioversion no fue diferente entre ambos grupos.

El estudio AFT (AF Therapy Trial) incluyd 372 pa-
cientes con FA paroxistica, con y sin indicacion de
estimulacion permanente, en un protocolo complejo
dividido en 4 fases*®. La primera fase del estudio fue
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una fase de monitorizacion, destinada a obtener in-
formacion sobre el modo de comienzo de la FA en
esta poblacién. Durante la segunda fase se compa-
ra la eficacia de la estimulacion convencional. En la
tercera fase del estudio se analiza la eficacia de
cuatro algoritmos combinados de estimulacion,
comparados con estimulacion convencional DDDR a
70 Ixm. Desgraciadamente solo pueden analizar da-
tos de 97 pacientes, por perderse informaciéon du-
rante el seguimiento y por deteccion de actividad
ventricular en el canal auricular. Los algoritmos de
prevencion lograron reducir el porcentaje de FA un
34% (p < 0,05). Un subandlisis posterior de este es-
tudié*? evidencio como la estimulacion convencional
era muy efectiva en pacientes con FA y bradicardia,
mientras que la mayor utilidad de los algoritmos se
concentraba en aquellos pacientes con FA previa sin
bradicardia.

El estudio ASPECT (Atrial Septal Pacing Efficacy
Clinical Trial) incluyé 298 pacientes que se randomi-
zaron a recibir el electrodo auricular en el septo u
otra posicion en la auricula derecha. Tras un mes,
aquellos enfermos con recurrencia de FA se rando-
mizaron a estimulacion convencional o algoritmos
activados durante una fase de 3 meses. Al finalizar
dicha fase se reprograma al MP al grupo contrario.
Los contadores del MP no evidenciaron diferencias
significativas con la activacion de los algoritmos,
tampoco se encontraron diferencias objetivas ba-
sadas en la posicion del electrodo, unicamente los
episodios sintomaticos fueron menos frecuentes en
aquellos pacientes en los que se implantd en elec-
trodo en el septo interauricular.

DISPOSITIVOS PARA PREVENIR TAQUIARRITMIAS AURICULARES

Registro PREVENT

La fibrilacion auricular es un arritmia compleja. La fa-
se | del estudio AFT*®, demostré que los mecanismos
de inicio de la FA son muiltiples, siendo diferentes en di-
ferentes pacientes. En la actualidad los modernos MP
disponen de numerosas funciones diagnosticas que
permiten caracterizar el tipo de comienzo de un pa-
ciente concreto (fig. 3). Ademas los algoritmos de pre-
vencion son generalmente varios (fig. 2) y puede que
no todos sean beneficiosos en un paciente determina-
do. Los estudios prospectivos tienen un protocolo rigi-
do que dificulta la optimizacion de la programacion pa-
ra un paciente en concreto. Por ello, para estudiar la
eficacia de los algoritmos de prevencion de FA en el
mundo real, utilizando todas las ventajas del MP en un
paciente determinado disefiamos el Registro Prevent®'.

El Registro Prevent-AF es prospectivo, no aleatoriza-
do y multicéntrico. En el se incluyeron pacientes can-
didatos a estimulacion permanente por enfermedad del
nodo sinusal (indicacion tipo | o lla de la AHA-ACC)®?
con o sin fibrilacion auricular paroxistica previa.

Se incorporan cuatro algoritmos de estimulacion pre-
ventivos: Pace Conditioning™, Post-PAC Response™,
PAC Suppression™, Post-Exercise Response™. El fun-
cionamiento de los diferentes algoritmos se explica bre-
vemente en la figura 2. El Pace Conditioning detecta la
frecuencia basal del paciente y aumenta la frecuencia
de estimulacion del marcapasos para aumentar el por-

Implante del marcapasos
Optimizacion de las funciones de estimulacion y sensado.

Fase de maduraciéon
(2 semanas)

Primer seguimiento: comienzo de la fase diagndstica
Programacién estandar del marcapasos

Fase diagnéstica
(> 1 mes)

Seguimiento 2: comienza fase de estimulacion preventiva
Activacion de los algoritmos de prevencién.

Fase de terapia de estimulacién preventiva

Y

Figura 3.—Detalle de la informacion detallada proporcionada por
el marcapasos de 16 episodios de fibrilacion auricular. Arriba: re-
presentacion grafica de los intervalos de los canales auricular y
ventricular. Abajo: representacion del canal de marcas en el ini-
cio de un episodio de FA.

Siguientes seguimientos: analisis y optimizacién de la
terapia de FA

Figura 4.—Esquema de las diferentes fases del Registro.
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centaje de latidos estimulados, tratando de mantener al
pacientes ligeramente por encima de su frecuencia ba-
sal. El PAC Supression actla en caso de detectar ex-
trasistoles auriculares aumentando la frecuencia de es-
timulacion basal en un intento de suprimirlos. El Post
PAC Response evita la pausa compensadora tras un
extrasistole auricular, eliminando las secuencias corto-
largo. El Post Exercise Rate Control evita caidas brus-
cas de frecuencia tras episodios de ejercicio fisico.

El esquema del Registro se resume en la figura 4.

1. Los seguimientos programados comenzaron con
una fase de maduracion de dos semanas. El objetivo
de esta fase era optimizar los parametros de estimula-
cién y deteccion. Se prestd especial atencion a la pre-
vencion de la deteccion de la onda R de campo leja-
no. Para ello se programaron periodos de cegamiento
auricular post-ventricular de 150 ms y en todos los pa-
cientes se implantaron electrodos auriculares bipola-
res con una distancia interelectrodo inferior a 10 mm.

2. La siguiente fase consistia en la monitorizacion
del ritmo cardiaco. En ella se registré la aparicion de
fibrilacion auricular asi como los mecanismos de ini-
cio mediante la informacién proporcionada por el
dispositivo. Durante esta fase, se programé el mar-
capasos con los algoritmos de prevencion desacti-
vados. La duracién de esta fase debia de ser como
minimo de un mes, aunque se recomendaba una du-
racion de al menos tres meses.

3. Durante la fase de estimulacion preventiva, la pro-
gramacion de los algoritmos se basoé en el analisis de
los mecanismos de inicio de la fibrilacion auricular de
acuerdo con recomendaciones preestablecidas (fig. 5).
Si los episodios de FA estaban precedidos por extra-
sistoles auriculares se activaban los algoritmos ante di-
chos extrasistoles, el PAC supression y el Post PAC res-
ponse. Si no se detectaban extrasistoles se activaba el
PACE conditioning. En caso de que aparecieran episo-
dios de FA tras un descenso de la frecuencia brusca

Si PAC Suppression

y
FA precedida de EA Post-PAC Response

Pace
No Conditioning

Descenso de la
frecuencia .

. Si
previo a la FA

Post-Exercise Response

Figura 5.—Esquema de las recomendaciones de programacion
de los algoritmos de prevencion basados en la informacion ob-
tenida sobre el inicio de los episodios de FA en cada paciente.
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de la frecuencia cardiaca se activaba el Post exercise
rate response. Si en un mismo paciente se detectaban
varios mecanismos podian activarse diferentes algorit-
mos pero siempre siguiendo este esquema.

Si no existia evidencia de recurrencia espontanea
de fibrilacion auricular no se activaban los algoritmos
de prevencion.

4. Los seguimientos posteriores se utilizaron para
evaluar la eficacia de la terapia y para optimizarla.

Se define carga arritmica como el porcentaje de
tiempo en el que el paciente esta en fibrilacion auri-
cular durante el periodo de seguimiento. El objetivo
primario del Registro era analizar el cambio en la
carga arritmica auricular, entre la fase de monitori-
zacion y el dltimo seguimiento del paciente.

El Registro se llevd a cabo en 14 centros en
Espana. En el periodo desde abril de 2000 hasta
abril de 2001 se incluyeron un total de 68 pacientes
(33 varones, 35 mujeres).

La media de edad fue de 72 + 12 afios y la indi-
cacion para estimulacion fue enfermedad del nodo
sinusal en todos los casos. Un total de 53 pacientes
(78%) habian tenido episodios de FA paroxistica do-
cumentada previos al implante.

En un total de 32 pacientes se documentoé la recu-
rrencia de al menos un episodio de fibrilacion auricular
paroxistica durante la fase de monitorizacion y se com-
pleté al menos una fase posterior de estimulacion pre-
ventiva. La programacion de los algoritmos preventivos
se realizd de forma individualizada, basada en la infor-
macion del modo de comienzo de los episodios de FA.

Carga arritmica

4,57
4,01
3,57
3,01
2,51
2,0+
1,514
1,0+
0,51
0,0¢

P = 0,034

Carga arritmica FA %

Fase monitorizacion Algoritmos prevencién
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Figura 6.—Representacion grafica de la mediana de la carga
arritmica para la totalidad del grupo. Existe una reduccion del
39% al 1,3% (67%) reduccion que es estadisticamente signifi-
cativa (p = 0,034).
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Figura 7.—Esquemas de terapias de finalizacion de arritmias au-
riculares. Arriba: un ejemplo de rafaga auricular finaliza un epi-
sodio de taquicardia auricular ritmico. Abajo: una rdafaga de 50
Hz aplicada en el canal auricular finaliza un episodio de FA.

La mediana de la carga arritmica auricular se re-
dujo en el grupo total (32 pacientes) desde 0,94 a
0,3 horas al dia (test de Wilcoxon: p = 0,034) (fig. 6).
En valores relativos la mediana de carga arritmica
auricular pas6 del 3,9% al 1,3% con una reduccion
del 67%. La media del porcentaje de estimulacion
auricular se increment6 desde el 72% al 78%, un in-
cremento de tan solo el 13%.

El resultado del Registro confirma la utilidad de los
marcapasos de Ultima generacion tanto para diag-
nosticar episodios de fibrilacion auricular paroxisti-
ca, como para prevenirlos mediante algoritmos de
estimulacion. Las funciones diagnosticas del marca-
pasos proporcionaron informacion relevante sobre la
aparicion y desarrollo de fibrilacion auricular de en
cada paciente. De esta forma se programaron los al-
goritmos mas adecuados en la prevencion de FA de
forma individualizada.

Algoritmos de finalizacion de taquicardias
auriculares

Muchos episodios de FA comienzan precedidos
por una taquicardia auricular rapida y relativamente
regular. Algunas de estas taquicardias auriculares

DISPOSITIVOS PARA PREVENIR TAQUIARRITMIAS AURICULARES

pueden eliminarse con sobreestimulacion de forma
similar a como se sobreestimulan y finalizan otras ta-
quicardias por reentrada. Para finalizar taquicardias
auriculares se han empleado algoritmos similares a
los empleados en los desfibriladores implantables y
se han disefiado algoritmos especificos para actuar
en la auricula como las rafagas de 50 Hz (fig. 7).

Estas terapias han sido probadas en 537 pacien-
tes portadores de un DAI con terapias auriculares®s.
Tras un seguimiento medio de 11,4 meses, la efica-
cia global de los algoritmos fue del 48%, con un 59%
en casos de taquicardia auricular y un 30% en aque-
llos casos clasificados como FA. La eficacia depen-
de de la longitud de ciclo de la arritmia, siendo me-
nor cuanto mas réapida es la taquicardia auricular. La
principal limitacion de este trabajo y otros similares,
es que sabemos que muchos episodios de FA y ta-
quicardia auricular son autolimitados y de breve
duracién, por lo que la cuantificacion de la eficacia
puede estar claramente sobrevalorada.

En el estudio ATTEST®* se evaluo la eficacia de te-
rapias de sobreestimulacion auricular en 368 pacien-
tes portadores de un marcapasos. Los algoritmos de
sobreestimulacion finalizaron un 54% de los episo-
dios, aunque la reduccion del porcentaje de arritmias
auriculares no alcanzé significacion estadistica; des-
de 4,2 horas al mes a 1,3 horas por mes (p = 0,2).

CONCLUSIONES

Como hemos podido apreciar en esta revision del
estado del arte, durante los Ultimos afnos se han de-
sarrollado varias lineas de investigacion paralelas
para el tratamiento de los pacientes con FA, asocia-
da o no a bradicardia. El panorama puede parecer
confuso, y lo es aun mas si consideramos algunas li-
mitaciones de estos trabajos.

La primera es que estamos analizando algo dife-
rente en cada trabajo y no previamente estudiado. Es
decir, los datos que tenemos de los estudio clasicos
de prevalencia®® se basan en el registro, bien con
ECG o mediante Holter, de episodios de FA la mayo-
ria de ellos sintomaticos. En la mayoria de los estudios
expuestos se analiza la presencia 0 ausencia de FA
segun los registros del propio marcapasos. Esto tiene
dos limitaciones, la primera que al ser los dispositivos
y los criterios de deteccion diferentes, los datos de un
estudio pueden no ser comparables con los de otros.
La segunda es que al ser la mayoria de los episodios
de FA asintoméaticos, estamos sobrevalorando la inci-
dencia y no es facil extrapolar los datos obtenidos de
estos estudios, a los que utilizan episodios sintomati-
cos como criterio diagndstico o de eficacia.

Otra limitacion es que la fibrilacién auricular es
una arritmia compleja y dinamica. Por motivos de
protocolo, la programacion de los dispositivos de la

Monocardio N.2 1 e 2004 e Vol VI e 49-58



I. FERNANDEZ LOZANO y cols.

mayoria de los trabajos han utilizado un protocolo
rigido y poco flexible. Quiza con un poco mas de li-
bertad a la hora de adaptar los algoritmos a cada
paciente, el grado de eficacia de los algoritmos po-
dia haber sido mayor. Ademas cada vez somos mas
conscientes del efecto deletéreo de la estimulacion
en apex del VD en la hemodinamica de estos pa-
cientes®®. Este efecto explica, al menos en parte, la
alta incidencia de arritmias auriculares en pacientes
con un MP permanente y no fue tenido en cuenta por
algunos estudios. Quiza en el futuro con los nuevos
algoritmos tendentes a reducir la estimulacion en VD
al minimo necesario, y con la expansion de técnicas
de resincronizacion, el beneficio de las técnicas pa-
ra tratar arritmias auriculares pueda ser mayor.

Finalmente el seguimiento de estos trabajos ha si-
do muy corto. En el trabajo clasico de Andersen?8, el
beneficio de los marcapasos AAl no aparecia hasta
pasados 5 anos de seguimiento, sin embargo, los da-
tos que tenemos sobre estas nuevas técnicas se limi-
tan a seguimientos de 6 meses o un ano. Necesitamos
un seguimiento mayor para poder evaluar con exacti-
tud la eficacia de estos dispositivos.

De los datos presentados hasta el momento actual
podemos concluir que el beneficio obtenido implan-
tando dos electrodos, bien en la auricula derecha o
en ambas auriculas, son pequenos y probablemen-
te no justifique el incremento de complejidad del im-
plante. Esta técnicas deben limitarse a protocolos de
investigacion, para tratar de identificar el tipo de pa-
cientes que obtendrian un mayor beneficio.

Los algoritmos de prevencién son seguros y ape-
nas encarecen el precio del MP, si bien su utilidad
es limitada. Hoy en dia podrian emplearse en dife-
rentes categorias de pacientes:

1) Pacientes con indicacion de MP y episodios de
FA documentada.

2) Pacientes con antecedentes de FA que desa-
rrollan bradicardia sintomatica secundaria a la
medicacion.

3) Pacientes con arritmias auriculares paroxisticas,
no suprimibles mediante técnicas de ablacion y
refractarias a farmacos en los que se contempla
la ablacion del nodo AV como mediada tera-
péutica.

En conclusion: por el momento, los resultados de
los estudios realizados con estimulacion, no justifi-
can su empleo como terapéutica en pacientes con
fibrilacion auricular o arritmias auriculares, sin bradi-
cardia asociada.

Una pregunta no contestada es el punto 6ptimo de
estimulacion auricular. Los datos actuales sugieren
un beneficio no demasiado consistente con la esti-
mulacion septal, ya sea en ostium del seno coronario
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o en el haz de Bachman. Sin embargo tenemos to-
davia muy pocos datos. Son necesarios estudios con
un mayor numero de pacientes y periodos mas lar-
gos de seguimiento para cambiar el estandar actual
de implantar el electrodo auricular en la orejuela.

ABREVIATURAS

Fibrilacion auricular (FA)

Extrasistoles auriculares (EA)

Enfermedad del nodo sinusal (ENS)

Marcapasos (MP)

Pacemaker Selection in the Elderly (PASE)

Canadian Trial of Physiologic Pacing (CTOPP)

Mode Selection Trial (MOST)

United Kingdom Pacing and Cardiovascular Events
Trial (UK-PACE)

Atrial Pacing Periablation for Prevention of Paroxysmal
Atrial Fibrillation (PA3)

Atrial Fibrillation Therapy Study (AFT)

Atrial Septal Pacing Efficacy Clinical Trial (ASPECT)

Atrial Therapy Efficacy and Safety Trial (ATTEST)
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