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Editorial

Clorhexidina vs Povidona Yodada

Jests Rodriguez Garcia
Editor Jefe

La infeccién constituye una complicacién del
implante de dispositivos electronicos cardiacos
(DECI) que obliga en muchos casos al explante de
los mismos, que si se acompatia de la extraccién
de los cables supone un procedimiento no exento
de graves complicaciones.

La retirada de un DECI conlleva en muchos casos,
el ingreso hospitalario, el tratamiento antibiotico y
el implante de un nuevo sistema, lo que incrementa
la morbimortalidad asi como el gasto sanitario al
duplicar el gasto en protesis ( la inicial que se des-
echa y el nuevo sistema a implantar).

En la actualidad se estima el riesgo de infeccion
en el 0,5% de los procedimientos de implante y
entre el 1 — 5% enlos recambios v “upgrades”!. En
nuestra experiencia es del 0,68%?2. Algunos estu-
dios sefialan que en los ultimos afios la incidencia
de infecciones se ha incrementado desde el 1,53 %
en el ano 2004 al 2,41 % en el afio 20083,

Son conocidos los factores que se acompanan de
un riesgo aumentado de infecciéon como son la in-
suficiencia renal, diabetes mellitus, la situacion de
iInmunosupresion, el tratamiento con esteroides,
la presencia de fiebre en las 24 horas previas al
procedimiento, la presencia de cables de estimu-
lacion temporal, la experiencia del implantador, la
reintervencion precoz ( evacuaciéon de hematoma
de la bolsa, desplazamiento del cable, etc.).

La infeccién en los DECI puede producirse por
diversas vias siendo la mas frecuente la contami-
nacion de la herida quirtirgica, que suele ocurrir
Intraoperatoriamente y que se inicia localmente en
la bolsa del generador desde donde se produce
su extension a los cables llegando en ocasiones a
alcanzar el endocardio, con la consiguiente bacte-
riemia.

La contaminacién microblana de la incision es,
por tanto, el paso inicial de la infeccion de herida
quirurgica, cuyo riesgo se incrementa al asoclarse
ademas al implante de un cuerpo extrano (gene-
rador y cables).

Para evitar la contaminacion de la zona quirurgica
es preciso actuar sobre los microorganismos de la
plel, antes del procedimiento, y por ello se toman
habitualmente una serie de medidas, en las que

habitualmente el médico no participa de forma
directa, pero sobre las que puede actuar estable-
ciendo protocolos que faciliten el cumplimiento de
las mismas por el personal de enfermeria.

Entre estas medidas se encuentra la adecuada
preparacion de la piel, zona donde se alojan los
gérmenes que contaminan la Incision, siendo la
mas Importante la aplicacién en el campo quirur-
gico de soluciones antisépticas, con capacidad
bactericida frente a los microorganismos presen-
tes en la piel del paciente (estafilococos epidermi-
dis y aureus) que suelen ser los responsables de
la mayoria de las infecciones quirurgicas que son
aquellas que se producen en los 30 dias siguientes
a la Intervencioén, o en el ano siguiente si hubo im-
plantes (marcapasos y desfibriladores).

Las soluciones antisépticas mas utilizadas enla ac-
tualidad son la povidona yodada y la clorhexidina.

La povidona yodada se emplea en solucion acuo-
sa al 10%. Tiene una actividad residual de cuatro
horas y se inactiva muy significativamente en pre-
sencia de material organico.

La clorhexidrina se emplea en forma de sal (di-
gluconato) en solucion al 2%, en alcohol isopropi-
lico al 70%. Tiene una actividad residual de hasta
sels horas y su actividad antimicrobiana no se afec-
ta significativamente por la presencia de sangre.

Algunos estudios han comparado la eficacia de
ambas soluciones y sefialan una menor incidencia
de la infecciones en aquellos casos en que se em-
pleo clorhexidina. Darouiche* realizé un analisis
de los datos procedentes de seis hospitales ame-
ricanos, que incluyeron 849 pacientes distribuidos
aleatoriamente en dos grupos (409 en los que se
utilizé clorhexidina y 440 en el grupo de povido-
na yodada, siendo la cifra de infecciones menor
en el grupo de clorhexidina 9,5% versus 16,1 %),
especialmente en el caso de las infecciones super-
ficiales (4,2 % versus 8,6 %) y en las profundas (1 %
versus 3 %) aunque en los casos con afectacion de
organos intrabdominales su eficacia fue similar.

Los anteriores hallazgos coinciden con el metaa-
nalisis publicado por Noorani et al.® que compren-
di6 seis estudios y 5031 pacientes, en los que se
comparaba la clorhexidina con la povidona yoda-
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da como antisépticos prequiriurgicos para reducir
las infecciones del sitio operatorio en cirugias lim-
plas o contaminadas y que mostraba que la clor
hexidina reducia las infecciones del sitio operato-
rio mas que la povidona yodada (OR=0,68;1C95%
0,50-0,94; p=0,019).

En el caso especifico de los DECI, un analisis del
registro REPLACE sugiri6 que aquellos centros que
utilizaban en la preparaciéon de la piel povidona yo-
dada tenian un riego mas elevado de infecciones
en comparaciéon con los centros que empleaban
clorhexidina®.

En oposicién a estos resultados esta el estudio
de Qintar y colbs? que en su préactica en la Cleve-
land Clinic decidieron en el afio 2011 cambiar la
clorhexidina por la povidona yodada para evitar el
riesgo de incendio (la clorhexidina es una solucién
alcohodlica) y compararon la incidencia de infeccio-
nes con los datos de todos los implantes realizados
durante el afio anterior al cambio de antiséptico. El

estudio incluyé 2840 procedimientos (1092 marca-
pasos y 1748 desfibriladores), de los cuales 1450
fueron realizados utilizando clorhexidina y en el
resto, 1390 se empled povidona yodada.

Tras un afio de seguimiento 31 pacientes (1,1 %)
presentaron infeccién del dispositivo que requi-
ri6 su explante, sin que se observaran diferencias
significativas en funcién del antiséptico utilizado,
16 infecciones en el grupo clorhexidina (1,1 %)
vy 15 infecciones en el grupo de povidona yoda-
da(l,1%).

A la vista de estos ultimos resultados, en el caso
de los procedimientos relacionados con DECI no
parece confirmarse la superioridad de un antisép-
tico sobre el otro, y actualmente en ausencia de es-
tudios randomizados mas amplios, la utilizacién de
uno u otro antiséptico depende de la decision del
meédico., salvo en presencia de contraindicaciones
especificas (dermatitis de contacto, alergia, toxici-
dad por yodo en embarazadas y lactantes, etc).
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Dispositivos electronicos cardiacos
implantables: Algo mas que 'Pace and Shock™

Luisa Pérez Alvarez, Ignacio Mosquera Pérez, Enrique Ricoy Martinez.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia Hospital Universitario de A Corufia. A CORUNA

INTRODUCCION

Los Desfibriladores implantables (DAI) y los dis-
positivos de Resincronizacion cardiaca (CRT) con/
sin modulo de DAI incorporado (CRTD 6 CRT-P),
forman parte de los recursos terapeuticos en un
amplio abanico de enfermedades cardiovascula-
res, que comparten el denominador comun de alto
riesgo arritmico y/o insuficiencia cardiaca (IC) con
funciodn sistolica deprimida. Su indicacion esta ava-
lada por las Guias de Practica clinica'? basadas en
estudios clinicos que demostraron que estos dis-
positivos reducen la mortalidad, las hospitalizacio-
nesy otros eventos mayores cardiovasculares.

Desde los primeros modelos de DAI implantados
en 1980 hasta la actualidad, estos dispositivos han
experimentados una gran transformacion tecnolé-
gica (Figura 1), tanto en lo que respecta a los recur-
sos terapéuticos disponibles como en el desarrollo
de funciones diagnosticas que les dotan de capa-
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1969 DAI en modelos animales

“PACE & SHOCK”

1980 - Primer implante de DAl en humanos
1989 —Incorporacion ATP, Marcapasos VVI y Test de Baterias
1990s- Telemetria en los DAI

1996 — Marcapasos VVIR en los DAI

cidad para registrar informacién sobre su estado
funcional, las terapias que administra, los trastor-
nos del ritmo detectados y, ademas, sobre deter-
minados parametros relativos a la funcién cardiaca
(tabla I). Podemos decir que los DAl y CRT actua-
les tienen una doble funcioén: la funcidn terapéutica
que es la razédn clinica de su indicacién, y la fun-
cién de monitor de eventos que, ademas de vigilar
el funcionamiento del propio sistema, nos informa
de la carga arritmica auricular y ventricular y del
estado funcional cardiovascular.

La aparicion de la Monitorizacién Remota (MR) en
la primera década del siglo XXI supuso la consoli-
dacién de la funcién de monitor de eventos de los
DAl y CRT, al permitir que el equipo medico ten-
ga acceso a los datos registrados sin demora y con
total seguridad y eficacia®*. Ademas su uso consi-
guid mejorar de forma significativa la morbilidad
v la supervivencia de los pacientes portadores de
DAI y CRIT, tanto en grandes series observaciona-
les®® como en estudios randomizados® 7891° vy en
los metaanalisis!!. Tres de los parametros de fun-
cion cardiaca estan incluidos en las alertas de MR y
han contribuido a los resultados de estos estudios.

1998 -AVID
1998 — Marcapasos DDDR en los DAI
2000s- Primer CRT-P y CRT-D
2002 -MADIT Il
2D04CARE-HF SDC-HeFT
COMPANION

1970 1980 1990

FUNCIONES
COMPLEMENTARIAS

g & B

200 T 2010

2004 - Impedancia Intratoracica
2002 - Informe sobre tendencias
2001 - MONITORIZACION REMOTA
1998 - Algoritmos de discriminacién TSV/TV
1997 - Electrogramas endocavitarios

Figura 1. Avances tecnolégicos en los DAl y CRT en los 35 afios de historia. (Abreviaturas descritas en el texto)
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Figura 2. Monitorizacién de la carga arritmica auricular y frecuencia ventricular media durante los episodios.
Crafico de coordenadas que nos da informacion grafica de la frecuencia y duracién de los episodios de FA,
asi como de la frecuencia ventricular durante los episodios. En este caso el paciente presenta una carga arrit-
mica alta (episodios muy frecuentes que duran hasta 20 horas), y una frecuencia ventricular mal controlada.
Con esta informacién se puede abordar la decisién de si precisa anticoagulacion y sobre las medidas de

control de la FC.

Sin embargo toda la carga de informacién funcio-
nal que reportan los dispositivos actuales todavia
no se han incorporado a los protocolos de manejo
clinico de los pacientes, algo que se promueve de
forma activa en las Guias de Practica Clinica'?.

En este articulo hacemos una revisiéon del estado
actual de la funcién de monitor de eventos cardia-

cos de los dispositivos electrénicos cardiacos im-
plantables (DECIs), especialmente orientada a los
DAI y CRT, con un doble objetivo:

1 Conocer su capacidad para predecir eventos
clinicos relacionados con el riesgo tromboem-
bdlico y con la descompensaciéon de la IC.
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2 Estudiar como podemos implantarlos en la prac-
tica clinica y obtener rendimiento asistencial.

FUNCION DE MONITORIZACION DE
LOS DAIY CRT

Tal como queda reflejado en la tabla I los parame-
tros monitorizados por los DAl y CRT cubren dos
objetivos clinicos:

1 Identificar las situaciones de riesgo de trom-
boembolismo sistémico, mediante la deteccion
de la carga arritmica auricular.

2 Predecir los episodios de IC y la morbi-mor-
talidad en pacientes con disfuncién ventricular,
mediante la monitorizacion de variables biol6-
gicas que reflejan, directa o indirectamente, la
funcién cardiaca.

DISPOSITIVOS IMPLANTABLESY
DETECCION DE LA CARGA DETFA

Los DECI con capacidad de deteccidén en auri-
cula son capaces de registrar los episodios de fre-
cuencia auricular rapida (AHRES) y reportarlos in-
formando sobre el numero de episodios y sobre la
frecuencia auricular y duracién de cada episodio
(figura 2).

Su incorporaciéon abrid un debate clinico sobre la
posibilidad de utilizar esta informacién en el diag-
noéstico de episodios de fibrilacién auricular (FA)
y en la estratificacion del riesgo de eventos trom-
boembdlicos.

Capacidad de los DECIs para detectar
episodios de FA

Los DECIs son capaces de detectar los episodios
de AHRESs con una precisién diagnostica superior
al 95%, contrastada con registros holter simulta-
neos o electrogramas endocavitarios!®!41516 E] es-
tudio ASSERT'!? identific dos factores que influyen
en la capacidad de los DECIs para diagnosticar
correctamente los episodios de AHRESs: la frecuen-
cla de corte programada para detectar los episo-
dios de AHRESs vy la duracién de los episodios. Sus
conclusiones son las siguientes:

- Mayor precision diagnostica cuanto mas alta sea
la frecuencia de corte programada para definir
los AHRES. El valor predictivo positivo (VPP) fue
del 82.7% cuando la frecuencia de corte em-
pleada para definir los AHRESs era de 1901pm y
del 89.9% cuando la frecuencia de corte usada
era de 250 1pm.

- Mayor precision diagnoéstica cuanto mas pro-

longados sean los episodios de frecuencia rapi-
da auricular. S6lo el 48% de los AHREs de me-

nos de 6 minutos de duracion correspondian a
una taquiarritmia auricular frente al 89 % de los
AHRESs que duraban mas de 6 minutos y el 97 %
de los que duraban 6 horas o mas*é,

Los episodios de AHRESs se corresponden mayo-
ritariamente con episodios de FA'® 181° por lo que
en la practica es factible asimilar los AHREs con
episodios FA desde el punto de vista de su signi-
ficacion clinica y prondstica y asi lo haremos en el
resto de la exposicion.

Prevalencia de la FA asintomatica en
pacientes con DECIs

La primera leccion extraida de la monitorizacion
del ritmo auricular fue que los episodios de FA
asintomatica eran muy frecuentes, independien-
temente de la presencia o no de episodios de FA
sintomatica. Page® fue uno de los primeros en de-
mostrar que por cada episodio de FA paroxistica
sintomatico el paciente tenia 12 episodios de FA
asintomaticos. La incidencia encontrada en los es-
tudios clinicos es del 30%-35%'" 2! y de forma
general, se estima que la incidencia anual de FA
detectada por los DECIs es del 0.1% - 2% /afo, y
el 90% de estos episodios son asintomaticos?.

Riesgo tromboembélico asociado a
episodios de FA asintomatica

El principal interés de los episodios de FA asin-
tomatica detectados en los DECIs es dilucidar su
posible participacion como factor de riesgo de
embolismos sistémicos.

En la tabla II presentamos los datos de prevalen-
cia de eventos tromboembolicos en los principales
estudios!® 11:21.2%.24.25 T35 conclusiones que pode-
mos extraer son las siguientes:

* La presencia de episodios de FA asintomati-
ca conlleva un aumento del riesgo de eventos
tromboembdlicos, que es independiente de la
aparicion o no de FA clinica y de otros factores
de riesgo. En todos los estudios se encuentra
que el riesgo tromboembdlico es mayor cuan-
to mas grande sea la carga arritmica detecta-
da, pero no hay acuerdo en cual es el valor de
la carga arritmica a partir del cual aumenta el
riesgo tromboembodlico. En el estudio TRENS?!
el limite fue definido en 5.5 horas de FA en un
dia. En el estudio ASSERT? este limite fue de 6
horas (HR 2; 95% IC: 1.13-2.55;p=0.002) y en
los datos del SOS AF Project? el limite lo encon-
traron en mas de 1 hora de FA al dia (HR 2.11;
95% IC: 1.22-3.64; p=0.008).

* Elriesgo tromboembdlico asociado a los episo-
dios de FA asintomatica guarda relacién con el
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Clatzer TV®
Subsestudio
MOST (2003)

27 Meses

Botto GL')
(2009)

12 meses

Shanmugam 370 dias
M?® median
Estudio Home

Monitoring CRT

(2012)

Cualquier carga

> 5 minutos /dia

score CHADS? de riesgo tromboembodlico. Esa
asociacion se demostrd en estudios que inclu-
yeron pacientes con un score CHADS?Z alto!*?7,
v fue menos evidente en estudios con pacientes
de menor score CHADS2'".

Los eventos tromboembdlicos no guardan re-
lacién temporal con los episodios de FA asin-
tomatical!’ 212528 En el estudio TRENS?! en el
subgrupo de 40 pacientes con eventos trom-
boembdlicos que disponia de datos de monito-

3.2% promedio
(1.3 vs 5%)

2.5% promedio
(0.8 vs 5%)

Grupos de riesgo:

- Sin FA detectada y Sin FA clinica=0%

- Sin FA detectada y Con FA clinica= 2.5%
- Con FA detectada=4.5%

HR= 9.4
P<0.006

3,8 horas 2% promedio

No anticoagulacion

Anticoagulacion

rizacion en los 30 dias anteriores al embolismo,
séloen 11 (27 %) de ellos habian presentado un
episodio de FA en los 30 dias previos al evento
tromboembdlico. Y en el estudio de Home Mo-
nitoring?® mas de 1/3 de los que desarrollaron
un evento embolico no tenian registrados epi-
sodios de FA previos.

Esta falta de relaciéon temporal entre los episo-
dios de FA y los eventos tromboembdlicos pue-
de explicar el resultado del estudio IMPACT?®
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en el que una pauta de anticoagulacion precoz
en episodios de FA asintomaticos, establecida
segun score CHADS?Z y la duraciéon y frecuen-
cla de los episodios de FA, no redujo el numero
de eventos tromboembodlicos frente a la misma
pauta diferida hasta la consulta programada.

Estratificacion del riesgo
tromoboembodlico e indicacion de
anticoagulacion en pacientes con FA
asintomatica detectada por los DECIs

Segun lo expuesto, el riesgo tromboembdlico en
pacientes con FA asintomatica, como en el caso de
FA sintomatica, guarda relacion con la carga arritmi-
cade FA, y con el score CHADSZ de los pacientes.

Aunque los estudios no se ponen de acuerdo, pa-
rece logico plantear que ambas variables (carga
de FA y score de riesgo embodlico) deben inte-
ractuar entre si y condicionar los limites de ries-
go. El trabajo de Botto!® desarrolla esta estratedia,
demostrando que a mayor score CHADS?Z es sufi-
ciente una carga arritmica baja para tener un ries-
go embolico remarcablemente alto, y viceversa.

Basados en este estudio proponemos un esque-
ma terapéutico que queda resumido en la tabla III

DISPOSITIVOS IMPLANTABLESY
MONITORIZACION DE LA FUNCION
CARDIACA

Esta funcién tienen interes en el amplio grupo de
pacientes portadores de DAI y CRT afectos de una
cardiopatia con disfunciéon ventricular y riesgo de
desarrollar una insuficiencia cardiaca (IC).

La IC es uno de los problema médicos mas rele-
vantes, tanto por su alta prevalencia y morbi-mor
talidad como por la cantidad de recursos sanitarios
que consume?® 0% 1,08 parametros de monitoriza-
cion sobre la funcion cardiaca complementan los
programas de autocuidados del paciente y tele-
monitorizacién de sintomas y signos diana de la IC
puestos en marcha en las unidades especializadas
de IC®, que no han conseguido resolver, de forma
satisfactoria, el problema de la alta tasa de ingre-
sos hospitalarios de estos pacientes.

En la tabla I reproducimos los parametros dispo-
nibles, clasificados segun el tipo de informacion
que nos aportan. De todos ellos, los mas relevantes
son los siguientes: Nivel de actividad diaria, Fre-
cuencia Cardiaca (FC) circadiana y Variabilidad
de la Frecuencia Cardiaca (HRV), Impedancia In-
tratoracica y Carga Arritmica Auricular. Todos ellos
estan Incluidos en el software de los DAl y CRT que
implantamos en la actualidad y su informe se pre-
senta en histogramas que nos permiten valorar su

evolucion a lo largo del tiempo y correlacionar los
diferentes parametros entre si. Los valores de re-
ferencia de estos parametros los reproducimos en
la tabla IV

Nivel de actividad diaria

Es un parametro que evalta la capacidad funcio-
nal del paciente. Clasicamente se conoce la rela-
cién entre nivel de actividad fisica y el prondstico
de pacientes con disfuncion ventricular®,

Los DAl y CRT detectan la actividad fisica por me-
dio de un sensor de actividad tipo acelerémetro
que llevan incorporados los generadores. Su grafi-
ca permite valorar el nivel de actividad diaria a lo
largo del tiempo (figura 3).

Experiencia clinica

Dos estudios evaluaron la relacion entre el nivel
de actividad diaria y la morbi-mortalidad en pa-
cientes portadores de DAI y CRT-D3*** y ambos
concluyeron que el grado de actividad manteni-
da en un periodo concreto de tiempo es un mar-
cador prondstico en los pacientes con disfuncion
ventricular. Kramer®* en una cohorte de 98.437 pa-
clentes de la plataforma LATITUDE portadores de
DAl y CRT-D demuestra que el nivel de actividad
fisica diaria de un paciente a lo largo de 30 dias
es un marcador de riesgo de mortalidad a 4 afios
(AHR = 1.479; 95% IC: 1.41 — 1.508). Conraads®
evalto 781 pacientes con IC de los estudios
SENSE-HF y DOT-HF seguidos durante 15+7 me-
ses y comprobo6 que los pacientes que mantuvie-
ron una actividad diaria de <146 minutos (grupo
de baja actividad) tenian 2.3 veces mas riesgo de
presentar un evento combinado (muerte o ingre-
so por IC) que los pacientes con > 235 minutos de
actividad por dia (grupo de actividad alta), lo que
supone que por cada 10 minutos de incremento de
la actividad diaria se produce un decremento del
4% en el riesgo de presentar un evento combina-
do de muerte o ingreso por IC (HR 0.96; 95% IC:
0.94 -0.98; p=0.0002).

Aplicacién clinica

De forma aislada, el nivel de actividad fisica pue-
de orientar sobre la capacidad funcional del pa-
ciente y sobre su evolucién y prondstico. Su capa-
cidad predictiva es mayor en asociacion con otros
parametros.

Sus valores pueden estar interferidos por facto-
res externos no relacionados con la capacidad fun-
cional cardiaca, que es preciso excluir.
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Carga de FA

FA >6 horas por lo menos en 1 dia
en pacientes con FA paroxistica

Duracion FA en funciéon del CHADS?2

Marcador de riesgo de descompensa-
cion de IC (asociado a otros marcadores)

Marcador de riesgo tromboembolico

Frecuencia
ventricular durante
laFA

FA persistente y frecuencia V media
>90 lpm

Marcador de riesgo de descompensa-
cibn de IC

fndice de fluido
Optivol

Caida de la impedancia intratoraci-
ca al menos durante 3 dias

Indice de fluido OptiVol > 100 Q.dia
al menos durante 1 dia

Marcador de riesgo de descompensa-
cién de IC (grado de sospecha propor-
cional al nivel alcanzado y a su duracién)

Nivel de actividad del
paciente

Actividad diaria <1 hora / dia du-
rante al menos 1 semana

Marcador pronoéstico
e Sobrevivencia
e Deterioro de la clase funcional

Marcador de riesgo de descompensa-
cién de IC (asociado a otros marcadores)

Fc circadiana

A definir segun objetivos

Ajuste tratamiento cronotropico-negativo

Fc nocturna

> 85 lpm diaria durante > 1 semana

Marcador de riesgo de descompensa-
cién de IC (asociado a otros marcadores)

Variabilidad de la
frecuencia cardiaca

HRV <60 ms cada dia durante una
semana

Marcador prondstico

* Respuesta a la terapia de CRT

* Sobrevivencia

Marcador de riesgo de descompensa-
cion de IC (asociado a otros marcadores)

% Estimulacién
biventricular

Estimulaciéon biventricular <90 %
durante 1 semana

Parametro guia para optimizar la terapia
de CRT

Carga arritmica y
choques de DAI por
TV/EV

>1 choque por TV /FV en el perio-
do de observaciéon

EV frecuentes y TVNS frecuentes
(limite dependiendo de su duracién
y de cada paciente )

Marcador de riesgo de descompensa-
cion de IC (asociado a otros marcadores)

Frecuencia cardiaca diariay
Variabilidad de la frecuencia cardiaca

La FC y los parametros relacionados con la mis-
ma reflejan el estado del sistema neurohormonal,
el cual esta clasicamente relacionado con la seve-
ridad de los sintomas de IC®¢,

Los DAI y CRT aportan datos relativos ala FC y a
la HRV. Su valoracién como marcadores del estado
funcional cardiaco requiere la presencia de ritmo
sinusal intrinseco, y no son valorables en caso de
FA ni en presencia de ritmo auricular estimulado.

FC Circadiana

Los DAI y CRT monitorizan la FC de forma conti-

nua y la presentan en graficas con un formato que
es diferente segun los fabricantes (figura 3).

Aplicacién Clinica

Enla actualidad, debido al uso sistematico de far-
macos, como los betabloqueantes, la ivabradina y
los antiarritmicos en los pacientes con disfunciéon
ventricular crénica, la curva de FC tiene poco va-
lor como predictor del riesgo de mortalidad o de
descompensacion de la IC.

No obstante, el promedio de la FC nocturna
mantiene un cierto grado de interés como predic-
tor de descompensacion de la IC, especialmente
si se asocia a la alteracion de otros parametros.
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Figura 3. Grafico sobre horas de actividad diaria, FC media y Variabilidad de la FC. Presentamos los graficos
correspondientes a dos pacientes. A: Corresponde a un paciente estable, con una media de 4 horas de ac-
tividad diaria, Tendencia de FC nocturna alrededor de 501lpm y variabilidad de la FC alrededor de 160 ms.
B: Corresponde a un paciente con marcadores de mal pronostico: actividad diaria <1 hora, FC nocturna

>901]pm y variabilidad de la FC <40 ms.

Variabilidad de l1a FC

Es un parametro que expresa los cambios en mi-
lisegundos (ms) de la longitud del ciclo cardiaco
latido a latido en un periodo determinado de tiem-
po (figura 3).

Al contrario que la FC media, su valor no se ve
alterado de forma sustancial por el tratamiento con
farmacos cronotrépico negativos.

Experiencia clinica

Disponemos de dos estudios relativamente anti-
guos en los que se evalta su utilidad clinica. En
el primero Adamson® en un estudio con 370 pa-
cientes en clase NYHA II-IV portadores de un
CRT, encuentra que los pacientes con una HRV
<50 ms durante 3 semanas tenian mayor mortali-
dad cardiovascular que los pacientes con SDAAM
>100ms (HR 3.2; p=0.02). El segundo estudio fue
publicado por Fantoni® e incluye 74 pacientes en
NYHA III-IV a los que se le implantd un CRT-D y
encuentra que los pacientes respondedores mues-
tran un incremento del valor de la HRV a lo largo
de las 4 primeras semanas postimplante.

Aplicacién clinica

Como parametro aislado tiene poca relevancia
clinica pero valorado de forma conjunta con otros

parametros orienta sobre la capacidad funcional y
el riesgo de descompensacién de la IC.

Monitorizacion de la impedancia
intratoracica

Es un parametro que monitoriza la congestion
pulmonar mediante la medicién de la resistencia
al flujo de una corriente eléctrica a través del térax.

Se basa en el principio fisico de que la resistencia
al paso de una corriente a través de un medio es
inversamente proporcional a la cantidad de liquido
que contiene el medio atravesado.

Los dispositivos monitorizan este parametro cal-
culando la resistencia al paso de un pulso de co-
rriente entre el electrodo de ventriculo derecho y
la carcasa del generador. En su recorrido los pul-
sos de corriente atraviesan el tejido pulmonar, la
cavidad pleural y la pared toracica que quedan en
su trayectoria. De todos estos tejidos, el que pre-
senta mayor fluctuacién en el contenido de liquido
es el pulmoén, por lo que la impedancia intratoraci-
ca se convierte en un subrogado de la congestiéon
pulmonar.

En la figura 4 exponemos la metodologia de ad-
quisicion y valoraciéon de impedancia intratoracica.
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Figura 4. Monitorizacién de la Impedancia Intratoracica. Para la creacion de las graficas de la impedancia
intratoracica el dispositivo realiza cada dia, en una franja horaria, multiples mediciones de la impedancia. La
impedancia Intratoracica diaria es la media de todas las mediciones de ese dia. La impedancia intratoracica
de referencia es la media de las impedancias toracicas diarias de los tltimos 4 dias. Con este sistema cada
paciente es su propio control para las fluctuaciones de la impedancia: La congestién pulmonar origina un
descenso de la impedancia diaria respecto a la impedancia de referencia.

El indice de Fluido OptiVol es una grafica complementaria que facilita la lectura de las fluctuaciones de la
impedancia diaria. Sus valores representan la diferencia entre la impedancia de referencia y la impedancia
diaria y se expresa en K/dia. En condiciones normales su valor es cero. Cuando la impedancia diaria baja,
su valor aumenta. El algoritmo permite programar el valor del indice de fluido que se considera significativo
para cada paciente, a partir del cual se activan las alarmas por riesgo de congestion pulmonar.

Validacién clinica del Algoritmo

Se trata de un algoritmo nuevo, inspirado en los
metodos antiguos de medicién de la impedancia
transtoracica. Su integracién en los DAl y CRT le-
vantd una gran expectativa como parametro capaz
de medir la congestion pulmonar y por lo tanto de
predecir la aparicion de una IC.

Uno de los primeros trabajos dedicados a inves-
tigar su aplicacién clinica es el de Yu¥, del cual se
extraen dos conclusiones fundamentales: la pri-
mera, que los valores de impedancia intratoracica
guardan una buena correlacién con los cambios
en la presion de enclavamiento pulmonar (PCP)
(r= 0.61; p<0.001) en pacientes ingresados por
IC. La segunda, que los cambios en la impedancia
intratoracica preceden a los sintomas de IC en un
promedio de 15+10 dias y que el algoritmo es ca-
paz de predecir con antelacién los ingresos por IC
con una sensibilidad del 76.9 % pero con un 1.5%
por ano de falsos positivos.

Este trabajo constituyé el punto de arranque de
multiples trabajos orientados a conocer, en primer
lugar, la eficacia del algoritmo para predecir los

episodios de descompensacién de una IC, y en se-
gundo lugar, su utilidad clinica y su posible contri-
bucién al manejo ambulatorio de estos pacientes.

Sensibilidad y Valor predictivo del algoritmo.-
La determinacién de la impedancia intratoracica
se fundamenta en un principio fisico muy solido,
pero su medicion no es especifica de congestion
pulmonar. En la tabla V resumimos los principales
trabajos que estudiaron su sensibilidad y VPP para
identificar situaciones de IC39 40 41.42,43,44,45.46

Experiencia clinica

Los primeros estudios observacionales demos-
traron que la impedancia intratoracica identificaba
bien a los pacientes con riesgo de desarrollar una
IC*.%8, No obstante, los estudios prospectivos ran-
domizados mostraron unos resultados mas modes-
tos, aunque positivos® 4%,

El estudio DOT* no encontré diferencias en el
objetivo primario combinado de mortalidad total
o ingreso por IC entre los pacientes a los que se
monitorizaba la Impedancia Intratoracica median-
te alertas sonoras segun el indice OptiVol y los que
eran seguidos sin monitorizar la impedancia intra-
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Yu CM®
(2005)

Prospectivo
validacion

33

Medtronic OptiVol 25-30%

Limite 60 Q.dia

1,5 pte/atio

Matsushita K*
(2006)

Retrospectivo
Observacional

39

Boston DSI

Vollmann D#
(2007)

Prospectivo
Observacional

373

Medtronic OptiVol
Limite 60 Q.dia
(40-120)

Ypenburg C*

(2007)

Prospectivo
Observacional

Medtronic OptiVol 100%

Limite 60 Q.dia

Limite 120 Q.dia 60%

Maines M*!
(2010)

Retrospectivo
Caso-Control

Medtronic OptiVol 91,7%

Limite 60 Q.dia

SogaY*
(2010)

Prospectivo
Observacional

Medtronic OptiVol 83.8%

Limite 60 Q.dia

Limite 114 Q.dia 89.5%

Abraham WT*
Estudio FAST
(2011)

Prospectivo
doble ciego

Medtronic OptiVol 76,%

Limite 60 Q.dia

1,9 pte/ano

Conraads VM #
Estudio SENSE-

Prospectivo
doble ciego

20,7% 4.7
(42.1% alos (Primera

Medtronic OptiVol
Limite 60 Q.dfa

HF (2011))

toracica y, ademas, el nimero de visitas ambulato-
rias no programadas fue muy superior en el grupo
que tenia monitorizado el OptiVol.

El estudio EVOLVO® demostrd que la monitori-
zacion del indice OptiVol mediante MR reducia el
numero de atenciones urgentes un 35% y el uso
de los servicios sanitarios generales, pero no mo-
dificaba el numero de ingresos hospitalarios res-
pecto al seguimiento presencial asociado a alertas
sonoras del indice OptiVol.

Por ultimo Liithje®, tampoco consiguié demostrar
que la monitorizacion del indice OptiVol median-
te MR fuera superior al seguimiento clasico en los
objetivos de ingresos por IC y mortalidad.

Valoraciéon global de su aportacién clinica

Diferentes estudios clinicos han ido aportando
informacién sobre sus capacidades y limitacio-
nes como marcador de congestiéon pulmonar. Esta
informacién crea un cuerpo de conocimiento so-
bre lo que este algoritmo nos puede aportar en la

6 meses) alerta: 38.1 %)

practica clinica, que resumimos en los siguientes
puntos:

Capacidades de la impedancia intratoracica
como marcador de IC:

- Presenta una buena correlaciéon con variables
clinicas que son el “gold standard” para la iden-
tificacion de IC con congestion pulmonar, como
la PCP* 4! y el BNP*51,

- Detecta los cambios en la congestion pulmonar
en fases muy incipientes de la IC, incluso antes
de aumentar la PCP y mucho antes de que apa-
rezcan sintomas clinicos como la disnea® 4!

- Es mas sensible que parametros clasicos como
el peso corporal para detectar una descompen-
sacion de la IC. Abraham en el estudio FAST*,
demostrd que la impedancia intratoracica tiene
mayor sensibilidad que el incremento de peso
para detectar una descompensaciéon de la IC
(16% vs 23%; p<0.001), y tiene menos falsos
positivos (1.9 vs 4.3; p<0.0001).
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Limitaciones de la impedancia intratoracica como

marcador de IC

No es un algoritmo especifico: se altera con
cualquier situacién que debute con aumento
del contenido hidrico en su circuito toracico.
Asimismo, su respuesta también se altera en si-
tuaciones que aumentan el contenido aéreo en
su circuito. Las principales causas que interfie-
ren con la medicién de la impedancia intratora-
cica quedan resumidas en la tabla VL.

No es capaz de identificar situaciones de IC que
debutan con congestion sistémica y sin con-
gestion pulmonar, como la IC exclusivamente
derecha. Tampoco las situaciones de edema
pulmonar unilateral que afectan al pulmédn con-
tralateral al del implante.

No se conoce con exactitud el valor de caida
de la impedancia intratoracica con significacién
clinica. La mayoria de los estudios publicados
fueron hechos con el algoritmo Medtronic y con
el limite de valor del indice OptiVol programado
a 600)/dia. No obstante esta demostrado que el

Seroma o inflamacién de la bolsa del genera-
dor.

Dislocacién del electrodo ventricular
Neumonia

Derrame pleural

Traumatismo toracico

Céancer de pulmoén

Neumotodrax
IC derecha aislada

Enfisema pulmonar

Aumento del indice de fluido OptiVol insufi-
ciente para cruzar el umbral programado
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Figura 5. Ejemplos de graficas de impedancia intratordcica. A: Impedancia intratoracica normal (las curvas
de impedancia diaria y la de referencia estan solapadas, y el indice de fluido OptiVol es cero. B: Leves fluc-
tuaciones de la impedancia diaria, que genera algunos picos breves en la grafica del OptiVol sin significaciéon
clinica. C: Calda de la impedancia diaria asociada a elevacion significativa del indice de fluido Optivol, Se trata
de un falso positivo secundario a intervencion quirtrgica sobre el pulmén izquerdo (ipsilateral al dispositivo
implantado). D: Caida de la impedancia diaria y subsiguiente elevacién del indice OptiVol en un paciente con

IC (verdadero positivo).
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rendimiento diagnéstico mejora al programarlo
a 100Q)/dia y, en general, cuanto mas amplio sea
el descenso de la impedancia intratoracica dia-
ria y cuanto mas frecuentes sean los episodios
de calda, mayor es la precisién diagnostica del
algoritmo?0 464748,

- No tiene la misma sensibilidad en todos los pa-
clentes. Aparte de las condiciones relacionadas
con los falsos positivos y negativos, el algoritmo
tiene un mayor VPP en pacientes en clase NYHA
avanzada“.

En la figura 5 presentamos cuatro gjemplos de
curvas de impedancia intratoracica que ilustran su
forma de responder.

Aplicacién clinica

Las conclusiones que se pueden sacar de todo
este analisis es que la monitorizacién de la impe-
dancia intratoracica en los DAl y CRT tiene capaci-
dad para detectar la congestion pulmonar, aunque
su aplicacion en la practica clinica esta sometida
a multiples variables individuales que deben ser
tenidas en cuenta para su interpretacion. Con la
informacién actual, podemos hacer las siguientes
recomendaciones para optimizar su rendimiento
diagnostico:

1- Emplearlo en la estratificacion de riesgo en pa-
cientes con disfuncién ventricular severa y gra-
do funcional NYHA avanzado II-IV.

2- Cuantificar la caida de la impedancia intratora-
cica: Cuanto mas amplio es el valor de la caida
mayor es su valor como predictor de conges-
tién pulmonar. Este criterio puede orientarnos
para la programacion individualizada de las co-
rrespondientes alertas sonoras y de MR.

3- Valorar la evolucién en el tiempo de la impe-
dancia intratoracica: una caida de impedancia
intratoracica aislada y de corta duracién tiene
menos valor predictivo de descompensacion
de una IC que cuando las caidas se repiten con
frecuencia y/o son prolongadas.

4- Contrastar los datos de la impedancia intrato-
racica con la respuesta de otros parametros
monitorizados (especialmente con el grado de
actividad diaria, la HRV, la presencia de FA con
respuesta ventricular rapida o el porcentaje de
estimulacion biventricular en los CRT). La aso-
clacion con alteraciones en otros parametros
aumenta su valor predictivo

5- Descartar siempre la presencia de posibles
causas de falsos positivos.

Fibrilacion auricular como marcador de
riesgo de descompensacion de 1aIC

Ya hemos abordamo a fondo las cuestiones rela-
cionadas con la deteccién de la FA a través de los
DECIs vy la estratificacién de riesgo tromboemboli-
co. En este apartado analizaremos la relevancia de
la FA como factor de riesgo de descompensacion
delaIC.

Prevalencia de la FA en pacientes con
disfuncién ventricular

La relacién de la FA con episodios de empeora-
miento de la IC es un tema clasico y bien conoci-
do que afecta a todos los pacientes con disfuncién
ventricular y su prevalencia aumenta con el em-
peoramiento de la clase funcional®,

En los pacientes portadores de DECIs la carga
arritmica de FA esta integrada por episodios sin-
tomaticos y asintomaticos detectados por el dispo-
sitivo, los cuales dependen a su vez, de los crite-
rios diagnésticos de FA programados. Campbell®®,
en un estudio observacional prospectivo con 197
pacientes portadores de DAI para prevencion pri-
maria por disfuncién ventricular de origen isque-
mico y sin antecedentes de FA, encuentra que la
incidencia de FA, en 2.8 afios de seguimiento, es
del 44.2% cuando se aplican los criterios diagnos-
ticos de FA descritos en las Guias americanas de
practica clinica del 2006 (episodios de frecuencia
auricular rapida a > 1801lpm que duran 30s) y del
32,5% cuando se eleva el criterio de duracién a 6
minutos o mas.

FA como factor de riesgo de
descompensacion de la IC en pacientes
con DECIs

En los pacientes portadores de DECIs son aplica-
bles los conocimientos generales sobre el efecto
de la FA en la morbi-mortalidad relacionada con
disfuncién ventricular* %,

Ademas, la FA es la principal causa de pérdida
de la eficacia de la terapia de CRT por reduc-
cién del porcentaje de estimulacion biventricular,
lo cual conlleva una pérdida del beneficio clinico
de la resincronizacién y un aumento de la morbi-
mortalidad. Santini®®, en un estudio prospectivo
no randomizado que incluye 1.193 pacientes en
clase II-IV portadores de CRT, encuentra que los
episodios de taquiarritmia auricular disminuyen el
porcentaje de tiempo de estimulacion biventricu-
lar comparado con los periodos de ritmo sinusal
(71% vs 98%; p<0.001), y que los pacientes con
estimulacion biventricular por debajo del 95% del
tiempo tlenen un riesgo significativamente mayor
de hospitalizacién (p = 0.007) o muerte (p =0.006).
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Carga de FA Tiempo que permanece en FA en

un dia

FA > 6 horas por lo menos en 1 dia en pacientes
con FA paroxistica

FrecuenciaV

durante la FA durante FA en un dia

Promedio de frecuencia ventricular

FA durante >24 horas y frecuencia V media
>901lpm

Indice de fluido
Optivol

Cambios en la Impedancia
Intratoracica

Indice de fluido OptiVol alto durante al menos 1
dia (umbral de fluido >60 Q.dia y > 100 Q.dia)

Nivel de actividad
del paciente

Tiempo total en actividad (> 70
pasos / minuto)

Actividad diaria <1 hora / dia durante 1 semana

FC Nocturna
v las 4 de la mafiana

FC nocturna entre las 12 de la noche

FC nocturna > 85 Ipm cada dia durante 7 dias
consecutivos.

Variabilidad de
la frecuencia
cardiaca

Variabilidad de la FC media
determinada cada 5 minutos
(pacientes en ritmo sinusal)

HRV <60ms cada dia durante 1 semana

% de estimulacién
biventricular

Porcentaje de estimulacién
biventricular cada dia

Estimulacion biventricular <90% durante 5 de 7
dias

Choques de DAI
por TV/FV

Choques administrados por TV/
FV detectada (incluye choques
apropiados e inapropiados

Utilidad clinica

Los dispositivos aportan tres parametros que mi-
den la repercusion de la FA sobre la funcion car
diaca: la carga de FA (tiempo en FA en un deter
minado dia), la frecuencia ventricular media y el
porcentaje de estimulacion biventricular en los pa-
cientes con dispositivos CRT. Estos parametros es-
tan incluidos en las alertas de la MR para su diag-
noéstico y tratamiento sin demora.

Desde el punto de vista clinico los episodios de
FA son buenos marcadores de riesgo de descom-
pensacion de la IC, tanto de forma individual como
en un analisis combinado con otros parametros.

Nuevos parametros de monitorizacion
de la funcion cardiaca

Varios fabricantes de dispositivos cuentan con los
primeros prototipos que incorporan nuevos para-
metros relacionados directamente con la funcion
cardiaca, como son la Frecuencia Respiratoria y la
Presién de Auricula Izquierda® %, de los que to-
davia no hay informacién clinica suficiente para
emitir una valoracién sobre sus aportaciones. Lo
mismo pasa con el algoritmo de deteccion de ap-
nea, incluido recientemente en los dispositivos de
CRT de algunos fabricantes, del que hay amplia

> 1 choque durante el periodo de evaluacion

experiencia en pacientes con marcapasos (MP)%°
vy del que se espera una importante contribuciéon
relacionada con la deteccién de las apneas centra-
les asociadas a la IC.

Combinacion de parametros
diagnoésticos para predecir la IC

Los parametros funcionales incluidos en los DAI
vy CRT monitorizan diferentes aspectos de la fisio-
patologia de la IC y lo habitual es que durante un
episodio de IC se encuentren alterados varios de
estos parametros a la vez*.

Hemos visto que cada uno de estos parametros
por separado muestra una modesta capacidad
predictiva de descompensaciéon de la IC y su mor-
bi-mortalidad.

La hipétesis de que la combinacion de varios de
estos parametros en un Unico algoritmo podia me-
jorar la capacidad de predecir eventos mayores
relacionados con la IC origind una nueva forma de
aplicar estos algoritmos que fue evaluada en va-
rios estudiog® 616263,

Todos estos estudios con algoritmos combinados
muestran una sistematica muy similar en cuanto
a los parametros incluidos y el grado de altera-
cién de cada uno de estos parametros para sacar
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Figura 6. Valoracién combinada de los parametros de monitorizacion de los DECIs. Se presentan las graficas
correspondientes a la carga arritmica auricular, actividad diaria, FC circadiana, variabilidad de la FC e impe-
dancia intratoracica de dos pacientes. El paciente A tiene alterados todos los parametros y sugieren una situa-
cién de IC descompensada. El paciente B: es portador de un CRT-D buen respondedor. Todos los parametros

estan en rango normal sugiriendo un buen prondstico.

el perfil de riesgo. Uno de estos estudios es el
PARTNERS HF®, Se trata de un estudio prospec-
tivo observacional que incluyé 1.024 pacientes en
clase lII-IV de la NYHA y FE <35 %, portadores de
un CRT-D, seguidos durante 12 meses. Su objetivo
era determinar la eficacia de un algoritmo combi-
nado de parametros diagnosticos disponibles en
los dispositivos para predecir ingresos por [C. En
la tabla VII exponemos los parametros incluidos en
este algoritmo v sus valores de referencia. Los re-
sultados obtenidos los resumimos en los siguien-
tes puntos:

19 El algoritmo combinado es eficaz en identifi-
car los pacientes con mayor riesgo de hospi-
talizacion: Los pacientes que cumplian el cri-
terio combinado de indice OptiVol > 100 ()/dia
0 la combinacién de 2 de los demas parame-
tros diagnosticos (incluido el indice OptiVol
> 60 ()/dia) tenian un riesgo 5.5 veces mayor de
presentar un ingreso por IC descompensada
en 30 dias (p<0.0001).

2% El algoritmo combinado también fue efectivo
para identificar pacientes con bajo riesgo de
hospitalizacién. Sélo el 0.7% de los pacientes
que presentan una combinacion negativa de los
parametros diagnoésticos presentaban un ingre-
so por descompensacion de la IC.

3% La capacidad del algoritmo combinado para
estratificar el riesgo de ingreso por IC dismi-
nuye a medida que se alarga el tiempo de ob-
servacién: cuando se revisa el algoritmo cada
15 dias, la prediccion de riesgo es del 6.9, al
mes es de 5.5 y a los 3 meses es de 3.1. Des-
de el punto de vista practico, consideramos que
una revision mensual de estos datos resulta su-
ficiente para hacer una prediccion diagnostica
individual del riesgo de IC

Aunque estos algoritmos combinados no estan
muy arraigados en la clinica, sl que nos ensefia-
ron a mejorar su rendimiento diagnostico. En la
figura 6 presentamos dos ejemplos que muestran
como la valoracién combinada de todos los para-
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Pacientes portadores de DECIs en programa de MR y con disfuncién ventricular en grado funcional II-IV

de la NYHA:

- Habilitar el acceso para lectura de la informacién de MR a la unidad de IC
- Mantener la accesibilidad completa del personal de la Unidad de Seguimiento del DECIs,

Impedancia intratoracica: Limite OptiVol > 100 Q.dia

Carga arritmica de FA: dependiendo del score CHADS?Z (tabla III).

- Programar en off si el paciente esta en FA permanente
Horas de FA con respuesta ventricular rapida: > 6 horas /dia con FC > 100 lpm
Porcentaje de estimulacion biventricular: <90%

» Calendario estandar: cada 6 meses.

» Segun requerimiento del equipo de IC:
- El dia anterior a la visita clinica presencial
- Para validar sintomas

metros funcionales que aportan los DECIs, permite
acercarnos mejor al estado clinico del paciente.

CLAVES PARA MEJORAR LA
APLICACION CLINICA DE LOS .
PARAMETROS DE MONITORIZACION
DE LOS DAIY CRT

El consenso de expertos sobre el uso de MR en
pacientes portadores de DECIs!? recomienda el
uso de estos parametros de monitorizacién con
vistas a predecir (y por lo tanto prevenir) episodios
de descompensacion aguda de la IC. No obstante
la tasa de implantacion en la clinica sigue siendo
baja.

Entre las principales causas responsables de esta
baja implantacién destacamos tres que estan en el
origen del problema:

1- Los resultados de los estudios clinicos fueron
modestos. Se necesita mas evidencia de su efi-
cacia en reducir objetivos duros como la mor-
talidad y los ingresos hospitalarios para que
arraiguen en la practica clinica.

2- Como herramienta de aplicacién clinica son
poco conocidos en general. Se necesita incluir-
los en los protocolos de cuidados de los pacien-
tes con disfuncion ventricular.

3- Falta de coordinacion entre las Unidades de
Arritmias que realizan el seguimiento de los
dispositivos y las Unidades de Insuficiencia
Cardiaca que hacen el seguimiento de los pa-
cientes con disfuncién ventricular. Es necesario
que los electrofisitlogos faciliten la accesibi-
lidad a estos datos a los especialistas en IC, y
que estos los incorporen a sus protocolos, junto
con los datos clinicos y semioldgicos de los pa-
cientes.

En tabla VIII presentamos una propuesta de actua-
cién que facilita el flujo de informacién entre las uni-
dades implicadas en la atencién a estos pacientes.
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INTRODUCCION

El desfibrilador automatico implantable (DAI) ha
demostrado ser una herramienta eficaz en la pre-
vencion de la muerte subita en pacientes seleccio-
nados, tanto en aquellos que ya han tenido eventos
arritmicos, como en los que tienen un alto riesgo
de desarrollar taquiarritmias ventriculares (TV) y
en los cuales se indica como prevencion prima-
ria'?® No obstante, las descargas que se generan
para interrumpir dichas TV pueden, ademas de
suponer un evento clinico adverso en su evolucion,
dar lugar no sélo a una merma importante en la
calidad de vida de los pacientes?, sino a un aumen-
to de la morbilidad e incluso de la mortalidad®®”,
especialmente en fases de TV incesantes o de tor-
menta arritmica® °. Ademas de ello, la incidencia
de descargas inapropiadas por causas diferentes
a una TV (taquiarritmias supraventriculares (TSV),
fractura de cables, disfuncion del dispositivo...) si-
gue siendo no despreciable a pesar de los diver-
sos algoritmos usados por los diferentes fabrican-
tes para intentar evitarlas.

Hoy en dia sabemos ademas, que muchas de las
TV de los pacientes portadores de DAI no son muy
duraderas en €l tiempo sino que frecuentemente
se autolimitan. 51 la programacion del DAT esta di-
rigida a la terminacion precoz de una TV, la terapia
prevista la intentara terminar de manera prematu-
ra, sin dar tiempo a que se hubiera acabado de
manera espontanea.

Es por ello, que en los ultimos anos se esta produ-
clendo un cambio en la mentalidad del seguimien-
to de pacientes portadores de dispositivos, enca-
minada no al mero hecho de acabar sin mas una
TV sino de idealmente evitar o retrasar la terapia,
lo que tedricamente conllevaria a evitar descargas
tanto apropiadas como inapropiadas. Con este fin
se han llevado a cabo enlos ultimos afios una serie
de estudios para analizar la incidencia de cualquier
tipo de descargas en funcion de diversos modos
de programacién, siempre comparando maneras
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“convencionales” de programacién con otras en
las que béasicamente se prolongan los tiempos de
reconocimiento de la TV antes de aplicar la terapia
y se reservan solo para aquellas con longitudes de
ciclo cortos y que podemos definir como de “‘tera-
pia retrasada de alta frecuencia” (TRAF).

Hasta la actualidad se han publicado un total de
seis estudios con este fin, cuatro de ellos randomi-
zados (MADIT-RIT!’, EMPIRIC!!, ADVANCE III? y
PROVIDE®) y dos observacionales (PREPARE! y
RELEVANT?"), (Tablas I y II) con los cuales, como
veremos, se ha querido comprobar no solo la mera
Incidencia de descargas de cualquier tipo, sino tam-
bién la posible incidencia de sincopes por TV sos-
tenidas no tratadas asi como la mortalidad global.

En este articulo haremos un repaso de cada uno
de estos estudios y finalmente se comentaran los
resultados de dos metaanalisis con todos ellos.

MADIT - RIT (MULTICENTER AUTOMATIC
DEFIBRILLATOR IMPLANTATION TRIAL-REDUCE
INAPPROPRIATE THERAPY)

El estudio MADIT-RIT!? es un estudio randomiza-
do que incluyd pacientes con DAI convencional o
DAI asociado a terapia de resincronizacion cardia-
ca (DAI-TRC) en los que se ensayaron tres tipos de
terapia:

1. Convencional (Dos zonas, una de 170 a 199 1lpm
en zona de TV, con 2,5 s de deteccién y discri-
minadores auriculares en ON, y otra a 200 lpm
para zona de TV rapida con 1 s de deteccién).

2. Alta Frecuencia (Dos zonas, una en monitor de
170 a 1991pm vy otra de terapia a 200lpm con
2,5 s de deteccidn)

3. Terapla Retrasada (Ires zonas, una a 170-
1991pm con 60 s de retraso, otra >200 lpm con
12 s de retraso y otra >2501pm con 2,5 s de re-
traso antes del choque).

Entodaslas zonas en las que habia terapia se pro-
gramaba estimulacién anti taquicardia (EAT) antes
de administrar el choque. El objetivo primario fue
la primera incidencia de descargas inapropiadas,
tanto con EAT como con choque vy los secundarios
fueron muerte por cualquier causa o sincope. Se
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incluyeron 1.500 pacientes randomizados 1:1:1 a
los tres grupos, que fueron seguidos durante una
media de 1,4 afios, comparando el brazo conven-
cional con cada uno de los otros dos.

Una vegz finalizado el estudio, y comparados con
la programacion convencional, la incidencia de
primera terapia inapropiada fue significativamente
menor en los grupos de Terapia de Alta Frecuen-
cia o Terapia Retrasada, asi como la presencia de
cualquier terapia, siendo ello especialmente evi-
dente en la EAT La incidencia total de descargas
inapropiadas se redujo en un 77% (p=0,01) y un
54% (p=0,03) en los grupos de Alta Frecuencia y
Terapia Retrasada respectivamente. Los pacientes
del grupo Convencional tuvieron una incidencia
de descargas inapropiadas del 29% a 2,5 afios,
siendo tan solo del 6% en los otros dos grupos.

900 2006

324 2009

ADVANCE III 1.902 2013

65+ 12 81

65+ 11 84

La mortalidad fue, ademas, significativamente
mayor en el grupo de terapia Convencional que
en los otros dos, viéndose reducida en un 55% en
el grupo de Alta Frecuencia (p=0,01) y en un 44 %
(p=0,06) en el grupo de Terapia Retrasada. La in-
cidencia de sincope fue similar en los tres grupos.

EMPIRIC (COMPARISON OF EMPIRIC TO
PHYSICIAN-TAILORED PROGRAMMING OF
IMPLANTABLE CARDIOVERTER-DEFIBRILLATORS)

Este estudio incluyd 890 pacientes portadores de
DAI con indicacién tanto de prevenciéon primaria
como secundaria, que fueron randomizados a dos
tipos de terapia: Empirica con tres zonas:

1. Zona de FV a 2501pm con 18/24 latidos de de-
teccioén, y solo descargas

47% (I-II) 32tlza 25%

25%5 17%

30+ 10 11%

48% (II-IV)

Primaria / Secundaria

Primaria

ADVANCE III

Primaria / Secundaria
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2. Zona de TV rapida via fibrilacién ventricular
(FV) a 200 Ipm con 18/24 latidos de deteccion y
terapia de EAT mas descargas.

3. Zona en'TV a 1501pm con 16 latidos y EAT mas
descargas, y otra programacion individualizada
elegida por el grupo implantador, destinada a
cada tipo de paciente y acorde con los plantea-
mientos clasicos o convencionales de progra-
macion.

El seguimiento medio fue de un afo con revi-
siones periddicas cada 3 meses. El objetivo final
fue saber el nimero de terapias tanto apropiadas
como inapropiadas.

Una vez finalizado el estudio, el porcentaje de pa-
clentes con descargas apropladas por TV/FV fue
menor en el grupo empirico que en el conven-
cional (22,3 % frente a 28,7 %), aunque no alcanzd
significacién estadistica. Sin embargo, fue signi-
ficativamente menor la incidencia de descargas
por TSV en el grupo empirico frente al convencio-
na (11,9% frente a 26,1 %; p<0,001). Aunque fue
mayor el tiempo a la primera terapia en las TV/FV
en la programacion empirica, no alcanzo signifi-
cacién estadistica (HR =0,80; 90% CI1 0,56 a 1,14;
p=0,297), sin que hubiese diferencias con las TSV.

La mortalidad en el grupo de programaciéon em-
pirica frente a la convencional fue de 5,3% v 6,5%
respectivamente, siendo este un dato importante
para el estudio, al demostrar la seguridad de la te-
rapia empirica frente a la convencional. Tampoco
hubo diferencias significativas en la incidencia de
sincope.

Por dltimo, otro dato importante de este estudio
fue la eficacia de la EAT en la tratamiento de TV
monomorfas sostenidas. El nimero de episodios
tratados con EAT fue significativamente mayor en
el grupo de terapia empirica frente a la convencio-
nal (94,8% vy 87,9% respectivamente; p <0,001),
v ademas el numero de estas TV que fue termina-
do mediante descarga fue menor (12,7% frente a
21,1%;p<0,001). La eficacia de la EAT fue similar
en ambos grupos para TV <2001pm (92 %), aun-
que mayor que para TV >2001pm, en los que en
ambos grupos fue del 75 %, y en las que se progra-
mo una Unica secuencia de EAT. Aunque hubo una
tendencia a una menor aceleracién de las TV con
la secuencia empirica, este dato no alcanzé signi-
ficacion estadistica.

PREPARE (PRIMARY PREVENTION PARAMETERS
EVALUATION)

El PREPARE es un estudio observacional, pros-
pectivo, que incluyd a 700 pacientes con indica-

cion de DAI o DAI-TRC en prevencion primaria,
que se compararon con una cohorte histérica de
pacientes incluidos en los estudios MIRACLE-ICD
(415 pacientes) y EMPIRIC (276 pacientes).

La programacién del estudio PREPARE incluia
tres zonas:

1. FV a>250lpm y solo descarga

2. Una zona de TV via FV a 1821pm con una se-
cuencia de EAT y descargas

3. Una zona de TV en monitor a 1671pm con 32
latidos de deteccion.

El seguimiento medio fue de un ano con revisio-
nes cada 3 meses. El objetivo primario fue un de-
nominado indice de morbilidad que resultaba del
combinado de tres factores (cualquier descarga
ya sea apropiada o inapropiada, sincopes por TV
v TV/FV no tratadas) entre el nimero de meses de
seguimiento. Al ser un estudio prospectivo, ya ha-
bia diferencias significativas entre el grupo PRE-
PARE v los grupos de control, especialmente en
el nimero de sujetos tratados con DAI-TRC (35%
frente a 60%).

En cuanto a los resultados, el indice de morbi-
lidad fue significativamente menor en el grupo
PREPARE frente al control (0,26 y 0,69 respectiva-
mente; p <0,001). De la misma manera, la propor-
cion de cualquier tipo de descarga fue significati-
vamente menor en el grupo PREPARE (8,5 % frente
a 16,9%,; p <0,01) ajustado a cualquier variable de
control, siendo ello similar tanto para auténticas
TV/EV (5,4% frente a 9,4%; p <0,01) como para
descargas napropladas por TSV u otras razones
(3,6% frente a 7,5%; p <0,01).

Finalmente, la mortalidad cruda fue significativa-
mente menor en el grupo PREPARE frente al grupo
control (4,9% vy 8,7% respectivamente; p<0,001),
aunque ello no alcanzd significacién estadistica
cuando se analizaron las diferentes variables del
estudio.

RELEVANT (ROLE OF LONG DETECTION
WINDOW PROGRAMMING IN PATIENTS WITH LEFT
VENTRICULAR DYSFUNCTION, NON-ISCHEMIC
ETIOLOGY IN PRIMARY PREVENTION TREATED
WITH A BIVENTRICULAR ICD)

Este trabajo es de nuevo un estudio prospectivo,
observacional, que incluyé a 164 pacientes con
miocardiopatia de origen no isquémico con clase
funcional I-1I de la NYHA e indicacion primaria de
DAI-TRC, que se compararon con otro grupos de
pacientes portadores de DAI con programacion
convencional.
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La programacion del estudio RELEVANT era simi-
lar a la del estudio PREPARE, con las mismas zonas
de terapia y duracién, con secuencia de EAT simi-
lar, con 8 latidos al 88 % de la longitud de ciclo de
la TV. Esta estrategia se compard con otra similar
(control, 160 pacientes) pero en la cual la duracion
requerida en la zona de TV via FV era de 12/16 en
vez de los 30/40 del RELEVANT. Tampoco todos los
pacientes del grupo control tenian la zona de TV
en monitor. El objetivo del estudio fue, no solo la in-
cidencia de terapias, sino la presencia de sincope,
Ingreso hospitalario y muerte.

La reduccién de eventos en el grupo RELEVANT
fue muy significativa, y de hecho se detectaron
un total de 325 episodios en 48 pacientes: 12 del
grupo RELEVANT y 36 del grupo control, con 36
episodios totales tratados en el primero y 289 en
el segundo. La incidencia de descargas totales fue,
ademas, significativamente menor en el grupo RE-
LEVANT frente al control (22 y 59 respectivamen-
te, p<0,001). De la misma manera, el numero de
episodios inapropiados fue significativamente me-
nor en el grupo RELEVANT, con solo 10 episodios
frente a 58 del grupo control, con 5y 30 descargas
respectivamente.

En cuanto a los objetivos clinicos, la incidencia
de sincope fue similar en ambos grupos (2 en el
RELEVANT vy 3 en el control), pero fue significati-
vamente menor la necesidad de hospitalizacion en
el primer grupo, con una reduccion del 60% del
numero de hospitalizaciones por fracaso cardiaco.

La mortalidad fue similar en ambos grupos, con
tres pacientes en cada uno (1,8% vy 1,9 % respecti-
vamente; p=NS).

PROVIDE (PRIMARY PREVENTION INDICATION
TO PROLONG TIME TO FIRST SHOCK)

El PROVIDE es un estudio multicéntrico, en el
que se incluyeron 1670 pacientes con indicacién
de DAI o DAI-TRC como prevencion primaria que
fueron randomizados 1:1 en dos grupos de pro-
gramacion:

] Experimental (3 zonas de terapia, una de TV
lenta entre 180 a 2141lpm, con 25 latidos de
espera, dos EAT y descargas, una zona de TV
rapida entre 214 a 2501lpm, con 18 latidos de
espera,, una secuencia de EAT y descargas, y
una ultima de FV a 2501pm, con 12 latidos de
espera y solo descargas).

2 Control, con tres zonas (TV lenta 150-181 Ipm,
en monitor, una TV rapida entre 181 y 214 1pm,
con 12 latidos de espera, dos secuencias de

EAT y descargas y una zona de FV con 12 lati-
dos de espera y solo descargas).

De los pacientes del grupo experimental, el
59,5% recibi6 un DAl y el 40,5% un DAI-TRC y el
seguimiento medio fue de 515 + 242 dias.

Al final del seguimiento, un total de 202 pacientes
recibieron una descarga por cualquier causa (82
en grupo experimental y 120 en el control). La me-
dia al primer choque fue significativamente mayor
en el grupo experimental (13,1 frente a 7,8 meses,
respectivamente; p <0,005). Tras ajuste por edad,
sexo y tipo de cardiopatia, se obtuvo un HR de 0,59
(95% IC: 0,45 a 0,78) a favor del grupo experi-
mental en la reduccién de descargas. De la misma
manera, el nuimero de pacientes con mas de una
descarga al cabo de uno y dos anos era significati-
vamente menor en el grupo experimental (7,2% y
12,2 %) comparado con el grupo control (12,2% vy
18,2%; p <0,001).

No hubo diferencias significativas en la inciden-
cia de sincope entre grupos (0,012 eventos / pa-
clente en el grupo experimental y 0,017 eventos /
paciente en el grupo control; p=0,49). Aunque no
hubo diferencias en el tiempo a la primera descar-
ga apropiada, si fue significativamente mas largo
para las descargas no apropiadas en el grupo ex-
perimental.

La reduccién de terapia entre el grupo experi-
mental y el grupo control fue especialmente signi-
ficativa si se toma en consideracion la terapia con
EAT silendo del 30,9% y del 11,9% (p<0,001) res-
pectivamente, tanto en terapias apropiadas como
no apropiadas.

Por ultimo, la mortalidad en el grupo experimen-
tal fue significativamente menor que en el grupo
control (21 % frente a 26,8 % respectivamente; HR
0,7,IC 95%: 0,50 a 0,98; p=0,036).

ADVANCE III (avOID DELIVERING THERAPIES
FOR NONSUSTAINED ARRHYTHMIAS IN ICD
PATIENTS III)

El estudio ADVANCE III es también un estudio
randomizado que ha incluido a 1902 pacientes
con indicacién de prevencion primaria de un DAI
o DAI-TRC.

Las dos formas de terapia randomizadas fueron:

1 Long-detection (Dos zonas, una de monitor por
debajo de 1801lpm y otra de terapia por encima
de 1801lpm con 30/40 latidos de deteccidn, una
EAT y descargas)

2 Estandar/convencional (Dos zonas, una de mo-
nitor por debajo de 1801lpm y otra de terapia
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por encima de 1801pm con 18/24 latidos de de-
teccién, una EAT y descargas).

Como se puede ver, ambas programaciones
son iguales menos en el tiempo de deteccién que
pasa de 18/24 a 30/40 latidos. El 40,7% de los
pacientes recibio un DAI-TRC y el 59,3 % un DAI
convencional.

Tras un seguimiento medio de 12 meses, el gru-
po de deteccién prolongada tuvo una menor inci-
dencia de terapias frente al grupo control, tanto en
teraplas totales (42 y 67 /100 pacientes/afio res-
pectivamente; p <0,001) como la exclusivas por
EAT (23 y 37/100 pacientes/afio; p<0,001), siendo
menor la tendencia en descargas, pero sin alcan-
zar significacién estadistica (19 y 30/100 pacien-
tes/ano; p=NS). De la misma manera, la incidencia
de descargas no apropiadas fue significativamen-
te menor en el grupo de deteccion prolongada
frente al grupo control (5 y 11/100 pacientes/ano;
p=0,008).

No hubo diferencias en la incidencia de sincopes
entre ambos grupos (3,1 /100 pacientes/ano en el
deteccion prolongada v 1,9 / 100 pacientes/afio
en el grupo control) ni tampoco en la mortalidad
(5,1% vy 5,8% respectivamente).

RESULTADOS GLOBALES

Finalmente, se han publicado dos metaanalisis!®!*
comparando todos los estudios, en los que se ana-
liza la incidencia de descargas apropiadas e Ina-
propiadas, la incidencia de sincope y la mortalidad
global.

En total se incluyeron un total de 7.687 pacientes
(3.598 en programaciones convencionales y 4.089
en conservadoras), y aunque las caracteristicas de
los mismos no eran iguales en todos los estudios,
la mayor parte de ellos (88 %) tenian indicacion de
implante por prevencion primaria. El 55% de los
pacientes recibieron un DAI convencional y el res-
to un DAI-TRC.

La edad media global de los pacientes fue de
64 + 11 anosy el 77 % eran varones. La mayor parte
de los estudios incluyeron pacientes con FA o TSV
paroxisticas, siendo la incidencia global del 19%.
La mayor parte de los pacientes estaban bajo trata-
miento con beta-bloqueantes (84 %) y solo el 14%
con farmacos antiarritmicos. No habia en general
diferencias significativas en la fraccién de eyeccion
ventricular izquierda (FEVI), siendo del 25% en el
grupo convencional y del 28% en el conservador.

Respecto al tipo de programacion testada, aun-
que en general todas comparten la misma filosofia
de reducir zonas de terapia y prolongar los tiem-

pos de deteccidn, cada uno de ellos tiene unas
caracteristicas definidas de programacién, que
se comparan con la mas clasica o convencional,
con tres zonas y menos tiempo de deteccion (Ta-
bla IIT). Asi, el ADVANCE III usa unos intervalos de
deteccién de 30/40 latidos, que se corresponderia
con unos 17-21 s aproximadamente, con una Unica
zona de terapia a 1801pm, y el MADIT-RIT incluye
un brazo con tres zonas, con 60s de deteccion en
la zona entre 170-1991pm v otra de 12 s entre 200-
2491pm. Los estudios PREPARE y RELEVANT com-
parten el mismo tipo de programacion, con dos
zonas de terapia también con tiempo de deteccién
de 30/40 latidos y una de monitor por debajo de
167 lpm con 32 latidos, siendo ambos estudios no
randomizados, a diferencia de los ADVANCE Il y
MADITRIT.

INCIDENCIA DE DESCARGAS

En la Tabla IV se analiza la incidencia descar
gas totales tanto apropiadas como Inapropiadas
en cada grupo (convencional y TRAF) y en cada
estudio. En general, no hubo diferencias signifi-
cativas en la incidencia de descargas apropiadas
(5,6 % en el grupo convencional y 5,2% en el gru-
po TRAF) pero sin embargo fue muy significativa
la reduccién de descargas inapropiadas en todos
los estudios y en la globalidad (6,9% en el gru-
po convencional y 4,9% en el grupo TRAF; RR 0,50
95% IC 0,39-0,65; p<0,001), lo que quizas puede
suponer una baja capacidad de los algoritmos de
discriminacién de TSV de los diferentes modelos
usados actualmente.

Solo los estudios MADIT-RIT y PROVIDE aportan
datos completos sobre la EAT (Tabla V), y s1 toma-
mos estos dos como referencia, los grupos de pro-
gramacion tipo TRAF ofrecian una reduccion signi-
ficativa tanto de EAT apropiada (RR 0,25; 95% IC
0,15-0,41; p<0,01) como de EAT napropiada (RR
0,35;95% IC 0,19-0,64; p<0,01)

Sincope

El estudio PREPARE fue el tinico que excluyo la
incidencia de sincope como objetivo secundario,
siendo ello analizado en todos los demas. La inci-
dencia del mismo fue del 2,8% en los 5 estudios
restantes, repartida entre el 3,1 % en el grupo TRAF
y el 2,5% en el grupo convencional. Ello implica un
aumento del 9% en la incidencia de sincope, aun-
que no significativo.

Mortalidad

Se reporté una mortalidad del 5% global en el
grupo con programacion tipo TRAF y del 7,3% en
el convencional, lo que significa una reduccion del
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EMPIRIC

EATx1
EATx2

Programacién convencional

Frecuencia NID
(pm)

12/16; 18/24
NE
NE

EATx1
Monitor

12/16; 18/24
NE

EATx1
Monitor

EATx1
Monitor

MADITRIT
Alta Frec.

EATx1
Monitor

EATx1
EATx1

MADIT-RIT
Terapia Retr.

EATx1
EATx1
EATx1

EATx1

NE
NE
NE
NE
NE
NE
250
182
167
200
170
200
170 EATx1

ADVANCE III

EAT
Monitor

EAT
Monitor

PROVIDE

FvV
TVR
vV
vV
TVR
vV
FvV
TVR
vV
FV
vV
Fv
TVR
vV
FV
vV
Fv
TVR
vV

PREPARE 5,4%

EATx1
EATx2

EATx 2
Monitor

323|23| 23|23 |3332|333 (333

Descargas inapropiadas
TRAF P
3,6% <0,01

Convencional

<0,01 1,5%

PROVIDE 5,4%

NS 10,9% 5,3% <0,001

ADVANCE III 1,8%

0,06 4,1% 2,3% 0,008

EMPIRIC 22,3%

0,20 26,1% 11,9% <0,001

MADIT RIT 5% 4%

NS 6% 3% 3% 0,03

RELEVANT 10,3%

30% (95% IC, 16%-41%; p<0,001), sin que hu-
biese mucha heterogeneidad entre estudios. Si se
incluyen solo los estudios randomizados, se redu-
cia la mortalidad en un 26% (95% IC, 11%-39%;
P =0,002), sobre todo a expensas del MADIT-RIT,
donde se consiguid una reduccion muy significati-
va (35%; 95% IC, 9%-49%; p= 0,004).

Este dato ha sido un tema discutido en todos los

0,05 30% 6,1 <0,001

estudios en los que se ha analizado, puesto que
en general estaban encaminados al analisis de la
incidencia de descargas, siendo la mortalidad un
analisis secundario. El hecho de reducir ademas
la mortalidad no se explica por el mero hecho de
reducir descargas. Quizas los pacientes que mas
descargas reciben son los que a priori tienen una
mayor morbilidad y un peor prondstico, en ellos
evitar descargas puede reducir episodios de fra-
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Estudio

PREPARE -

ATP inapropiadas

Convencional TRAF P

PROVIDE 16,5%

<0,001 14,4% <0,001

ADVANCE III

EMPIRIC

MADIT RIT 8% 14%

<0,001 20% 4% 5% <0,001

RELEVANT

EMPIRIC

0,80 (0,47-1,38;, p=N¥)

PREPARE

0,55 (0,35-0,86; p=0,01)

RELEVANT

No diferencias

MADIT-RIT

0,45 (0,24-0,85; p <0,01)
0,56 (0,30-1,02; p=0,06)

ADVANCE III

0,87 (0,60-1,25; p=NS)

PROVIDE

0,70 (0,50-0,98; p=0,036)

Total

0,70 (0,59-0,84; p <0,01)

caso cardiaco e ingresos hospitalarios. También
se ha comentado el hecho de que si reciben des-
cargas con los parametros de programacion con-
vencional se suelen afadir farmacos antiarritmi-
Cos que por si pueden empeorar el prondstico. En
cualquier caso, dada la baja mortalidad, es dificil
establecer qué parametros son los que mas pue-
den influir en la misma.

Otra paradoja no claramente explicada viene del
hecho de que la mortalidad no se reduce tanto por
el hecho de reducir descargas sino por reducir los
episodios tratados mediante EAT, que en principio
no supondrian nada deletéreo para el paciente,
siendo ello espacialmente evidente en el estudio
MADITRIT. Quizas muchas de las EAT programa-
das no terminan sino que aceleran episodios de TV
que resultan en descargas, v si en esos episodios
se deja un tiempo suficiente para que se autolimi-
ten, habria menos EAT y menos descargas, aun-
que ello es especulativo. Por otra parte, un estudio

previo disefiado especialmente para testar la ca-
pacidad de la EAT para terminar TV frente a des-
cargas, el PAINFREE, result¢ en una mortalidad del
10% en el grupo EAT y del 7% en el de descargas,
que aungue no alcanzo significacion estadistica, al
menos dejé una sombra de incertidumbre©,

Una limitacién importante de todos los estudios
es que la mayor parte estan diseflados para pa-
cientes con prevencion primaria, muchos de ellos,
ademas, portadores de sistemas de TRC, siendo
dificil trasladar los resultados a pacientes con TV
ya conocidas y DAI convencionales sin TRC, pero
una vez vistos los resultados seria aconsejable ha-
cer mas estudios que analicen estos datos en pre-
vencién secundaria.

CONCLUSIONES FINALES

Una vegz vistos todos los estudios y sus resultados,
resulta razonable aplicar estos nuevos criterios de
programacion, con menos zonas de terapia y mas
tiempo de espera, reservados para TV realmente
rapidas, especialmente en pacientes con indica-
cion primaria de DAI o de DAI-TRC, maxime cuan-
do lo que se ha conseguido es no solo una mera
reduccion de descargas sino una disminucion de
la mortalidad (tabla VI), que debe ser siempre el
objetivo final de nuestra actuacién médica, ade-
mas de mejorar su calidad de vida. El principio
de “menos es mas” en la programacién de los DAI
puede por tanto ser en si sencillo y beneficioso
para nuestros pacientes.
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INTRODUCCION

El desfibrilador automatico implantable (DAI) ha
demostrado de forma indiscutible que reduce la
mortalidad tanto en prevencion primaria como se-
cundaria, pero a expensas de un coste en morbi-
lidad en el que destacan las descargas inapropia-
das (DI).

DEFINICION DE DI

No existe una definiciéon consensuada de DI En
general se entiende por DI como aquella que se
entrega en ausencia de una taquicardia o fibrila-
cién ventriculares (TV/FV). Mas globalmente, el
término terapla Inapropiada engloba a todas las
teraplas del DAI (sobreestimulacién y choques)
dentro de un concepto genérico de “error diag-
noéstico” por parte del dispositivo.

Pero esa definicion simplista no contempla otras
situaciones que se pueden dar en la practica clini-
ca, como el tratamiento innecesario de una taqui-
cardia ventricular (TV) que podria haberse autoli-
mitado. En ese contexto no hablariamos de error
diagnostico sino mas bien de “terapia futil”.

Ofra situacion no bien definida es la de una te-
rapia inapropiada por un ritmo no ventricular que
induce una TV (proarritmia). Una descarga sobre
esa TV es "“‘apropiada” pero inicialmente el episo-
dio no requeria ninguna intervencion por parte del
dispositivo.

La falta de una definicién consensuada ha motiva-
do diferentes aplicaciones del término incluso en
estudios contemporaneos. Por ejemplo, en el estu-
dio MADIT-RIT! se hace referencia a terapias entre-
gadas durante taquicardias no ventriculares, exclu-
yendo las terapias por sobredetecccién de ruido
eléctrico, que st han sido incluidas en la mayoria de
estudios. En el estudio PainFree SST? se contemplan
también las TV terminadas espontaneamente.
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INCIDENCIA DE LAS DI

La incidencia de DI es dificil de conocer pues
depende de multiples factores, como la edad de
los pacientes (adultos, pediatricos), la cardiopatia
de base, la indicacion como prevencion primaria o
secundaria® el tipo de dispositivo (monocameral,
bicameral, tricameral o subcutaneo) y su progra-
macion, el tiempo de seguimiento, el tratamiento
concomitante, el estado de los cables, etc., Muchos
de estos factores, a su vez, han cambiado con el
paso del tiempo.

En general, se ha producido una disminucién pro-
gresiva de la incidencia de DI desde los estudios
mas antiguos a los mas recientes, desde el 20%
a menos del 5% a los dos afios de seguimiento
(Tabla I), en gran parte por una mayor proporcion
de prevencién primaria y a mejores algoritmos de
discriminacion y estrategias de programacion.

CAUSAS DE LAS DI

Un DAI diagnostica TV o FV cuando detecta un
determinado niimero de latidos por encima de una
determinada frecuencia. Cualquier ritmo cardiaco
puede llegar a cumplir los criterios definidos en el
DAI como TV/FV.

Pueden producirse también falsos diagnésticos
de TV por dobles contajes o por interferencias (rui-
do eléctrico). La principal causa de dobles conta-
jes es la deteccidén de ondas T, pero también pue-
den producirse dobles contajes de QRS anchos o
deteccién de ondas P en cables desplazados. El
ruido eléctrico puede tener su origen en el cable
(rotura, mala conexién), en contracciones muscula-
res o por deteccidon de fuentes electromagneticas
externas. Otro mecanismo de choque inapropiado
es la deteccién de taquicardia auricular por un ca-
ble ventricular desplazado ala auricula. (Figura 1).

Un DAI también puede aplicar una descarga en
ausencia de TV/FV tras una TV correctamente de-
tectada pero que cede durante la carga de con-
densadores, espontaneamente o por estimulacion
antitaquicardia (ATP). En esa situacion el DAI pue-
de no inhibir la descarga porque en la redeteccion
no se aplican los algoritmos de discriminacion.
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AVIDS!

MADIT II®

Painfree II%

SCD-HEFT?t

MADIT-RIT! #

PainFreeSST#

Figura 1. Radiografia de térax de una paciente portadora de una TRC con DAI que presentd un sindrome de
Twiddler. Panel B: Trazado que muestra una descarga inapropiada por falsa deteccién de FV durante fibrila-
cidn auricular a través del cable desplazado a la auricula, pasando a ritmo sinusal tras la descarga.

Las DI cursan en general con mas choques por
episodio que las apropiadas (4,0+2,0 vs 1,6£0,9 en
un estudio de Fogoros y cols)* ya que en muchos
casos la descarga no elimina la causa que la provo-
c6, especialmente en las DI por taquicardia sinusal,
por deteccién de onda T o por rotura del cable.

TAQUICARDIAS
SUPRAVENTRICULARES COMO CAUSA
DE DI

Las taquicardias supraventriculares (TSV), con la
fibrilacion auricular (FA) en primer lugar, son la
principal causa de DI en todas las series publica-
das: entre el 67 y el 94% de los casog?54618910- 15
FA se ha mostrado como un factor de riesgo inde-
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pendiente de DI Van Gelder y cols!! encontraron
que, entre los pacientes con DAI y episodios de FA,
aquellos en los que al menos uno de los episodios
tuvo frecuencia media superior a 110lpm tuvie-
ron una incidencia de DI del 21 %, mientras que la
incidencia fue del 2,1 % entre los que sus episo-
dios de FA siempre fueron de frecuencia inferior
a 110lpm. No hay muchos trabajos que estudien
el posible efecto de los betabloqueantes sobre
la incidencia de DI. Ruwald y cols!? analizaron los
pacientes del estudio MADIT-CRT: el 93% de ellos
lo tomaban, pero no el mismo (60,5% carvedilol,
24,6 % metoprolol). Resultd que los que tomaban
carvedilol tuvieron menos terapias inapropiadas,
tanto ATPs como choques.

DETECCION DE ONDAS T COMO
CAUSA DE DI

La naturaleza dinamica del umbral de deteccién
en los DAls, necesario para detectar la ondas cam-
biantes de la FV o de TV polimérfica, hace que sea
relativamente facil detectar ondas T. Esto es mas
probable cuando las ondas T quedan separadas
del ORS (QT largo) o cuando hay poca diferencia
de voltaje entre QRS y onda T, ya sea por bajas am-
plitudes de onda R (displasia arritmogenica, des-
plazamiento del cable, bloqueo de rama de nueva
aparicién...) o por ondas T amplias (miocardiopa-
tia hipertrdfica, alteraciones electroliticas, isque-
mia...).

ROTURA DEL CABLE COMO CAUSA DE
DI

La rotura del cable es una complicacion grave,
iIndependientemente de que ocasione o no DI
Algunos modelos de cables se han mostrado pro-
pensos a la rotura (Sprint Fidelis, Riata). La rotura
del cable puede estar tambien en relacion con pin-
zamiento del mismo en el espacio costoclavicular.
En cualquier caso la rotura es caracteristicamente
una complicacion de aparicion tardia. Estudios con
tiempos de seguimiento prolongados han mostra-
do incidencias de dano del cable, de hasta 29% a
10 afios®®.

Medtronic ha desarrollado un algoritmo para
identificar precozmente las roturas del cable, el
denominado “Lead Integrity Alert” (LIA), que mo-
nitoriza continuamente la impedancia del cable,
los episodios de TVNS con longitud de ciclo me-
dio inferior a 220ms y la presencia de intervalos
RR <130 ms. Si dos de los tres parametros alcanzan
un valor predeterminado el LIA activa una alerta 'y
alarga el tiempo de deteccién de FV. El LIA se ha
demostrado eficaz en la reduccién de DI*,

CONSECUENCIAS DE LAS DI

Los choques en general, tanto apropiados como
Inapropiados, son dolorosos, constituyen una ex-
periencia desagradable con posibles consecuen-
clas psicoldgicas negativas y pueden ser arritmo-
génicos. Ademas se ha descrito una relacién entre
choques y mortalidad, todavia no completamente
comprendida.

DIY CALIDAD DE VIDA

La calidad de vida en los pacientes portadores
de DAI ha sido objeto de debate ya desde el prin-
cipio, observandose que los pacientes con des-
cargas muestran mayores indices de depresion'®.
Algunos de los estudios pivotales de eficacia del
DAI frente a farmacos analizaron ademas la cali-
dad de vida y mostraron que recibir descargas se
asocia frecuentemente con empeoramiento de la
misma'®!?, Peinado y cols., en su excelente revision
sobre calidad de vida en los pacientes con DAT*®
refieren que los principales predictores de em-
peoramiento de la calidad de vida son el numero
de descargas, la edad joven, los antecedentes de
ansiedad o depresién y el escaso apoyo social o
familiar. De todas formas el numero de descargas
fue el factor de riesgo de menor peso. Ahmad y
cols'. demostraron que existe una gran variabili-
dad enla forma de reaccionar a los choques y que,
en general, pocos paclentes recurren a servicios
de urgencias tras recibir un choque.

Las DI ocurren casi siempre estando el pacien-
te consclente y no Infrecuentemente se presentan
como choques multiples. El tnico estudio que ana-
liza el posible efecto diferencial sobre la calidad
de vida de los choques inapropiados vs. los apro-
piados es el de Marcus GM y cols?’:los pacientes
puntuaron mas alto la intensidad del dolor percibi-
do en las DI que en las apropiadas.

Los pacientes con sélo DI manifestaron con ma-
yor frecuencia deseos de retirada del DAL

RELACION ENTRE DIY MORTALIDAD

Es sabido que los pacientes que reciben descar
gas apropiadas tienen mayor mortalidad que los
que no tienen descargas®'. Ha habido gran contro-
versia sobre si eso es debido simplemente a una
mayor severidad de la cardiopatia y/o si la propia
descarga del DAI puede jugar un papel activo en
el empeoramiento del pronostico. Se sabe que los
choques pueden provocar aumento de troponi-
nas®y que aproximadamente un tercio de los tests
de desfibrilacion en los implantes se acompafian
de corriente de lesién significativa en el electro-
grama Intracardiaco, lo cual se correlaciona con
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progresion de insuficiencia cardiaca y mortali-
dad?. Dos estudios?*? encontraron mayor mortali-
dad en los pacientes con TVs tratadas con choque
que en los que solo recibieron ATP para sus TVs,
aunque también es cierto que los pacientes con
choques tenian mayor carga arritmica.

Algunos estudios han demostrado aumentos de
mortalidad en relacién con las DI®%7, Sin embar-
go estudios mas recientes no han encontrado re-
lacién entre DI y mortalidad?*4"%8, Hay que tener
en cuenta que la causa mas frecuente de choque
inapropiado es la FA, y que la propia FA es un fac-
tor de riesgo de mortalidad, lo que podria expli-
car la relacion entre DI y mortalidad encontrada en
algunos estudios. Dos trabajos recientes han en-
contrado que efectivamente las DI debidas a FA se
asocian con mortalidad mientras que las debidas a
otras causas no*%,

La mayoria de los estudios objetivan el mayor
riesgo de mortalidad en pacientes con ambos ti-
pos de descarga. Por ejemplo Sood y cols.?® en-
contraron una mortalidad 2,3 veces superior en los
pacientes con descargas sélo apropiadas mientras
que los pacientes con ambos tipos de descarga
multiplicaron su riesgo por 5,1. Quiza las DI tengan
un efecto perjudicial sobre la mortalidad provocan-
do episodios de TV/FV, ya sea directamente por
arritmogenesis o indirectamente desencadenado
0 agravando una depresiéon en pacientes predis-
puestos!®, teniendo en cuenta que una depresion
moderada-severa es un factor de riesgo indepen-
diente de choque apropiado con un HR de 3,23,

EFECTO PROARRITMICO DE LAS DI

El ocasional efecto proarritmico de las terapias
de DAI es conocido desde el principio de la his-
toria de estos dispositivos®. La apariciéon de una
TV o FV cuando no la habia previamente o el em-
peoramiento de una TV preexistente pueden ser
ocaslonados tanto por estimulacién antitaquicar-
dia como por choques. Cuando una descarga es
aplicada sobre una taquicardia sinusal o una FA
rapida, la arritmogénesis puede ser facilitada por
la propia frecuencia cardiaca elevada, la eventual
hiperadrenergia asociada a la taquicardia y la po-
sible isquemia miocardica inducida por la misma.
Es poco lo que se ha avanzado en los dltimos afios
en el conocimiento de la proarritmia. En la literatu-
ra siguen apareclendo ocaslionales “‘case reports”,
algunos con resultado de muerte del paciente®®. En
nuestra experiencia aproximadamente un 4% de
los episodios del DAI tienen alguna forma de proa-
rritmia (datos no publicados).

TRATAMIENTO DE LAS DI

El tratamiento agudo de las DI depende del es-
cenario clinico en que se desarrollen. Obviamente
delante de una emergencia médica con multiples
choques debemos primero desactivar las terapias
mediante el programador o un iman y monitorizar
al paciente. A continuacién, en todos los casos, se
debe investigar la causa de las mismas mediante
un analisis meticuloso de los episodios obtenidos
por interrogacién del dispositivo, verificar los pa-
rametros de deteccién y la programacion de de-
teccidn, terapias y discriminadores, lo cual en oca-
siones puede resultar dificil existiendo un grado
de variabilidad interobservador®.

Una vez establecida la causa y el tratamiento
complementario si es necesarlio (por ejemplo me-
dicacion frenadora de la frecuencia cardiaca o car-
dioversiéon eléctrica en casos de TSV), se deben
implementar las medidas para prevenir nuevas DI,
siendo muchas veces la reprogramacion del dis-
positivo la Unica medida necesaria o suficiente.
Esta reprogramacion puede incluir algunos de los
sigulentes puntos:

* Ajustes en la sensibilidad y los periodos refrac-
tarios.

» Activacion o ajustes en los algoritmos de dis-
criminacion.

» Aumento de las frecuencias de deteccion.

» Alargamiento de los tiempos de deteccion.

» Activacion de algoritmos especificos (por
ejemplo Lead Integrity Alert).

PROGRAMACION DE LOS
DISPOSITIVOS PARA REDUCIR LAS DI

Estimulaciéon antitaquicardia

Muchas TVs se pueden interrumpir con ATP%*, in-
cluso cuando la TV es de frecuencia rapida, con
una baja tasa de aceleraciéon y de sincopes®. Una
programacion con ATP se acompana de una re-
duccion de descargas apropiadas y mejoria de
calidad de vida®, asi como otros beneficios po-
tenciales como aumento en la longevidad de los
dispositivos. Sin embargo no se ha probado hasta
la fecha un beneficio en reduccidn de terapias ina-
propiadas o mortalidad global®’®,

Algoritmos de discriminaciéon

Las DI han sido un problema inherente a los DAIs
desde sus inicios®2. Con el tiempo se han ido desa-
rrollando algoritmos para distinguir entre TV/FV y
otros ritmos, aunque eso conlleva el problema de
la posible infradeteccién de TVs. Por ello los discri-
minadores no se aplican en la zona de FV sino sélo
en las zonas de TV. Se Introdujo el llamado “High
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Rate Time Out”, que obliga a tratar la taquicardia
aunque haya sido interpretada como TSV sl se pro-
longa méas de un tiempo determinado. Asi los dis-
criminadores pueden utilizarse no como inibidores
de la terapia sino como retrasadores de la misma,
dando opcidn a un eventual cese espontaneo de
la taquicardia. Los algoritmos pueden programar-
se "On/Off” y ademas en algunos casos en modo
“Monitor”, lo que permite valorar su efectividad
antes de activarlo definitivamente.

En los DAIs monocamerales la discriminaciéon se
basa en el andlisis de los intervalos RR y/o en la
morfologia del ORS. Los DAIs bi- y tricamerales
pueden utilizar ademas la informacién del cable
auricular. Se han desarrollado también algoritmos
para distinguir el ruido eléctrico y para evitar la
deteccién de ondas T. Hoy en dia los DAIs utilizan
los discriminadores de forma combinada a modo
de arboles de decisién 16gicos.

1. Inicio subito (Onset)

Es un algoritmo utilizado para diferenciar entre
TV y taquicardia sinusal. Se basa en que el aumen-
to de frecuencia en las TVs suele ser subito y en la
taquicardia sinusal progresivo. Un incremento de la
frecuencia cardiaca hasta la zona de TV soélo sera
Interpretado como tal si la longitud de ciclo de los
primeros latidos de la taquicardia es inferior a los
previos en un determinado porcentaje, que es pro-
gramable. Programar un valor bajo hara que una
taquicardizacién progresiva sea mas facilmente
considerada como TV. El Onset puede diagnosti-
car erréneamente TSV cuando una TV se inicia du-
rante taquicardia sinusal o taquicardia auricular, o
a veces sl hay extrasistoles ventriculares previos al
Inicio de laTV.

2. Estabilidad

Este algoritmo se utiliza para diferenciar entre
TV y FA. Se basa en que en la FA los intervalos
RR suelen ser muy variables y en cambio en la TV
son mucho mas estables. El algoritmo compara la
duracion de los ciclos cardiacos durante la taqui-
cardia. S1 hay una diferencia superior a un deter-
minado valor (programable) el episodio es con-
siderado como no TV. Segun los fabricantes, ese
valor puede ser una diferencia relativa o absoluta
en ciclos correlativos, o la diferencia entre los ci-
clos maximo y minimo de un intervalo. El algorit-
mo PARAD+ de Sorin incorpora el concepto de
“ciclolargo”, segun el cual en ritmos relativamente
estables la existencia de un ciclo significativamen-
te mas largo que la media indica FA. En general s1
se programa un valor diferencial pequeno puede
ocurrir que una TV ligeramente irregular no llegue
a diagnosticarse.

Por el contrario, cuanto mayor sea el valor progra-
mado, mayor sera la probabilidad de que una FA
sea considerada como TV.

3. Morfologia (Patrén de onda)

Los discriminadores morfolégicos se basan en
la comparacion del ORS de la taquicardia con un
patrén obtenido en ritmo basal y actualizado au-
tomaticamente de forma periddica. Para que una
taquicardia sea considerada TSV, un determinado
numero de latidos de la misma deben ser similares
al patrén basal en un grado superior a un umbral
preestablecido, que es programable. Este tipo de
algoritmos requieren una tecnologia mas avanza-
da. El primer discriminador morfolégico tuvo unos
pobres resultados: sensibilidad 77 % y especifici-
dad 71%%*. Obtenia el patrén de QRS a partir de la
deteccién punta-anillo. Los sistemas mas moder-
nos recogen patrones en campo lejano con lo que
se han mejorado los resultados.

4.Relacion AV

Los dispositivos bi- y tricamerales ofrecen la posi-
bilidad de utilizar la informacién del cable auricu-
lar para diferenciar entre TV y TSV, Biotronik dispo-
ne de esa utilidad en dispositivos monocamerales
por medio de un dipolo adicional en el cable, para
la deteccidn auricular. La forma en que es utilizada
esa Informacién varia entre fabricantes. La 16gica
mas simple es que sl la frecuencia ventricular es
superior a la auricular el episodio es TV.

Los algoritmos basados en la relacion AV pue-
den diagnosticar erroneamente TV en casos de
taquicardia sinusal o auricular con PR largo (por
no deteccion de las ondas P en blanking) o si hay
problemas de deteccidn (resultando erroneo en el
recuento, con mas latidos ventriculares que aurl-
culares)“°.

Estudios que han analizado la
efectividad de los algoritmos de
discriminacion

En los estudios que han analizado la efectividad
de los algoritmos de discriminacién se han encon-
trado en general sensibilidades cercanas al 100 %,
con una sola excepcién ya comentada en el texto
(Tabla IT). Una sensibilidad del 100 % significa que
todos los episodios de TV/FV reales han sido co-
rrectamente identificados como tales. La especifi-
cidad en cambio es menor y mas variable. En ge-
neral, entre un 7 y un 24 % de los episodios de TSV
real son erroneamente considerados como TV.

Oftros estudios han encontrado menor inciden-
cla de DI en los pacientes con algoritmos activa-
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dos (5,8%) que en los que los tenian desactivados
(14,5%)°.

DISCRIMINACION DE TSV EN DAIS
BICAMERALES VS MONOCAMERALES

Seria esperable que los algoritmos de discrimi-
nacion basados en la relaciéon AV redujeran la in-
cidencia de DI de los DAIs bicamerales respecto a
los monocamerales. Pero la experiencia no ha sido
clara en ese sentido. Estudios retrospectivos inicia-
les dieron resultados dispares®*147,

Otros estudios han analizado esta cuestion de
forma prospectiva, implantando DAls bicamera-
les y programandolos aleatoriamente con discri-
minacién bicameral o sélo monocameral. Theuns
y cols*? no encontraron diferencias. En el estudio
de Friedman y cols*® la proporciéon de episodios
de TSV erréneamente diagnosticados como TV
fue del 39,5% con la programacion monocameral
v del 30,9% con la bicameral (p=0,03). En el es-
tudio OPTION** la incidencia de DI fue del 10,3 %
con la configuracién monocameral y del 4,3 % con
la bicameral (p=0,015). La deteccidén monocame-
ral fue un factor de riesgo independiente para DI.
En el estudio RAPTURE*® 100 pacientes con indica-
cion de prevencion primaria fueron aleatorizados
a recibir un DAI mono- o bicameral. Tras un afio
de seguimiento medio la incidencia de DI fue muy
baja: 2% (un paciente en cada grupo). Los autores
concluyen que en este tipo de paciente y con las
programaciones actuales no esta justificado im-
plantar DAlIs bicamerales para reducir las DI.

Incremento de las frecuencias de
deteccion

Las DI son poco frecuentes con episodios de FC
>2005. Otro dato importante a tener en cuenta es
que los episodios de deteccidn apropiada son en

Wavelet

general de mayor FC en pacientes de prevencién
primaria que en prevencién secundaria®. Los auto-
res de este estudio ya recomendaron en 2004 uti-
lizar zonas de deteccion mayores de 170-180 lpm
en prevencion primaria.

Incremento de los tiempos de deteccion

La base racional para incrementar los tiempos de
deteccién es la de evitar el tratamiento de TVs no
sostenidas. El temor de los primeros investigado-
res era que este retraso se pudiera traducir en un
incremento de la tasa de sincopes, mayor deterioro
hemodindmico o incluso aumentar la mortalidad®e.
Estos temores no se confirmaron en los ensayos
clinicos, como se vera mas adelante.

Ensayos clinicos en programacion de
frecuencias y tiempos de deteccion

El estudio EMPIRIC*? mostrd por primera vez que
una programacion fija preestablecida aplicada de
forma genérica a pacientes con indicacion de DAI
en prevencion primaria y secundaria era superior
a una programaciéon adaptada al paciente por el
medico responsable (“‘tailored”), consiguiéndose
una reduccién significativa tanto de los choques
apropiados como los inapropiados, sin modificar
la mortalidad, reingresos o sincopes. La programa-
cién empirica tenfa una mayor proporciéon de pa-
cientes tratados con ATP y utilizaba los algoritmos
de discriminacion.

En el estudio PREPARE* se compard una deter-
minada programacion preestablecida con la de los
pacientes de los estudios EMPIRIC y MIRACLE-
ICD. Dicha programacién se caracterizaba por una
zona de ATP hasta 2501lpm, una zona con discri-
minadores activados vy, sobretodo, una detecciéon
“retrasada’de FV, a 30/40). Se observé una reduc-
cion muy significativa de las DI pero también una
reduccion de las descargas apropiadas y de la
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TABLA III. Estrategias para reducir las descargas inapropiadas

Tratamiento o medida terapéutica

ODbjetivo

Farmacos antiarritmicos

Disminuir las recurrencias de TSV

Ablacién de taquiarritmias supraventriculares

Disminuir o eliminar las recurrencias de TSV

Farmacos frenadores de la conduccién auriculo-
ventricular

Disminuir la frecuencia ventricular de las TSV

Farmacos cronotropicos negativos

Disminuir las DI por taquicardia sinusal

Evitar farmacos simpaticomimeticos

Disminuir las DI por TSV y taquicardia sinusal

Ablacién del nodo auriculo-ventricular

Evitar DI provocadas por TSV

Ablaciéon de TVs lentas

Ademas de reducir terapias apropiadas, evitar zonas
de deteccién de baja frecuencia donde las DI son
mas probables

Recambio/implante de un nuevo cable-electrodo de
estimulacion-deteccion

En caso de DI por ruido electrico por rotura del
cable-electrodo

Monitorizacién remota

Monitoreo de las funciones del dispositivo para
deteccion precoz de eventos adversos

mortalidad, que fue significativa en el analisis uni-
variado aunque no en el multivariado.

En el estudio MADIT-RIT! se compararon dos
nuevas estrategias de programacion con una
programacion ‘‘convencional” en pacientes con
indicacién de prevencion primaria. La programa-
cién convencional definia dos zonas de actuacion
(>170y >2001pm). Una de las estrategias novedo-
sas consistia en alargar los tiempos de deteccién
(“therapy delay”): 60 s en vez de 2,5 para la zona
de >170lpmy de 2,5 senvezde 1 s enlazonade
>2001pm. La otra estrategia novedosa consistia en
activar tinicamente la zona de >200 lpm (high-rate
cut-off "), manteniendo un tiempo de deteccién de
1 s. Ambas estrategias novedosas redujeron muy
significativamente la tasa de DI respecto a la pro-
gramacioén convencional (79 y 76 %), y ademas re-
dujeron significativamente las terapias apropiadas
v la mortalidad por cualquier causa. Esta tltima
resultd estadisticamente significativa para la pro-
gramacién de alta frecuencia (HR 0.45, p= 0.01) y
borde0 la significacion en la programacion de de-
teccién retrasada (HR 0.56, p=0.06).Y todo ello sin
que la tasa de sincopes aumentara.

En el afio 2014 se publicd un metaanalisis de
cuatro estudios (RELEVANT, MADIT-RIT, ADVAN-
CE III y PROVIDE) que comparaban estrategias
de programacion con terapias retrasadas versus
programaciéon convencional®®, En los pacientes
con tiempos de deteccion prolongados hubo una
reduccion significativa de la mortalidad (RR 0,77,
95% intervalo de confianza [IC] 0,62- 0,96) y de

las DI (RR 0,50; IC del 95 %: 0,39-0,65), sin aumento
significativo del sincope.

Con estos datos parece justificado programar los
DAls (al menos los de prevenciéon primaria) con
tiempos de deteccion superiores a los hasta ahora
presentes de forma nominal. Pero, jhasta dénde se
pueden alargar esos tiempos? Un estudio piloto de
seguridad en 60 pacientes de prevencién primaria
y secundaria, todavia no publicado en el momento
de la redaccion de este manuscrito, ha presenta-
do datos preliminares en el congreso EHRA-Car-
diostim de 2015. La programaciéon que se puso a
prueba fue con una zona de TV rapida (>182 lpm,
20s) vy una zona de VF (>2501pm, 15s). Hubo una
reduccion muy significativa, del 14 al 7%, de todas
las terapias, sobre todo a expensas de terapias in-
necesarias por arritmias no sostenidas. Los acon-
tecimientos adversos fueron escasos. A la espera
de la publicacion de esos datos, parece que po-
dria existir todavia un margen de beneficio adicio-
nal para extender la deteccién a limites mas alla de
lo publicado hasta la actualidad.

OTRAS ESTRATEGIAS PARA REDUCIR
LAS DI

Ademas de la programacion del dispositivo hay
que tener en cuenta otras opciones terapéuticas
enfocadas a la causa subyacente tal como se resu-
me en la TABLA III:

Queremos destacar el papel que puede tener la
monitorizacién remota para reducir las complica-
ciones asociadas a la terapia con DAL Evidencias a
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favor de su uso para disminuir las DI empezaron a
surgir a finales de la primera década de este siglo,
con un estudio que mostrd que pacientes con com-
plicaciones del DAI relacionadas con fallos en los
cables tenian menos DI s1 habian estado controla-
dos mediante monitorizacién remota“®. Posterior-
mente se han publicado diversos ensayos clinicos
aleatorizados comparando la evolucién clinica de
los pacientes portadores de DAI con o sin monito-
rizacién remota. En un metaanalisis recientemente
publicado se recopilaron 9 de estos estudios® ob-
servandose una reduccion de las probabilidades
de DI en los pacientes con monitorizaciéon remota
(OR: 0,55; p=0,002) e incluso una reduccién en la
mortalidad por cualquier causa en aquellos pa-
clentes monitorizados con transmisiones diarias
(OR: 0,65;p=0,021).

CONCLUSION

Las DI constituyen una complicacion frecuente
de los DAls que empeora la calidad de vida y au-
menta la morbilidad y quiza la mortalidad. La in-
vestigacion clinica y las mejoras tecnologicas han
aportado una gran variedad de medidas eficaces
para la minimizaciéon de esta complicacién sin dis-
minuir la eficacia del DAI en prevenir la muerte su-
bita por arritmias ventriculares. Forma parte de las
responsabilidades de los profesionales implicados
en el manejo de los pacientes portadores de DAIs
el conocimiento profundo de las causas de DI y
del conjunto de medidas destinadas a minimizar
su Impacto.
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INTRODUCCION

La busqueda de la mejor posiciéon para los cables
intracavitarios de los dispositivos de estimulaciéon
cardiaca, ya sean marcapasos, desfibriladores au-
tomaticos implantables (DAI) o dispositivos para
terapla de resincronizaciéon cardiaca (TRC), ha sido
una constante a lo largo de las ultimas décadas.

Las complicaciones relacionadas con los cables
afectan hasta al 3,6 % de los pacientes a los 3 me-
ses del implante! y son, precisamente, la principal
causa de reintervencion?. Ademas, determinadas
posiciones de los cables de estimulaciéon de mar-
capasos y TRC han mostrado riesgo de disfuncién
ventricular®® o de no repuesta a la resincroniza-
cion®®, respectivamente. El objetivo, por tanto, es
encontrar la posicién para cada cable de estimula-
cion que garantice su estabilidad de manera dura-
dera y optimice la funcién cardiaca.

En la presente revisién, repasaremos la evidencia
cientifica disponible que puede ayudarnos a deci-
dir la posicién intracardiaca del cable ventricular
derecho de los dispositivos que implantamos en la
practica clinica diaria.

POSICION DEL CABLE VENTRICULAR
DERECHO EN MARCAPASOS
CONVENCIONALES

La posicion mas utilizada para la colocacién del
cable de ventriculo derecho (VD) de cualquier
dispositivo de estimulacién cardiaca es la apical®,
dada la mayor facilidad técnica del implante en di-
cha posicion respecto a otras, y la estabilidad que
dicha regién del VD, por su trabeculacion y mor-
fologia, proporciona. Sin embargo, la estimulacion
ventricular desde el apex del ventriculo derecho
produce una activacion asincrona del ventriculo
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izquierdo®® (VI), lo que tedricamente podria pre-
disponer a la aparicién de disfuncién ventricular
izquierda, defectos de perfusién segmentaria o
remodelado ventricular. Esto fue inicialmente ob-
servado en modelos caninos!! 2, y posteriormente
evaluado en estudios observacionales en humanos.

Los pacientes con marcapasos implantados por
bloqueos auriculo-ventriculares (AV) congénitos
han sido especialmente estudiados en este con-
texto. Asi, en este grupo de pacientes, Tse et al.
encontraron defectos de perfusidon miocardica en
un 65% de pacientes, los cuales tenian un mayor
porcentaje de estimulacion ventricular que aque-
llos sin defectos de perfusion'®; dichos defectos de
perfusion no se asociaron a diferencias en el rendi-
miento durante pruebas de esfuerzo. Thambo et al.
observaron un menor gasto cardiaco (3,8 /min vs.

Figura 1. Cable de estimulacion ventricular colo-
cado en apex de ventriculo derecho (asterisco).
Cable auricular en orejuela de auricula derecha.
Proyeccion oblicua anterior derecha, en la que se
observa cémo el cable ventricular llega hasta la
punta del corazén.
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Tse et al (2002)

Menor FEVI a los 18 meses desde apex (47 %) que

desde TSVD (56 %).

Stambler et al
(2003)

Disefio cruzado con 2 cables (* 3 meses con
estimulaciéon desde cada uno, y 3 meses con

estimulacion desde ambos). Mayor FEVI desde apex.
Sin diferencias en calidad de vida.

Lewicka-Nowak
et al (2006)

Gong et al
(2012)

Menor FEVI a los 7 afios desde apex (47 %) que
desde TSVD (53 %).

Sin diferencias en FEVI ni volumenes de VI. Mas
asincronia desde apex.

Wang et al
(2012)

4,9 U/min) vy un mayor diametro telediastélico del
VI (85 mm vs. 46 mm) respecto a controles sanos®.
Tantengco et al. reportaron una menor fraccién de
acortamiento del ventriculo izquierdo (52% vs.
60 % en controles sanos)'*.

Los estudios con pacientes con cualquier indica-
cién de marcapasos han ofrecido resultados en la
misma linea. La estimulacién por marcapasos des-
de el apex del VD se ha asociado a un riesgo afia-
dido de ingresos hospitalarios por insuficiencia
cardiaca® y disfuncioén sistélica del VI®4, En un estu-
dio hemodindmico con pacientes con marcapasos
bicamerales sin trastornos en la conduccién AV
en los que se probaron varios modos de estimula-
cion'? la estimulacion secuencial bicameral (DDD)
o asincrona desde apex de VD (VVI) se asoci6 a
un menor gasto cardiaco (5,6 Vmin y 5,3 I/min, res-
pectivamente) y una menor fraccion de eyecciéon
del VI (FEVI) que la estimulacion auricular (AAI)
(6,2 V/min).

Por todo ello, uno de los objetivos actuales de la
estimulacién con marcapasos es la minimizacién
de la estimulacién ventricular?, que se consigue
mediante el implante de marcapasos bicamera-
les con intervalos AV programados largos y pro-
longables de manera automatica, que permitan
la conduccion AV intrinseca del paciente siempre
que sea posible. La minimizacién de la estimula-
cion ventricular mediante estas estrategias no ha
demostrado reducir la incidencia de insuficiencia

Sin diferencias en FEVI ni volimenes de VI. Mas
asincronia desde apex.

cardiaca 0 aumentar la supervivencia, pero si dis-
minuir el riesgo de fibrilacién auricular y de feno-
menos embdlicos, especialmente en el subgrupo
de pacientes con disfuncién sinusal**-'7,

Por otra parte, se han buscado posiciones alter-
nativas al apex para la estimulacion del VD (tracto
de salida, septo y haz de His / region parahisiana).
Dichas posiciones alternativas requieren la utiliza-
cién de cables de fijacion activa'®, dada la tedrica
menor estabilidad del cable una vez situado.

ESTIMULACION DESDE TRACTO DE
SALIDA DELVD

Inicialmente, Barin et al. demostraron que los um-
brales de captura conseguidos eran similares des-
de tracto de salida de VD respecto a la posicién
apical, y estables a largo plazo'®. Durante el segui-
miento, sélo tuvieron un desplazamiento del cable
(en el grupo de tracto de salida de VD).

Posteriormente, los estudios han ido encamina-
dos a estudiar el efecto sobre la FEVI, la sincronia
v los didmetros ventriculares de la estimulacién en
tracto de salida del VD. La tabla 1 muestra los resul-
tados de los principales ensayos clinicos recientes
al respecto.

Estudios antiguos, agrupados en un metaanalisis,
demostraron un beneficio hemodindmico ligero'®.
Tse et al. observaron que la estimulaciéon desde
apex de VD producia un descenso en la FEVI a los
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Mera et al (1999)

Disefio cruzado con 2 cables (* 2 meses con

estimulacion desde cada uno). Mayor FEVI desde
septo. Sin diferencias en tiempo de ejercicio.

Victor et al (2008)

Disefio cruzado con 2 cables (* 3 meses con

estimulacion desde cada uno). Mayor FEVI desde
septo en pacientes con FEVI basal <45 %.

Kypta et al (2008)

Sin diferencias en FEVI, capacidad de esfuerzo,

niveles de BNP ni insuficiencia cardiaca.

Flevari et al (2009)

Mayor FEVI desde septo (59 % vs 52 %). Mas

asincronia desde apex.

Cano et al (2010)

Mas asincronia desde apex que desde septo. Sin

diferencias en FEVI.

Yoshikawa et al
(2010)

Mas asincronia desde apex que desde septo. No
estudia FEVL.

Domenichini et al
(2012)

Mayor FEVI desde 4pex al ano, a los 4 afios mismos
datos pero no significativos por pérdidas (menor

potencia estadistica).

18 meses de seguimiento (57 % — 47 %) que no se
observaba con la estimulacién desde el tracto de
salida de VD (59 % — 56 %)!*2°, Dichos resultados
sobre la FEVI con estimulacion desde apex o des-
de VD se observaron de manera concordante en
ensayos clinicos sucesivos® 2!

Sin embargo, otros ensayos clinicos no han con-
seguido hallar diferencias en la FEVI o los diame-
tros ventriculares entre la estimulacion en apex o
tracto de salida de VD% % o incluso han observado
mayores valores de FEVI con estimulacién desde
apex?. Estos estudios, no obstante, tuvieron una
duraciéon de seguimiento no superior a 12 meses.
El deterioro de FEVI con la estimulacion desde
apex se habia observado previamente tras un ma-
yor tiempo de seguimiento?’, por lo que este efec-
to neutro sobre la FEVI puede deberse a un tiempo
de seguimiento insuficiente.

En lo que todos los estudios estan de acuerdo es
en una mejor sincronia del VI, que se traduce en
un QRS mas estrecho (unos 15-20 ms), mediante la
estimulacion desde tracto de salida del VD respec-
to a la estimulacién desde el apex® %2028,

ESTIMULACION DESDE EL SEPTO DEL
VD

Al igual que la estimulacion desde el tracto de sa-
lida del VD, la estimulacién septal conduce a una
mejor sincronia del VI y un QRS mas estrecho en el
electrocardiograma?®??). La tabla II muestra los re-
sultados de los principales ensayos clinicos que han
comparado la estimulacién septal v apical del VD.

Cuando se implanta un cable en posicion septal,
se debe tener precaucién para colocarlo en po-
sicibn medioseptal en lugar de anteroseptal. La
posicion anteroseptal ha demostrado reducir la
FEVI en el seguimiento de los pacientes® y pro-
ducir mayor grado de asincronia®, mientras que
con la posicién medioseptal no se ha observado
deterioro significativo de FEVI en ningin ensayo
clinico. Ademas, con la posicién anteroseptal se ha
sugerido un tedrico riesgo de dafiar la arteria des-
cendente anterior al atornillar el cable®. Existen
técnicas especificas de preformado de los estile-
tes para conseguir posicionar los electrodos en la
regién medioseptal. Ademas, la utilizacién durante
la fluoroscopia de la proyeccién oblicua anterior
derecha ademas de las habituales (anteroposte-
rior y oblicua anterior izquierda) puede ser de
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Figura 2. Cable ventricular derecho de un desfi-
brilador automatico implantable colocado en trac-
to de salida de ventriculo derecho (flecha). Pro-
yeccién anteroposterior.

ayuda para evitar que el implante se produzca, de
manera inadvertida, en la regién anteroseptal®.

Al 1gual que desde el tracto de salida del VD, al-
gunos ensayos clinicos han observado mejor FEVI
en el seguimiento con estimulacion desde el septo
que desde el dpex?*?!, mientras que otros ensayos
clinicos no han observado beneficios en términos
de FEVI o didmetros ventriculares?® ?°. La duraciéon
del seguimiento de los pacientes no parece haber
influido en este caso en los resultados, dado que
existen ensayos clinicos con seguimientos largos
en los que se sigue sin apreciar mejoria de la FEVI
con estimulacién septal respecto a apical®. Por
otra parte, Domenichini et al. observaron peores
datos de FEVI con estimulacién septal que des-
de el apex tras un afio de seguimiento (46% vs
55%)°! atribuyendo estos datos a que, de los 31
pacientes con cables septales, algunos lo tenfan in-
advertidamente posicionado en region anterosep-
tal (dichos pacientes vieron su FEVI reducida en el
seguimiento) en lugar de en region medioseptal
(estos pacientes no sufrieron cambios de FEVI en
el seguimiento).

Algunos estudios con resultados de FEVI favo-
rables para la estimulacion septal han correlacio-
nado esa mejoria en la FEVI o en los volumenes
ventriculares con la menor duracién del QRS? y la
menor asincronia ventricular conseguida®’.

Figura 3. Posicion estandar de los cables de un dis-
positivo de terapia de resincronizacion cardiaca
tricameral. Proyecciéon oblicua anterior izquierda.
Cable auricular en orejuela de auricula derecha,
cable ventricular derecho en apex (asterisco), y
cable ventricular izquierdo en una vena postero-
lateral.

ESTIMULACION DIRECTA DEL HAZ DE
HISY ESTIMULACION PARAHISIANA

La estimulacion directa del haz de His persigue
conseguir una activacién ventricular fisiologica,
manteniendo la sincronia biventricular. Previamen-
te al implante del cable de estimulacién, se debe
realizar un estudio electrofisiolégico en el que se
marque la posicion del haz de His con un electro-
catéter diagnostico convencional, y se logre captu-
rar el haz de His estimulando con €l electrocatéter
desde la posicién deseada. Ademas, se debe im-
plantar un cable de estimulacion ventricular adicio-
nal en otra posicién (habitualmente apical), puesto
que la aparicién de un bloqueo de la conduccion
infrahisiano durante el seguimiento del paciente
haria inutil la estimulacién del haz de His*. En los
ultimos afios, la tendencia ha cambiado hacia la es-
timulacién parahisiana, cuyo objetivo es capturar el
haz de His pero también el miocardio adyacente
(lo que produce morfologias de QRS de fusion),
evitando con ello la necesidad de implantar un ca-
ble de estimulacién adicional de seguridad.

El primer estudio en humanos con estimulacion
directa del haz de His fue una serie de 18 pacien-
tes con fibrilacién auricular permanente y disfun-
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cién ventricular (FEVI <40 %) publicada por Des-
hmukh et al. en el aho 2000%, en los que existia
indicaciéon de implante de marcapasos y ablacion
del nodo AV. De estos 18 pacientes, en 14 de ellos
se logrd captura hisiana en el estudio electrofisio-
16gico, y se llevo a cabo el implante de un cable de
estimulacion de fijacion activa desde la vena sub-
clavia derecha, en 12 pacientes. La duracién media
del procedimiento completo fue de 3,7 horas. La
duracion del QRS estimulado no difirid significa-
tivamente de la duracion del QRS basal. Durante
el seguimiento (23 meses de media), se mantuvo
la captura directa del haz de His en 11 de los 12
pacientes con implante exitoso, y hubo 2 reinter-
venciones por complicaciones relacionadas con
el cable. Asimismo, se observo un aumento de la
FEVI (18,2% — 28,6%), una disminucién de los
diametros ventriculares y una mejoria de la clase
funcional, teniendo en cuenta que el 55% de los
pacientes tenfan sospecha de taquimiocardiopa-
tla como causa al menos parcial de la disfunciéon
ventricular, y que por tanto la ablaciéon del nodo
AV por si misma podria ser responsable de la me-
joria observada, independientemente de la posi-
cién del cable de estimulacion. Este mismo grupo
publicod en 2004 un estudio en una cohorte similar
pero mas amplia®’, con resultados concordantes
con los anteriores.

En 2006, Occhetta et al. publicaron un ensayo cli-
nico cruzado con 16 pacientes con fibrilacién au-
ricular permanente y ablacién del nodo AV, pero
sin disfuncién ventricular, en los que se implantd
un cable en regiéon parahisiana y otro en apex de
VD3¢, Durante la estimulacién parahisiana los pa-
clentes tuvieron mejor clase funcional, pero la FEVI
no vari¢ significativamente respecto al periodo
con estimulacién desde apex del VD. Asi, es posi-
ble que el beneficio de la estimulacién parahisia-
na respecto a la apical en el contexto de pacientes
con fibrilacién auricular permanente y ablacion
del nodo AV se reserve para pacientes con disfun-
cién ventricular previa.

Recientemente, se han publicado los resultados
de varios estudios no aleatorizados con estimula-
ciéon directa del haz de His en pacientes con cual-
quier indicacion de marcapasos y sin disfuncion
ventricular. En comparacién con la estimulacién
desde apex de VD, la estimulacion hisiana ha de-
mostrado conseguir una mejor FEVI®*, menos insu-
ficiencia mitral y menos Ingresos por insuficiencia
cardiaca®, sin diferencias significativas en la mor
talidad, y con un peor umbral de estimulacién.

A pesar de los resultados mencionados, la evi-
dencia cientifica disponible indica que la estimu-
lacion en modo AAI continta siendo superior a la

estimulacion DDD parahisiana en cuanto a FEVI*,
Ademas, si se utiliza estimulacion parahisiana,
existe el riesgo de captura auricular inadvertida“?,
v con ello pérdida de la sincronia AV.

METAANALISIS DE LAS POSICIONES
DE ESTIMULACION NO APICALES

Ante la ausencia de evidencia cientifica conclu-
yente que apoye las posiciones no apicales en la
estimulacion de VD respecto a la posicién apical,
Shimony et al. realizaron recientemente un metaa-
nélisis** que inclula muchos de los estudios que
hemos mencionado para las distintas localizacio-
nes de estimulaciéon® 2022242938 a5i como otros dos
ensayos clinicos de pequefio tamafio muestral (20
pacientes cada uno) que evaluaban la posiciéon en
tracto de salida de VD** *°, El resultado agregado
del metaanalisis indicd una pequefia ganancia de
FEVI con las posiciones no apicales (+4,27%),
que era especialmente evidente con seguimientos
mayores a 12 meses (+7,53%). Por otra parte, el
beneficio de la estimulacion no apical fue signifi-
cativo sélo en pacientes con FEVI basal deprimida
(<40-45%), mientras que en paclentes con FEVI
basal conservada no existi6 beneficio significativo.

POSICION DEL CABLE VENTRICULAR
DERECHO EN DESFIBRILADORES
AUTOMATICOS IMPLANTABLES

En los DAL, el cable ventricular derecho es el uti-
lizado para administrar estimulacion antitaquicar-
dia y choques eléctricos. La posicién habitual de
dicho cable es el apex del VD, debido a su gran
estabilidad y los adecuados umbrales de desfibri-
lacién que suele proporcionar®,

Asi, en los pacientes con indicacion de DAL y sin
indicacion de estimulacion antibradicardia, el ca-
ble de VD se implanta de rutina en el apex, dado
que no se prevé un porcentaje de estimulacion
ventricular significativo que pueda condicionar el
efecto deletéreo asociado a la estimulacién apical.
En estos casos lo importante es, por lo tanto, mini-
mizar la estimulacion ventricular. Para ello, se pro-
grama un modo VVI con limite inferior de frecuen-
cla cardlaca menor a la frecuencia cardiaca basal
del paciente (por ejemplo, <40lpm). Dicha pro-
gramacién ha demostrado, en comparacion con
una programaciéon DDDR con frecuencia cardiaca
minima de 701pm, disminuir las hospitalizaciones
por nsuficiencia cardiaca, con una tendencla no
significativa hacia la reduccién de la mortalidad
por cualquier causa*’. Otro dato a favor de minimi-
zar la estimulacién ventricular es que los pacientes
con mas porcentaje de estimulacion ventricular del
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estudio MADIT II tuvieron mas insuficiencia cardia-
cay episodios de TV o FV*,

En los pacientes con indicacion de DAl y de esti-
mulacién antibradicardia podriamos tedricamente
aplicar, en cuanto a la funcién antibradicardia del
cable de VD, los datos respecto a la posicion del
mismo que aplicamos en marcapasos COnvenclo-
nales. Los pacientes con indicacién de DAI son car-
didpatas y en su mayoria tienen disfuncién ventri-
cular, por lo que las posiciones no apicales podrian
beneficiarles®. Sin embargo, debemos recordar
que dicho cable se va a utilizar también para la fun-
cién antitaquicardia del dispositivo, por lo que se
debe garantizar que la posicién seleccionada sea
adecuada para la administracion de estimulacion
antitaquicardia y choques eléctricos, mantenien-
do un umbral de desfibrilacién bajo. La evidencia
clentifica disponible al respecto es escasa.

El tracto de salida del VD parece una posicion
segura para el implante de cables de desfibrila-
cién. En una cohorte de 112 pacientes con cables
implantados en tracto de salida del VD y cualquier
indicacion de DAI salvo miocardiopatia hipertrofi-
ca*, el umbral de desfibrilacién fue adecuado en el
momento del implante (tanto con el generador colo-
cado en region infraclavicular izquierda como dere-
cha) y no hubo complicaciones relacionadas con el
cable durante un seguimiento medio de 22 meses.
Tampoco se observaron choques no eficaces.

En cuanto a la posicién septal, existen dos ensayos
clinicos que la han evaluado de manera comparati-
va a la posiciéon apical. El ensayo SEPTALS® mostro,
con un seguimiento de 12 meses, la no inferioridad
de la posicién medioseptal respecto a la apical en
cuanto a complicaciones relacionadas con €l ca-
ble. La tasa de aparicion de una primera terapia
Inapropiada o apropiada fue similar con ambas
posiciones, y no hubo diferencias significativas en
la mortalidad. El ensayo SPICE*®, sin embargo, no
logrd demostrar la no inferioridad de la posicion
medioseptal respecto a la apical en cuanto a la
aparicion de eventos relacionados con el cable a
3y 12 meses (necesidad de recolocacién, umbral
de desfibrilacion >25 ], o necesidad de posicio-
namiento durante el implante en un lugar distinto
del deseado). Por lo tanto, la posicion medioseptal,
hasta que dispongamos de mas evidencia cienti-
fica, no puede conslderarse de momento segura.

POSICION DEL CABLE VENTRICULAR
DERECHO EN LA TRC

En los dispositivos para TRC, la mayoria de es-
fuerzos en cuanto a posicionamiento de los cables
se han encaminado hacia la busqueda de la posi-

cion oOptima del cable de VI®Y). No obstante, tam-
bién existen estudios que han intentado encontrar
posiciones del cable de VD alternativas a la tradi-
clonal posicion apical, con vistas a proporcionar
mayor grado de sincronia al VI.

Las posiciones septales de VD han sido las mas
estudiadas en este campo, dado que, como €l ca-
ble de VI se suele colocar en una posicién poste-
rolateral o lateral basal, con una posicién septal del
cable de VD los dos quedarian enfrentados, esti-
mulando de manera sincronica dos caras opuestas
del VI Se ha sugerido que cuanta mas separacion
exista entre los dos cables ventriculares (VD y VI),
mejor puede ser la respuesta clinica a la TRC; la
maxima separaciéon se consigue, de acuerdo a los
hallazgos de Miranda et al.%, colocando el cable
de VD en la regién medioseptal (mejor que en el
tracto de salida de VD o el apex).

No obstante, el efecto hemodinamico inmediato
del implante del cable de VD en posicién septal,
comparado con la posicién apical, no fue signifi-
cativamente mejor (en cuanto a volumen sistélico
indexado y dP/dt) en una cohorte de 21 pacientes
publicada recientemente®®. Siguiendo esta linea
de investigacion, Kumar y colaboradores realiza-
ron un estudio en el que eligieron la posiciéon del
cable de VD en funcién del indice cardiaco que
proporcionaba cada posicion (apical, medioseptal
o septal alta)®*. Curiosamente, la posicion con ma-
yor indice cardiaco no se correlaciont con aquélla
con mayor separacion electrica entre los cables.
En un grupo pequefio de 22 pacientes sometidos
a TRC, en el que se seleccioné de manera alea-
toria la posicion del cable de VD (tracto de salida
de VD, medioseptal o apical), no hubo diferencias
significativas en la FEVI entre la posicion en region
medioseptal y el tracto de salida de VD®, Ademas,
un ensayo clinico de mayor tamafio (85 pacientes)
no logrd demostrar diferencias significativas tras 6
meses de seguimiento en remodelado inverso con
el cable de VD implantado en apex o septo alto®.

Asi, no existe a dia de hoy evidencia cientifica
clara que indique que la posicién septal sea supe-
rior a otras para €l cable de VD. Recientemente, sin
embargo, dicha posicién septal si ha demostrado
ser no inferior a la apical en cuanto al remodelado
inverso que persigue la TRC®, por lo que hoy en
dia podria considerarse, a falta de mas evidencia
cientifica, una alternativa valida.

Por dltimo, en pacientes con imposibilidad para
Implantar el cable de VI en una vena tributaria del
seno coronario, la estimulacion directa del haz de
His podria ser una alternativa para conseguir la re-
sincronizacién utilizando el cable de VD, dado que
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puede conseguir una estimulacién ventricular con
ORS estrecho (corrigiendo las alteraciones de la
conducciéon basales) hasta en un 81 % de los pa-
cientes®.

CONCLUSIONES

En pacientes con marcapasos convencionales, la
estimulacion desde posiciones no apicales produ-
ce menos asincronia en el VI y podria prevenir el
deterioro de la FEVI a largo plazo que aparece en
algunos pacientes con cables implantados en el
apex, especialmente en pacientes con disfuncién
ventricular previa. No obstante, la evidencia cienti-
fica al respecto no es firme y hay ensayos clinicos
que han mostrado resultados contradictorios.

En pacientes con indicacion de DAl y de estimula-
cién antibradicardia, la posicién en tracto de salida
del VD parece segura, pero la posicidon mediosep-
tal no ha demostrado hasta la fecha ser no inferior
ala apical. En pacientes con indicacion de TRC, las
posiciones septales podrian ser una alternativa a
las posiciones apicales, pero no han demostrado
ser superiores en cuanto a la consecucién de re-
modelado inverso.

Asi, el apex del VD sigue siendo una posicion to-
talmente valida para estimulacién con cualquier
dispositivo a dia de hoy, especialmente en pacien-
tes con FEVI conservada. Lo mas importante para
prevenir el deterioro de la FEVI es minimizar la
estimulacion ventricular, siempre que sea posible.

BIBLIOGRAFIA

1. Kirkfeldt RE, Johansen JB, Nohr EA, Moller M, Arnsbo B, Nielsen JC.
Risk factors for lead complications in cardiac pacing: a population-
based cohort study of 28,860 Danish patients. Heart rhythm : the
official journal of the Heart Rhythm Society. 2011;8(10):1622-8.

2. Brignole M, Auricchio A, Baron-Esquivias G, Bordachar P, Boriani
G, Breithardt OA, et al. 2013 ESC Guidelines on cardiac pacing and
cardiac resynchronization therapy: the Task Force on cardiac pa-
cing and resynchronization therapy of the European Society of Car-
diclogy (ESC). Developed in collaboration with the European Heart
Rhythm Association (EHRA). Eur Heart J. 2013;34(29):2281-329.

3. Freudenberger RS, Wilson AC, Lawrence-Nelson ], Hare JM, Kostis
JB, Myocardial Infarction Data Acquisition System Study G. Perma-
nent pacing is a risk factor for the development of heart failure. Am
J Cardiol. 2005;95(5):671-4.

4. O'Keefe JH, Jr., Abuissa H, Jones PG, Thompson RC, Bateman TV,
McGhie Al et al. Effect of chronic right ventricular apical pacing
on left ventricular function. Am J Cardiol. 2005;95(6):771-3.

5. Thambo JB, Bordachar P, Garrigue S, Lafitte S, Sanders P, Reuter
S, et al. Detrimental ventricular remodeling in patients with con-
genital complete heart block and chronic right ventricular apical
pacing. Circulation. 2004;110(25):3766-72.

6. Saxon LA, Olshansky B, Volosin K, Steinberg JS, Lee BK, Tomassoni
G, et al. Influence of left ventricular lead location on outcomes in
the COMPANION study. Journal of cardiovascular electrophysiolo-
gy. 2009;20(7):764-8.

7. Thebault C, Donal E, Meunier C, Gervais R, Gerritse B, Gold MR,
et al. Sites of left and right ventricular lead implantation and res-
ponse to cardiac resynchronization therapy observations from the
REVERSE trial. Eur Heart ]. 2012;33(21):2662-71.

8. Singh JE Klein HU, Huang DT, Reek S, Kuniss M, Quesada A, et al.
Left ventricular lead position and clinical outcome in the multicenter
automatic defibrillator implantation trial-cardiac resynchronization
therapy (MADIT-CRT) trial. Circulation. 2011;123(11):1159-66.

9. Lewicka-Nowak E, Dgbrowska-Kugacka A, Tybura S, Krzymifnska-
Stasiuk E, Wilczek R, Staniewicz ], et al. Right ventricular apex ver-
sus right ventricular outflow tract pacing: prospective, randomi-
sed, long-term clinical and echocardiographic evaluation. Kardiol
Pol. 2006;64:1082-91.

10. Rosenqvist M, Isaaz K, Botvinick EH, Dae MW, Cockrell ], Abbott
JA, et al. Relative importance of activation sequence compared to
atrioventricular synchrony in left ventricular function. Am J Cardiol.
1991;67(2):148-56.

11. Prinzen FW, Cheriex EC, Delhaas T, van Qosterhout MFE, Arts T, We-

llens HJ, et al. Asymmetric thickness of the left ventricular wall re-
sulting from asynchronous electric activation: a study in dogs with
ventricular pacing and in patients with left bundle branch block.
American heart journal. 1995;130(5):1045-53.

12. Karpawich PP, Justice CD, Cavitt DL, Chang CH. Developmental
sequelae of fixed-rate ventricular pacing in the immature canine
heart: an electrophysiologic, hemodynamic, and histopathologic
evaluation. American heart journal. 1990;119(5):1077-83.

13. Tse HE Lau CP. Long-term effect of right ventricular pacing on myo-
cardial perfusion and function. ] Am Coll Cardiol. 1997;29(4):744-9.

14. Tantengco MV, Thomas RL, Karpawich PP Left ventricular dys-
function after long-term right ventricular apical pacing in the
young. ] Am Coll Cardiol. 2001;37(8):2093-100.

15. Healey JS, Toff WD, Lamas GA, Andersen HR, Thorpe KE, Ellenbo-
gen KA, et al. Cardiovascular outcomes with atrial-based pacing
compared with ventricular pacing: meta-analysis of randomized
trials, using individual patient data. Circulation. 2006;114(1):11-T7.

16. Sweeney MO, Hellkamp AS, Ellenbogen KA, Greenspon AJ, Freed-
man RA, Lee KL, et al. Adverse effect of ventricular pacing on heart
fallure and atrial fibrillation among patients with normal baseli-
ne QRS duration in a clinical trial of pacemaker therapy for sinus
node dysfunction. Circulation. 2003;107(23):2932-7.

17. Andersen HR, Thuesen L, Bagger JP Vesterlund T, Thomsen PE.
Prospective randomised trial of atrial versus ventricular pacing in
sick-sinus syndrome. Lancet. 1994;344(8936):1523-8.

18. de Cock CC, Giudici MC, Twisk JW. Comparison of the haemo-
dynamic effects of right ventricular outflow-tract pacing with right
ventricular apex pacing: a quantitative review. Europace : Euro-
pean pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal
of the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac
cellular electrophysiology of the European Society of Cardiology.
2003;5(3):275-8.

19. Barin ES, Jones SM, Ward DE, Camm A], Nathan AW. The right
ventricular outflow tract as an alternative permanent pacing site:
long-term follow-up. Pacing and clinical electrophysiology : PACE.
1991;14(1):3-6.

20. Tse HEYu C, Wong KK, Tsang V, Leung YL, Ho WY, et al. Functio-
nal abnormalities in patients with permanent right ventricular pa-
cing: the effect of sites of electrical stimulation. ] Am Coll Cardiol.
2002;40(8):1451-8.

21. Leong DE, Mitchell AM, Salna [, Brooks AG, Sharma G, Lim HS, et al.
Long-term mechanical consequences of permanent right ventri-
cular pacing: effect of pacing site. Journal of cardiovascular elec-



44

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

22.

23.

24.

25.

26.

21.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

trophysiology. 2010;21(10):1120-6.

Gong X, SuY, Pan W, Cui J, Liu S, Shu X. Is right ventricular outflow
tract pacing superior to right ventricular apex pacing in patients with
normal cardiac function? Clinical cardiology. 2009;32(12):695-9.
Wang E Shi H, SunY, Wang J, Yan Q, Jin W, et al. Right ventricular
outflow pacing induces less regional wall motion abnormalities in
the left ventricle compared with apical pacing. Europace : Euro-
pean pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal
of the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac
cellular electrophysiology of the European Society of Cardiology.
2012;14(3):351-1.

Stambler BS, Ellenbogen K, Zhang X, Porter TR, Xie F Malik R, et
al. Right ventricular outflow versus apical pacing in pacemaker
patients with congestive heart failure and atrial fibrillation. Journal
of cardiovascular electrophysiology. 2003;14(11):1180-6.

Mera F, DelLurgio DB, Patterson RE, Merlino JD, Wade ME, Leon AR.
A comparison of ventricular function during high right ventricular
septal and apical pacing after his-bundle ablation for refractory
atrial fibrillation. Pacing and clinical electrophysiology : PACE.
1999;22(8):1234-9.

Victor E Mabo P Mansour H, Pavin D, Kabalu G, de Place C, etal. A
randomized comparison of permanent septal versus apical right
ventricular pacing: short-term results. Journal of cardiovascular
electrophysiology. 2006;17(3):238-42.

Flevari B Leftheriotis D, Fountoulaki K, Panou F Rigopoulos AG,
Paraskevaidis I, et al. Long-term nonoutflow septal versus apical
right ventricular pacing: relation to left ventricular dyssynchrony.
Pacing and clinical electrophysiology : PACE. 2009;32(3):354-62.
Kypta A, Steinwender C, Kammler ], Leisch F Hofmann R. Long-
term outcomes in patients with atrioventricular block undergoing
septal ventricular lead implantation compared with standard api-
cal pacing. Europace : European pacing, arrhythmias, and cardiac
electrophysiology : journal of the working groups on cardiac pa-
cing, arrhythmias, and cardiac cellular electrophysiology of the
European Society of Cardiology. 2008;10(5):574-9.

Cano O, Osca ], Sancho-Tello MJ, Sanchez JM, Ortiz V, Castro
JE, et al. Comparison of effectiveness of right ventricular sep-
tal pacing versus right ventricular apical pacing. Am ] Cardiol.
2010;105(10):1426-32.

Yoshikawa H, Suzuki M, Tezuka N, Otsuka T, Sugi K. Differences in
left ventricular dyssynchrony between high septal pacing and api-
cal pacing in patients with normal left ventricular systolic function.
Journal of cardiology. 2010;56(1):44-50.

Domenichini G, Sunthorn H, Fleury E, Foulkes H, Stettler C, Burri
H. Pacing of the interventricular septum versus the right ventri-
cular apex: a prospective, randomized study. European journal of
internal medicine. 2012;23(7):621-1.

Ng AC, Allman C, Vidaic ], Tie H, Hopkins AP, Leung DY. Long-term
impact of right ventricular septal versus apical pacing on left ven-
tricular synchrony and function in patients with second- or third-
degree heart block. Am ] Cardiol. 2009;103(8):1096-101.

Teh AW, Medi C, Rosso R, Lee G, Gurvitch R, Mond HC. Pacing
from the right ventricular septum: is there a danger to the co-
ronary arteries? Pacing and clinical electrophysiology : PACE.
2009;32(7):894-1.

Burri H, Domenichini G, Sunthorn H, Ganiere V, Stettler C. Com-
parison of tools and techniques for implanting pacemaker leads
on the ventricular mid-septum. Europace : European pacing,
arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of the wor-
king groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac ce-
llular electrophysiology of the European Society of Cardiology.
2012;14(6):841-52.

Zanon F Barold SS. Direct His bundle and paraHisian cardiac pa-
cing. Annals of noninvasive electrocardiology : the official journal
of the International Society for Holter and Noninvasive Electrocar-
diology, Inc. 2012;17(2):70-8.

Deshmukh B Casavant DA, Romanyshyn M, Anderson K. Perma-
nent, direct His-bundle pacing: a novel approach to cardiac pa-

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

cing in patients with normal His-Purkinje activation. Circulation.
2000;101(8):869-117.

Deshmukh PM, Romanyshyn M. Direct His-bundle pacing: pre-
sent and future. Pacing and clinical electrophysiology : PACE.
2004;27(6 Pt 2):862-70.

Occhetta E, Bortmik M, Magnani A, Francalacci G, Piccinino C,
Plebani L, et al. Prevention of ventricular desynchronization by
permanent para-Hisian pacing after atrioventricular node abla-
tion in chronic atrial fibrillation: a crossover, blinded, randomized
study versus apical right ventricular pacing. ] Am Coll Cardiol.
2006;47(10):1938-45.

Catanzariti D, Maines M, Manica A, Angheben C, Varbaro A, Ver-
gara G. Permanent His-bundle pacing maintains long-term ven-
tricular synchrony and left ventricular performance, unlike con-
ventional right ventricular apical pacing. Europace : European
pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of
the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac
cellular electrophysiology of the European Society of Cardiology.
2013;15(4):546-53.

Sharma PS, Dandamudi G, Naperkowski A, Oren JW, Storm RH,
Ellenbogen KA, et al. Permanent His Bundle Pacing is Feasible,
Safe and Superior to Right Ventricular Pacing in Routine Clinical
Practice. Heart rhythm : the official journal of the Heart Rhythm
Society. 2014.

Kronborg MB, Poulsen SH, Mortensen PT, Nielsen JC. Left ventri-
cular performance during para-His pacing in patients with high-
grade atrioventricular block: an acute study. Europace : European
pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of
the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac
cellular electrophysiology of the European Society of Cardiology.
2012;14(6):841-6.

Obeyesekere M, Leong-Sit B Skanes A, Krahn A, Yee R, Gula Lj,
et al. Determination of inadvertent atrial capture during para-
Hisian pacing. Circulation Arrhythmia and electrophysiology.
2011;4(4):510-4.

Shimony A, Eisenberg M], Filion KB, Amit G. Beneficial effects of
right ventricular non-apical vs. apical pacing: a systematic review
and meta-analysis of randomized-controlled trials. Europace :
European pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology :
journal of the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and
cardiac cellular electrophysiology of the European Society of Car-
diology. 2012;14(1):81-91.

Bourke JP Hawkins T, Keavey P, Tynan M, Jamieson S, Behulova
R, et al. Evolution of ventricular function during permanent pa-
cing from either right ventricular apex or outflow tract following
AV-junctional ablation for atrial fibrillation. Europace : European
pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of
the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac
cellular electrophysiology of the European Society of Cardiology.
2002;4(3):219-28.

Victor E Leclercqg C, Mabo B, Pavin D, Deviller A, de Place C, et al.
Optimal right ventricular pacing site in chronically implanted pa-
tients: a prospective randomized crossover comparison of apical
and outflow tract pacing. ] Am Coll Cardiol. 1999;33(2):311-6.
Kolb C, Solzbach U, Biermann ], Semmler V, Kloppe A, Klein N,
et al. Safety of mid-septal electrode placement in implantable
cardioverter defibrillator recipients--results of the SPICE (Sep-
tal Positioning of ventricular ICD Electrodes) study. Int ] Cardiol.
2014;174(3):713-20.

Wilkoff BL, Cook JR, Epstein AE, Greene HL, Hallstrom AP, Hsia H,
et al. Dual-chamber pacing or ventricular backup pacing in pa-
tients with an implantable defibrillator: the Dual Chamber and VVI
Implantable Defibrillator (DAVID) Trial. JAMA : the journal of the
American Medical Association. 2002;288(24):3115-23.

Steinberq JS, Fischer A, Wang B, Schuger C, Daubert ], McNitt S, et
al. The clinical implications of cumulative right ventricular pacing
in the multicenter automatic defibrillator trial II. Journal of cardio-
vascular electrophysiology. 2005;16(4):359-65.



¢Cual es la mejor posicion para el cable de VD?

45

49. Giudici MC, Barold SS, Paul DL, Schrumpf PE, Van Why K], Orias
DW. Right ventricular outflow tract placement of defibrillation
leads: five year experience. Pacing and clinical electrophysiology
1 PACE. 2004;27(4):443-6.

50. Mabo P, Defaye B Mouton E, Cebron JE Davy M, Tassin A, et al. A
randomized study of defibrillator lead implantations in the right
ventricular mid-septum versus the apex: the SEPTAL study. Journal
of cardiovascular electrophysiology. 2012;23(8):853-60.

51. Morgan JM, Delgado V. Lead positioning for cardiac resynchro-
nization therapy: techniques and priorities. Europace : European
pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of
the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac
cellular electrophysiology of the European Society of Cardiology.
2009;11 Suppl 5:v22-8.

52. Miranda RI, Nault M, Simpson CS, Michael KA, Abdollah H, Baran-
chuk A, et al. The right ventricular septum presents the optimum
site for maximal electrical separation during left ventricular pacing.
Journal of cardiovascular electrophysiology. 2012;23(4):370-4.

53. Stockinger ], Staier K, Schiebeling-Romer ], Keyl C. Acute hemo-
dynamic effects of right and left ventricular lead positions during
the implantation of cardiac resynchronization therapy defibrillators.
Pacing and clinical electrophysiology : PACE. 2011;34(11):1537-43.

54, Kumar P, Upadhyay GA, Cavaliere-Ogus C, Heist EK, Altman RK,
Chatterjee NA, et al. Right ventricular lead adjustment in cardiac
resynchronization therapy and acute hemodynamic response: a
pilot study. Journal of interventional cardiac electrophysiology : an
international journal of arrhythmias and pacing. 2013;36(3):223-31.

55.

56.

57.

58.

Alhous MH, Small CR, Hannah A, Hillis GS, Frenneaux M, Broad-
hurst PA. Right ventricular septal pacing as alternative for failed
left ventricular lead implantation in cardiac resynchronization the-
rapy candidates. Europace : European pacing, arrhythmias, and
cardiac electrophysiology : journal of the working groups on car-
diac pacing, arrhythmias, and cardiac cellular electrophysiology
of the European Society of Cardiology. 2014.

Kristiansen HM, Vollan G, Hovstad T, Keilegavlen H, Faerestrand S.
A randomized study of haemodynamic effects and left ventricular
dyssynchrony in right ventricular apical vs. high posterior septal
pacing in cardiac resynchronization therapy. European journal of
heart failure. 2012;14(5):506-16.

Leclercq C, Sadoul N, Mont L, Defaye B Osca ], Delay M, et al.
Comparison of right ventricular septal pacing and right ventricu-
lar apical pacing in patients receiving cardiac resynchronization
therapy defibrillators. Abstract presented at the ESC Congress
2014. Barcelona, 2014,

Barba-Pichardo R, Manovel Sanchez A, Fernandez-Gomez JM,
Morina-Vazquez B, Venegas-Gamero |, Herrera-Carranza M. Ven-
tricular resynchronization therapy by direct His-bundle pacing
using an internal cardioverter defibrillator. Europace : European
pacing, arrhythmias, and cardiac electrophysiology : journal of
the working groups on cardiac pacing, arrhythmias, and cardiac
cellular electrophysiology of the European Society of Cardiology.
2013;15(1):83-8.



DESDE CUALQUIER
LUGAR

Med'trontc

rrrrrrrrrrrrrrr



41

Manejo remoto del paciente con marcapasos
en un Hospital Comarcal: Experiencia Carelink

Express

Vicente Albaladejo Salinas'. Marta Picazo Pérez®. José M. Diaz Alonso'. José A. Lapuerta Irigoyen?.

Luis V. Baragafio Pefia'. M* Angeles Vazquez Lopez!

!Servicio de Cardiologia. Hospital del Oriente de Asturias. Arriondas (Asturias)

“Servicio de Cardiologia. Hospital De Cabueifies. Gijon (Asturias)
*Medtronic Ibérica

INTRODUCCION

Hoy en dia el uso de la monitorizaciéon remota
en la gestién y el control de los pacientes por-
tadores de dispositivos cardiacos implantables
esta ampliamente extendido en la practica hos-
pitalaria habitual. Son muchos los estudios que
avalan el éxito del seguimiento remoto y que han
demostrado que aporta grandes beneficios tanto
en términos econdmicos como en la gestion de
los recursos hospitalarios.

Particularmente, la evidencia clinica obtenida con
pacientes portadores de marcapasos va en esta li-
nea y demuestra un ahorro de tiempo en la detec-
cién de incidencias debidas al dispositivo (como
el agotamiento de bateria) o de eventos clinicos
relevantes (por ejemplo, la aparicién de fibrilacion
auricular)®.

En la actualidad,el nimero de implantes de mar-
capasos es cada vez mayor y la poblacién es cada
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vez mas longeva (figura 1). Esta tecnologia surge
como una alternativa que permite, al mismo tiem-
po mantener la calidad de la atencién a los pacien-
tes, descongestionar las consultas e incluso des-
centralizarlas del hospital de referencia.

FUNCIONAMIENTO DEL SISTEMA
CARELINK EXPRESS

El funcionamiento del sistema de monitorizaciéon
remota CareLink® de Medtronic se basa en un mo-
nitor ubicado en el domicilio del paciente que al-
macena los datos de su dispositivo implantado y
los envia a traves de una linea telefonica, analdgica
o movil (segun el tipo de dispositivo que porte el
paciente) a un servidor seguro, donde los datos
estan disponibles para ser revisados por parte del
centro hospitalario a través de la pagina web de
CareLink® de manera que el profesional sanitario
pueda revisarlo “online” y tomar una decisiéon a la
vista de dicha informacion: cambio de tratamien-
to, pautas de seguimiento, etc. Actualmente, este
sistema esta presente en todo el mundo, en mas
de 6.600 hospitales de 33 paises, ayudando a una
mejor atencién en mas de 720.000 pacientes. En
Espana, mas de 6.000 pacientes se benefician de
esta tecnologia.

2008 | 32008 | 2000 | 20Mm az | 2013

| 4843 | 5004 | 5171 | 5218 | 5171 | 6513 | 6686 | 6804 | TOB3 | 7292 '_?SB.U | 7382 | 7458 | TS50 |
3888 | 3953 | 4128 |4154 | 4521 | 4876 | 5055

5074 | 524.1 | 530.5 | 5604 | 5368 | 5550 | 567.3

Figura 1. Numero de generadores de marcapasos totales y en primoimplantes utilizados por millén
de habitantes. Periodo 2000-2013. Registro Espafiol de Marcapasos. XI Informe Oficial de la Seccion
de Estimulacion Cardiaca de la Sociedad Espafiola de Cardiologia (2013).
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Tiempo total empleado (horas)

3,3+0,9 1,47 +£0,6

Distancia media desde residencia (Km.)

3311 8+5

Modo de desplazamientopredominante

Particular 74 % Particular (69 %)

Preferencia del paciente para su control

3 (6%) 48 (94%)

Gasto estimado de la consulta (Euros

6+5

Figura 2. Distribucion del area sanitaria Principado de Asturias.

El proyecto CareLink Express® parte de la mis-
ma idea que el sistema convencional con la dife-
rencia de que con solo dos monitores se interroga
a cualquier paciente portador de un dispositivo
de Medtronic®. Esta “universalidad” de los moni-
tores hace que se abran multiples escenarios en
los que implementar este sistema: por ejemplo, se
pueden ubicar los monitores en la sala de espe-
ra de la consulta de un hospital de referencia, de
manera que sea el propio paciente el que se auto-
interrogue, agilizando y optimizando los tiempos
de consulta. En otras ocasiones, el desplazamiento
por parte de los pacientes implica recorrer largas
distancias desde su domicilio a su centro de refe-
rencia. En este contexto, disponer de “localizacio-
nes express’’ en residencias, hospitales comarca-
les, centros referidores o de especialidades puede
facilitar la asistencia al paciente, al mismo tiempo
que se descongestionan las consultas en los cen-
tros de referencia (Tabla ).

DESCRIPCION DEL PROYECTO
CARELINK EXPRESS

Nuestro proyecto consistié en que aquellos pa-
cientes portadores de marcapasos del area sanita-

ria VI, que hasta el momento realizaban su segui-
miento presencial en el Hospital de Cabuefies de
Gijon (hospital de referencia), pudieran ser revi-
sados por nosotros a través de monitores Carelink
Express® en el Hospital Comarcal de Arriondas.

En la consulta establecida a tal efecto dotada con
personal de enfermeria, se procede a realizar una
lectura rapida de la informacion del dispositivo de
manera que tanto el cardidlogo del hospital comar-
cal como el cardidlogo del centro de referencia en
Gijon puedan revisar la informacién, elaborar el
informe y tomar las medidas oportunas, como las
relacionadas con cambio de medicacién, segui-
miento mas estrecho o simplemente concretar la
fecha de la siguiente cita.

La gran dispersién geografica existente en el area
sanitaria VI de Asturias (Figura 2) suponia hasta la
fecha desplazamientos de hasta 2 horas en el caso
de los concejos situados a mayor distancia de Gi-
jon. Esta duracién es, ademas, muy variable de-
pendiendo fundamentalmente de las condiciones
meteorologicas. Muchos de nuestros pacientes in-
vierten toda una mafiana en desplazarse al Hospital
de Cabuenies, gastan dinero en los desplazamien-
tos, esperan tiempo a ser atendidos y, en muchos
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casos, necesitan ir acompafiados. Todo esto hace
que en el momento actual, donde la optimizacion
de recursos y las mejoras en eficiencia son cada
vez mas demandadas, la implementacion del sis-
tema Carelink Express© pueda ayudar a mejorar
la asistencia a los pacientes y la calidad del trabajo
de los profesionales sanitarios.

OBJETIVOS DEL PROYECTO

La organizacion de la Seccion de Cardiologia en
nuestro centro hospitalario desarrolla su actividad
con el objetivo de lograr la excelencia clinica, para
lo cual, la practica medica actual obliga a incorpo-
rar areas de innovacién que permitan una mayor
eficacia y eficiencia en la gestion de los recursos
publicos, considerando al paciente y sus necesida-
des siempre como referencia final.

El disenio de este proyecto ha establecido una
excelente linea de colaboracion con la Unidad de
Estimulacion Cardiaca referente, lo que esta per-
mitiendo cumplir el objetivo propuesto, descentra-
lizar el seguimiento de los pacientes portadores
de marcapasos.

IMPLEMENTACION DEL PROYECTO

El proyecto se desarrolld de forma gradual co-
menzando por inclulr a los pacientes tras el im-
plante de un marcapasos monocameral, en la
consulta de Cardiologia General de nuestro hos-
pital. De esta manera, tras la primera revision del
dispositivo postimplante, y el alta en el hospital de
referencia, se continlla su seguimiento en nuestro
centro comarcal.

En el caso de pacientes pertenecientes al area
sanitaria VI (Arriondas) que realizaban su segui-
miento habitual en la Unidad de marcapasos del
Hospital de Cabuefties (Gijon) se les ofrecia la po-
sibilidad de continuar sus revisiones en el centro
mas cercano a su domicilio (habitualmente su cen-
tro comarcal) para lo cual se obtenia el consenti-
miento informado necesario.

Conforme se ha ido desarrollando el proyecto
hemos tenido pacientes que, o bien en persona
0 a través de atencién primaria, han solicitado el
seguimiento por nosotros. Esto es una muestra del
buen funcionamiento del sistema vy la satisfaccion
de los pacientes.

La puesta en marcha requirié una reunién orga-
nizativa por parte de los dos cardidlogos respon-
sables de las consultas especificas de ambos cen-
tros para familiarizarse con el manejo del monitor
y obtener cierto soporte técnico en las primeras

revisiones que garantizara la adecuada lectura y
obtencidn de los datos del dispositivo.

En estos primeros seguimientos se formé al per-
sonal de enfermeria quien, ademas de encargarse
de realizar la interrogacion al paciente, es respon-
sable de las citaciones y gestiona una base de da-
tos con la informacién actualizada.

Con el incremento progresivo del nimero de pa-
clentes se observo la necesidad de contar con una
consulta especifica que permitiera una logistica
mas adecuada. En la actualidad, y tras la inclusion
de pacientes con marcapasos bicamerales y holter
implantables, se desarrolla la actividad en dicha
consulta sin excluir a los pacientes que por motivo
de otras patologias cardiacas asociadas precisen
seguimiento de otro tipo (valvulopatias, cardiopa-
tia isquémica, etc.). Dicho seguimiento se realiza
en la misma consulta, lo que permite considerar
un cierto numero de visitas con la consideracion
de “alta resolucion”.

La informacion recibida del dispositivo es revisa-
da durante la consulta. Tras la atencién del pacien-
te se le proporciona un informe médico y cita con
la fecha y hora de su préxima revision. Posterior-
mente, el cardidlogo de nuestro hospital de refe-
rencla puede revisar los datos obtenidos via web
v establecer un feed back, si resultara necesario.

PERFIL DE LA POBLACION

Desde noviembre del 2013 en que realizamos
nuestro primer seguimiento “Express” hemos re-
cibido 135 transmisiones y revisado a 69 pacien-
tes, con una edad media de 78 afos.

El tipo de marcapasos segun el modo de estimu-
lacion predominante en nuestra poblacién es sin
duda el VVI(R), que representa el 70% del total,
seguido por el modo DDD(R) y holter subcutaneo
en la misma proporcién (14 %). Sélo el 1% corres-
ponde al modo de estimulacién AAL

La indicacién de implante de marcapasos es va-
riada, siendo la fibrilacién auricular con bradicar-
dia la causa principal de la misma. (Tabla II).

CONCLUSIONES

El sistema Carelink Express permite desarrollar
programas de descentralizacion de las consultas
de seguimiento de marcapasos ubicadas hasta la
fecha en los centros implantadores, al hacer posi-
ble el seguimiento en localizaciones mas proximas
al domicilio del paciente.

La implementacién de este proyecto ha solucio-
nado los problemas de sobrecarga en el centro
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Enfermedad del seno 9 (14)

22 (34,3)

Fibrilacién auricular y flutter
bradicardico

Bloqueo AV completo 16 (25)

7 (10,9)

Sincope (portadores de holter
subcutaneo

Bloqueo AV avanzado 10 (15,6)

de referencia asi como ha aumentado la satisfac-
cion del paciente, que reduce de forma muy sig-
nificativa el tiempo dedicado al desplazamiento y
estancia en el centro hospitalario, sin merma en la
atencioéon recibida.

Las posibilidades de los dispositivos actuales,
con ajuste automatico de los parametros de pro-

gramaciéon mas habituales (captura y deteccién),
ha supuesto que hasta la fecha no haya sido nece-
sario remitir a ningun paciente a nuestro centro de
referencia con intencién de realizar modificacio-
nes en dichos parametros.

El seguimiento de dispositivos registradores de
eventos ha permitido establecer el diagnostico en
un grupo significativo de pacientes con sincope de
origen desconocido que podian acudir sin demora
a nuestro centro tras recurrencia sincopal para lec-
tura del dispositivo. De los 12 pacientes que tene-
mos con holter subcutaneo, 3 han sido ingresados
para implante de marcapasos.

También ha sido posible el ajuste o inicio de trata-
mientos antiarritmicos o anticoagulante al obtener
mediante el sistema Carelink Express datos de la
telemetria del dispositivo.

La posibilidad de unificar en el mismo acto cli-
nico la atencion del paciente con dispositivos que
presenta otras patologias cardioldégicas supone
una mejora en su atencién, ya que le evita tener
que desplazarse al hospital en un segundo tiempo
(consulta de alta resolucion).
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Epidemia de la fibrilacion auricular en Espana

y Europa en el siglo XXI
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Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Méalaga

INTRODUCCION

La Fibrilacion Auricular (FA) es la arritmia mas
frecuente con repercusion clinica y la que gene-
ra mayor numero de consultas a los servicios de
urgencia y mas dias de ingreso hospitalario, por
encima de las arritmias ventriculares'. En mode-
los ajustados, la FA se asocia con un incremento de
la morbilidad, especialmente ictus e insuficiencia
cardiaca y un aumento de la mortalidad?3*,

La prevalencia de la FA se incrementa con la
edad, tanto en hombres como en mujeres. La FA
puede estar relacionada con causas agudas y en
estos casos puede que no vuelva a recurrir si esta
desaparece o cura (alcohol, pericarditis aguda,
tromboembolismo pulmonar, cirugia cardiaca o
toracica, etc.).

En un porcentaje significativo de los casos la FA,
se asocia con enfermedad cardiaca organica y
suele presentarse en pacientes de mayor edad,
con cardiopatia isquémica, cardiopatia reumatica,
diabetes mellitus, hipertension arterial, insuficien-
cila cardiaca, enfermedad valvular, miocardiopa-
tlas y obesidad. Por otro lado, cada vez mas se re-
laciona la aparicion de FA no con la presencia de
cardiopatia establecida sino con la combinacion
de factores de riesgo cardiovascular muy ligados
al estilo de vida (obesidad, sedentarismo, hiper-
tensién, diabetes, etc)

En este contexto donde dos factores emergen,
como son el envejecimiento de la poblacién y los
estilos de vida predominantes en los paises desa-
rrollados, es 16gico pensar que la FA alcanzara en
las proximas décadas cotas epidémicas.

EPIDEMIOLOGIADELAFA
Prevalencia

La FA afecta a un 1-2% de la poblacién y esta pre-
visto un incremento en los préoximos afios®®?. Asi
pues, las previsiones indican que la prevalencia
por lo menos se doblara en los préximos 50 afios.
Esto dependera fundamentalmente del aumento
de la longevidad y del grado de control de los fac-
tores de riesgo cardiovascular, especialmente la
hipertension arterial, y los estilos de vida. El incre-

mento de incidencia y prevalencia en relacién con
la edad esta ampliamente constatado®®.

La mayoria de los estudios que analizan la pre-
valencia de FA no son estrictamente comparables
por dos razones:

1. Las caracteristicas de la poblacién analizada y
su distribuciéon segun edad y sexo

2. El método de diagnostico de FA.

Un tercer factor que puede condicionar el diag-
nostico es la no diferenciacion en algunos casos
del flutter auricular. La mayoria de los estudios no
distinguen entre flutter y FA, asumiendo que las
implicaciones clinicas de ambas arritmias son pa-
recidas. Lo clerto es que el diagnostico diferencial
a veces es dificil incluso con electrogramas intra-
cavitarios.

ESTUDIOS AMERICANOS

Los primeros estudios sobre prevalencia e inclu-
so de base poblacional basados en la presencia de
FA en el ECG de superficie se realizaron en EEUU.

Uno de los primeros en publicarse, en 1962, ana-
lizo los hallazgos electrocardiograficos en 122.043
varones relacionados con la fuerza aérea estadou-
nidense con edades comprendidas entre los 16 y
los 50 afios, y en solo 5 de ellos se observo FA o
flutter. Los autores reconocen que muchos otros in-
dividuos tenian antecedentes de FA pero presen-
taban un registro electrocardiografico normal en
el momento de su realizacion. La edad tan joven
de esta poblacidn estudiada explica, por otro lado,
esta escasa prevalencia'®.

Posteriormente, el estudio de Framingham ad-
virtié que la prevalencia de FA era del 0,4-1% en
la poblacién general mayor de 40 afios, pero que
aumentaba progresivamente con la edad llegando
a porcentajes del 8% en mayores de 80 anos. En
este estudio poblacional, el riesgo de desarrollar
FA de por vida era de 1 de 4 para varones y mu-
jeres. En este estudio, de nuevo no se diferencié el
flutter de la FA v si se incluyeron pacientes con FA
paroxisticall.

Esta relaciéon con la edad se corrobord en el estu-
dio ATRIA, en el cual se analizaron los ECG habi-
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Figura 1. Prevalencia de FA diagnosticada en adultos en el estudio ATRIA. De JAMA. 2001; 285(18):2370-2375.

tuales de 1,89 millones de estadounidenses adul-
tos mayores de 20 afios durante los afios 1996 y
1997, de los que 17.974 sufrieron FA. La prevalen-
cla de FA en menores de 55 afios fue del 0,1 %,
comparada con €l 9% en mayores de 80. La pre-
valencia global fue del 0,95% En ambos estudios
también se observé que la FA era mas frecuente
en varones que en mujeres, en cualquier grupo de
edad. Los autores de este estudio ya estimaron que
50 afios despues estas cifras podrian multiplicarse
por 2, debido al envejecimiento estimado de la po-
blacion. (ver Figura 1).

Analisis similares en USA demuestran este cre-
cimiento en las proximas décadas. El analisis de
la clinica Mayo sugiere que el numero de adultos
con FA seguira incrementandose en los proximos
anos, incluso con una relativamente conservadora
proyeccién que multiplicaria las cifras actuales por
3, en el afio 2050. Este analisis es conservador por-
que se basa en una incidencia ajustada por edad,
lo cual sugiere que otros factores independientes
del envejecimiento de la poblacion pueden estar
Involucrados como son el aumento de factores de
riesgo de FA, entre ellos la obesidad y la morbili-
dad cardiovascular®.

ESTUDIOS EUROPEOS

En los estudios europeos también existe una am-
plia variabilidad, con una prevalencia en poblacién
general que se estima entre el 0,2 y el 2% v, para
poblaciones mayores de 50 afios, estimada entre
el 1,5 y el 5,5%. Esto supone que en la comuni-
dad europea en la actualidad (con una poblacién
de unos 500 millones de personas) existen unos
10 millones de pacientes con FA diagnosticadas y
100.000-200.000 con FA “de novo”'.

Aunque existan diferencias entre los estudios que
analizan la prevalencia por los motivos resenados
previamente, los datos disponibles indican una

prevalencia similar en los paises europeos y en el
resto de paises desarrollados.

Existen multiples estudios europeos que analizan
la prevalencia de FA en diferentes paises de nues-
tro entorno.

Brevemente comentaremos los resultados del es-
tudio de Rotterdam por ser el mas representativo
a nivel europeo y los estudio portugués y francés
por su cercania geografica.

El estudio de Rotterdam es uno de los mejor di-
senados. Analizo la incidencia y la prevalencia de
la FA en una poblaciéon mayor de 55 anios durante
unos 7 afnos. En total, incluyo a 7.983 pacientes. La
prevalencia de FA fue del 5,5% en la poblacion to-
tal, el 0,7% en el grupo de 55-59 afios y el 17,8%
en el de 85 afios o mas'*.

En Portugal, el estudio FAMA analiz6 la prevalen-
cia de FA en 10.447 personas mayores de 40 afios
elegidas aleatoriamente. La prevalencia total fue
del 2,5%, similar en ambos sexos y con incremen-
tos asociados a la edad*®.

El estudio francés, realizado sobre una poblacién
de 154.070 mayor de 30 afnos y utilizando el ECG
como patrén diagnodstico, identificd una prevalen-
cla de FA de 0,05% en varones menores de 50
anios y de 0,01 % en mujeres menores de 50 anos,
apreciandose una prevalencia de 6,5% vy 5,2 % res-
pectivamente en los mayores de 80 afios'®.

En la Tabla I se recogen los resultados y caracte-
risticas principales de los estudios de prevalencia
de FA europeos42, 51,52, 583,17,18,19,20,21,22,23,24,25,26,27,28,29.

Basado en los datos del estudio poblacional pros-
pectivo de Rotterdam se ha estimado la poblacion
que puede verse afectada por fibrilacién auricular
en la Union Europea (UE) desde afio 2000 al 2060.
Segun este estudio, en el afio 2010 se calcula que
existian 8,8 millones de adultos con fibrilacién au-
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ricular en la UE. Sila prevalencia de fibrilacién au-
ricular estimada permanece estable, este nimero
sera mas del doble y podriia alcanzar 17,9 millo-
nes de pacientes en el afio 2060. Este incremento
se produce principalmente por el esperado enve-
jecimiento de la poblacién europea en las proxi-
mas décadas®.

ESTUDIOS DE PAISES NO EUROPEOS O
NORTEAMERICANOS

La gran mayoria de los estudios sobre epide-
miologia de la fibrilacion auricular son de EEUU
vy Europa y aglutinan fundamentalmente poblacion
blanca y caucasiana. Existen estudios que han
comunicado una menor incidencia de fibrilacién
auricular en poblacién no blanca®®32, Los estu-

Historia clinica

1991-2008  Historia clinica y

1991-1996  Historia clinicay — >44

2002-2003  Historia clinica y

Todas  Desconocido H:12%M:1.3%

ECG e histona >55
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H:3,3% M: 1.3%

>20 Desconocido H:2.3% M:1.5%

ECG

Histona clinica Todas 2,132%

Desconocido
ECC

>20 H: 3.52% M: 4.29%

ECG

dios realizados en poblacién no caucasiana estan
realizados en su mayoria en Asia, especialmente
Japoén, China vy Australia. La prevalencia reportada
en estos estudios varia entre el 0,1 % en India a un
4% en Australia en estudios de base poblacional.
La prevalencia en la poblacién japonesa varia en-
tre un 0,6 a un 1,6 %, mientras que en China varia
entre un 0,8 a un 2,8%?%. En todos estos estudios,
la prevalencia aumenta con la edad, con un ligero
predominio en varones, lo que es consistente con
los datos europeos y norteamericanos. En estudios
basados en cohortes hospitalarias la prevalencia
es obviamente mayor con un rango entre un 2,8 %
en Malasia a un 14 % en Japoén. Existen pocos estu-
dios en paises africanos pero los datos de que se
dispone apuntan a una menor prevalencia en este
continente®,
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ESTUDIOS ESPANOLES

Los estudios espafioles se han realizado a partir
de registros de pacientes con otras enfermedades
cardiovasculares (p. €j., hipertensos) o en areas
geograficas muy concretas, lo que ha ocasionado
estimaciones muy variables, con prevalencias en-
treel 0,7 y el 8,5%.

En 1999, el estudio CARDIOTENS describioé una
prevalencia general de FA cronica del 4,8%, que
aumentaba con cada década de vida (desde un
1% en menores de 50 anios al 11,1 % en sujetos de
80 o mas afios). Este estudio incluyd a pacientes
consecutivos que acudian con cita a las consultas
de atencién primaria o de cardiologia, razén por la
cual no se lo puede considerar de ambito pobla-
cional, y no requeria ECG, sino que se basaba en
la historia clinica®. En el estudio transversal y mul-
ticéntrico CARDIOTENS 2, que se llevd a cabo en
2009 y recogi¢ informacién de 25.137 pacientes
que acudian a la consulta de atencién primaria o
de cardiologia, la prevalencia de FA fue del 6,1 %%

El estudio REGICOR, el tnico realizado en po-
blacién general y no en pacientes de diferentes
ambitos, aprecié una prevalencia del 0,7%. Sin
embargo, presenta la importante limitacion de la
exclusion de poblacién de mas de 74 afios, pre-
cisamente aquellos en los que la prevalencia es
mayor.

En el estudio PREV-ICTUS, un estudio transversal
de base poblacional que analizé exclusivamente a
sujetos mayores de 60 anos, la prevalencia de FA
fue del 8,5% (IC95%, 1,9-9,2 %), mayor en varones
(el 9,3 frente al 7,9% de las mujeres) y aumento
desde €l 4,2% en sujetos de 60-64 anos al 16,5%
en los de 85 0 mas afios.

El estudio de Labrador -Garcia et al realizado en
Atencién Primaria incluyd pacientes de un area de
sanitaria de Toledo y solo poblacién mayor de 65
afios. Se defini¢ la presencia de FA por el ECG y
registro de la historia. En este estudio la prevalen-
cia fue del 5,6 %. Se apreciaron un 8,6 % de casos
no diagnosticados previamente®,

El estudio ESFINCE, realizado en el ano 2012,
analizo la prevalencia de FA en pacientes de am-
bos sexos y edad >70 afos, hospitalizados en
unidades de medicina interna o de geriatria. La
prevalencia total fue del 31,3%. El 88,7% de los
pacientes ya sufrian FA antes del ingreso, que fue
persistente de larga duracién o permanente en
728 casos (89,1%) v primer episodio (paroxistica
o persistente) en 51 (6,2%). Se registrd una causa
secundaria clara de FA Unicamente en el 4,1 % de
los casos.

El estudio PREHVIA, desarrollado en Andalucia
con una muestra de 570 pacientes hipertensos re-
clutados de forma aleatorizada y proporcional a
la distribucion de la poblacion por provincias, ha
descrito la presencia de hipertrofia ventricular de-
tectable por ECG en el 13,7 % de los pacientes. La
prevalencia de FA en esta poblacién fue del 5,1 %*°.

El registro FAPRES disenado para conocer la pre-
valencia de FA en pacientes de edad >65 afios
con diagnostico clinico de hipertension arterial en
la Comunidad Valenciana, se realizd entre junio y
diciembre de 2008. Incluyd a 1.028 pacientes hi-
pertensos con una media de edad de 72,8 anos. El
10,3% de los pacientes presentaban fibrilacion au-
ricular (el 6,7 % en el electrocardiograma; el 3,6 %
estaba en ritmo sinusal, pero tenia antecedentes
de la arritmia) que no era conocida en el 1,7% de
este grupo.

Los factores asociados a fibrilacién auricular fue-
ron la edad, el alcohol, la cardiopatia estructural y
el filtrado glomerular. De nuevo, este estudio no
es de base poblacional sino que incluyé de forma
consecutiva a los primeros tres pacientes que acu-
dieron a la consulta de atencién primaria o unida-
des de hipertension el primer dia de visita de la
semana®.

El estudio VAL-FAAP analizd exhaustivamen-
te los datos de 119.526 pacientes (edad, 52,9 +
15,2 afios; el 40,9% varones) atendidos durante 5
dias en consultas de asistencia primaria de todo
el territorio espafiol. La prevalencia de FA fue del
6,1 %, porcentaje que aumentaba con la edad, con
la hipertension arterial y con el sexo masculino.
Asimismo, entre los 3.287 sujetos con FA previa-
mente diagnosticada (edad, 71,9 + 10,1 anos; €l
52,3 % varones) fueron frecuentes factores de ries-
go como la hipertensién arterial (92,6 %), hiperco-
lesterolemia (70,6 %), v la enfermedad cardiovas-
cular concomitante, como Insuficiencia cardiaca
(21,3%) v cardiopatia isquémica (20,9%). El tipo
de FA constatado con mayor frecuencia fue la FA
permanente (45,3 %). El incremento de edad v las
cardiopatias (especialmente las valvulopatias) y
enfermedades renales se asocié con una mayor
probabilidad de sufrir FA permanente®!,

El estudio AFABE publicado en 2013 es un estu-
dio observacional, transversal, retrospectivo, de
base poblacional y multicéntrico. Se selecciond
aleatoriamente a 1.043 sujetos mayores de 60 anos
para realizarles un electrocardiograma en visita
concertada. La prevalencia total de fibrilaciéon au-
ricular fue del 10,9% (intervalo de conflanza del
95%, 9,1-12,8%), de la que el 20,1% era desco-
nocida“.



Epidemia de la FA en espana y europa en el siglo XXI

55

257

Prevalencia de FA (%)

: 1

50-59

A40-48 60-60

70-79 =80 Total

Grupos de edad (afios)

| W Varones

Mujeres Total |

Figura 2. Prevalencia de Fibrilacién Auricular en Espafa en el estudio OFRECE por sexo y grupos de edad.
Adaptado de Gomez-Doblas J] et al. Rev Esp Cardiol 2014 Apr;67(4):259-69.

En el estudio DARIOS se estim6 la prevalencia de
fibrilacién auricular calculada a partir de 6 estu-
dios poblacionales realizados en distintas comuni-
dades (con una poblacion global de 2 millones de
sujetos), que fue del 1,5% y aumenté con la edad.
Se trata, en este caso, de un analisis agrupado con
datos individuales de 6 estudios de base poblacio-
nal publicados a partir del afio 1999 con metodolo-
gia similar: ARTPER (Barcelona), CDC de Canarias
(Canarias), CORSAIB (Islas Baleares), HERMEX
(Extremadura), REGICOR (Cirona) y TALAVERA
(Castilla-la Mancha). Se incluyeron individuos de
18 o mas afios, seleccionados aleatoriamente, tras
ser informados.

Se practico a todos los participantes un ECG de
12 derivaciones. Sin embargo este estudio tiene
multiples limitaciones, en primer lugar no incluye-
ron pacientes mayores de 75 afios, poblacion en la
que la prevalencia de FA se incrementa sensible-
mente, por otro lado no se incluyeron los antece-
dentes de FA paroxistica o persistente®,

Por ultimo, los datos del estudio OFRECE sobre
una base poblacional, estima la prevalencia de FA
en la poblacién espafiola de 40 o mas afios por
grupos de edad (décadas) y sexo. Se evalud a
8.343 personas (media de edad, 59,2 [IC del 95%,
58,6-59,8] afios; el 52,4 % mujeres). El diagnostico
de FA se realizd en base a dos situaciones:

1. La presencia de FA en el ECG realizado el dia
del examen.

2. Porlos antecedentes de FA no permanente (pa-
roxistica o persistente) bien documentados en
la historia clinica del paciente.

Todos los ECG se leyeron centralizadamente
por al menos dos cardidlogos, de forma indepen-
diente. La prevalencia total de fibrilacién auricular

fue del 4,4% (IC del 95%, 3,8-5,1). La prevalencia
fue similar en varones (4,4% [3,6-5,2]) y mujeres
(4,5% [3,6-5,3]) vy se incrementod progresivamente
a partir de los 60 afios de edad. En los mayores de
80 afios, la prevalencia fue del 17,7% (14,1-21,3).
(Figura 2). En un 10% de pacientes se diagnostico
una fibrilacién auricular no conocida. Aunque sea
una asuncion no exacta, es posible extrapolar las
prevalencias obtenidas en el estudio OFRECE a la
poblacién espanola segun el ultimo censo disponi-
ble del Instituto Nacional de Estadistica (INE).

Elcensode 2011 sitia la cifra de poblacién de Es-
pafa en 46.815.916 habitantes de la cual el 51,1 %
son >40 anos (23.922.933 habitantes > 40 afos). Al
aplicar las prevalencias especificas por grupo de
edad y sexo observadas en el estudio OFRECE a
la poblacién espafiola y teniendo en cuenta el di-
seno, se estima que el numero de pacientes con
FA en poblacion mayor de 40 anos en Espana es
de 1.025.846 (IC 95%: 879.077, 1.172.614), de los
que 94.546 (IC95%: 57.944, 131.148) estarfan sin
diagnosticar. Esto tiene implicaciones importantes
desde el punto de vista de salud publica, por la
frecuencia y gravedad de las complicaciones que
ocaslona esta arritmia en ausencia de tratamiento.

EVALUACION MUNDIAL

El ultimo Clobal Burden Disease Study de 2010
ha aportado datos sobre la epidemiologla de la
FA a nivel mundial. En 1990, la prevalencia global
estimada (por 100.000) era de 569,5 (532-612 IC
95 %) en hombre y 359,9 (334-392 IC 95% ) en mu-
jeres*. Las tasas de prevalencia mostraron un lige-
ro incremento en 2010. (Figura 3). Aplicando estos
datos a la poblacién mundial de 2010, el nimero
de individuos con FA globalmente seria de 20,9
millones de varones y 12,6 millones de mujeres.
En la Figura 4 pueden apreciarse las diferencias
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Figura 3. Prevalencia de Fibrilacion Auricular:
1990-2010. Adaptado de Chugh et al Circulation
2014; 129:837-841.

regionales de prevalencia segun este estudio. Los
autores concluyen que sus hallazgos ponen en evi-
dencia un aumento progresivo de la FA en el perio-
do 1990-2010 en todas las regiones del mundo con
Importantes variaciones geograficas, lo cual tiene
Importantes implicaciones de salud publica. Este
aumento podria estar en relacion con varlios facto-
res: envejecimiento de la poblacion (sobre todo en
paises desarrollados), mayor prevalencia de facto-
res de riesgo de FA (principalmente hipertension
vy obesidad), mejor supervivencia de pacientes
con enfermedades predisponentes e, incluso, ma-
yores capacidades diagnoésticas en la actualidad.

INCIDENCIA

Existe menos informaciéon sobre la incidencia de
FA. El estudio Framingham en 1982 fue el primero
en aportar informacién al respecto y publicd una
incidencia global de fibrilacién auricular crénica
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de 2 por 100 en pacientes de 32 a 65 afios, con
registro electrocardiografico cada dos afios segui-
dos durante 22 afios®.

Posteriormente pocos estudios han analizado
este tema, con resultado no facilmente compara-
bles por falta de homogeneidad en las poblacio-
nes analizadas (rangos de edad, diferentes tipos
de fibrilacion auricular, diferentes formas de diag-
nostico).

En EEUU en pacientes > 65 anos beneficiarios de
MEDICARE, la incidencia de FA no ha cambiado
sustancialmente desde 1993 (27,3 por 1.000 per-
sonas/ano) a 2007 (28,3 por 1.000 personas/ano)
slendo mayor en varones que en mujeres (34 ver-
sus 25 por 1.000 personas/afio) y especialmente
elevada en ancianos (18,8 por 1.000 personas/
afio en el rango de edad de 70 a 74 afos versus
53,9 por 1.000 personas/atio en el rango de 84-89
anos). La prevalencia de FA en este estudio se do-
bl6 desde 1993 a 2007 con un incremento anual de
la prevalencia del 5%,

Datos similares se han comunicado sobre la po-
blacién del condado de Olmsted en sujetos mayo-
res de 18 afos, donde la incidencia de FA se in-
crementd ligeramente entre 1980 (3,04 por 1000
personas/ano) y 2000 (3,68 por 1000 personas/
afno) sin diferencias entre sexos.

En Europa, en el estudio de Rotterdam publicado
en 2006 realizado en poblacién mayor de 55 afios,
la incidencia global fue de 9,9 por 1.000 personas/
afo, siendo la incidencia en el rango de edad de
55-89 afios de 1,1 por 1.000 personas/afio, elevan-
dose a 20,7 por 1.000 personas/afo en el rango de
80 a 84 afios. La incidencia fue mayor en varones

Figura 4. Mapa mundial mostrando la prevalencia ajustada por edad (por 100.000) de fibrilacién auricular en
el 21 Clobal Burden of Disease Regions, 2010. Adaptado de Chugh et al Circulation 2014; 129:837-847.
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Figura 5. Incidencia de Fibrilacion Auricular: 1990
y 2010. Incidencia global ajustada por edad (por
100000 personas/ano) y sexo. Adaptado de Chugh
et al Circulation 2014; 129:837-847.

que en mujeres. Estudios mas recientes realizados
en poblacién general en la ultima década mues-
tran una incidencia que va de 0,23 por 1000 per
sonas/ano en Islandia a 0,41 en Alemania y 0,9 en
Escocia.

Un estudio reciente analiza a nivel mundial la epi-
demiologia de la fibrilacion auricular. En este es-
tudio la incidencia global en la poblacion mundial
era de 60,7 por 100.000 personas/afio en hombres
v de 43,8 por 100.000 personas/aio en mujeres en
1990. En 2010 la incidencia estimada era mayor
77,5 por 100.000 personas/afio en varones y 59,5
por 100.000 personas/atio en mujeres. Figura 5.

Existe una incidencia significativamente mayor
(aproximadamente el doble) en paises desarrolla-
dos frente a paises en desarrollo. En el afio 2010
existen tasas de incidencia menores en la regiéon
de Asila-Pacifico siendo las tasas mayores para
Norteamerica. Si estas tasas de incidencia se apli-
can a la poblacién mundial en 2010, el numero esti-
mado de nuevos casos de fibrilacién auricular por
ano es de 2,7 millones en hombres y 2 millones en
mujeres.

En Espana no disponemos de estudios prospecti-
VoS que nos permita evaluar la incidencia de fibri-
lacién auricular en poblacién general.

TENDENCIAS FUTURAS

Aunque todo indica un crecimiento en la preva-
lencia de la FA en los préximos afios, especial-
mente ligado al envejecimiento de la poblacion de
los paises desarrollados, es necesario analizar un
poco mas esta conclusién®®. (Figura 6).

En primer lugar, adolecemos de falta de datos
en pacientes de paises subdesarrollados o en de-
sarrollo. La mitad de la poblacién mundial se con-
centra en esos paises en vias de desarrollo, don-
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Figura 6. Crecimiento estimado de la prevalencia
de FA en diferentes regiones. Adaptado de Rah-
man, E et al. Nat. Rev. Cardiol. 11, 639-654 (2014).

de las previsiones son que la poblacién mayor de
60 afios se duplique en 2050. Dado que la FA es
comun en pacientes ancianos, es probable que la
prevalencia en esos paises sea al menos del do-
ble en las préoximas dos o tres décadas. Si a ello
sumamos que aumenta la prevalencia de los facto-
res de riesgo relacionados con FA, esto hace esta
prediccion mas potente. Por otro lado en los paises
desarrollados, el uso de dispositivos como marca-
pasos o de monitorizacidon ambulatoria avanzados,
demuestra que la FA es infradiagnosticada con las
técnicas usadas habitualmente (ECG de superfi-
cie). El desarrollo de estas tecnologias de monito-
rizacion (que incluira el uso de aplicaciones para
smartphones) también hara aumentar la prevalen-
cia e incidencia de la enfermedad®. Por tltimo, la
epidemia de la obesidad en los paises desarro-
llados va ligada al aumento de la fibrilacion auri-
cular. Y es indudable la relacién epidemiologica y
fisiopatoldgica entre ambas entidades, asi como
la modificacion de estos factores de riesgo pue-
de repercutir en la reduccién de FAS!52535 No hay
que olvidar por otro lado la repercusion de esta
epidemia sobre las hospitalizaciones y los costes
sanitarios®.

CONCLUSIONES

Es indudable el aumento de la prevalencia de la
fibrilacién auricular en los paises desarrollados
asi como es previsible que esta prevalencia pue-
da duplicarse en las proximas décadas en nuestro
pals y resto de paises de nuestro entorno. Este au-
mento viene justificado por el envejecimiento pro-
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gresivo de la poblacidn, la mayor supervivencia
de los pacientes con enfermedad cardiovascular,
vy el aumento de los factores de riesgo relaciona-
dos con FA, especialmente con la obesidad. Los
avances tecnologicos van a permitir ademas aflo-
rar pacientes infradiagnosticados en la actualidad.

También se espera un aumento de esta patologia
en los paises en desarrollo por las expectativas de
envejecimiento de su poblacion. Por todo ello solo
queda decir que la fibrilacion auricular adoptara
tintes epidémicos en los préoximos afios.
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Coexistencia de taquicardia por reentrada
intranodal y taquicardia ventricular idiopatica
del seno de Valsalva 1zquierdo

Agustin Pastor Fuentes!, Alfonso Fraile Sanz!, Angel Grande?, Raquel Casado Alvarez!

!Servicio de Cardiologia. Unidad de Arritmias y Estimulacion. Hospital Universitario de Getafe
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INTRODUCCION

El cuadro clinico de la “doble taquicardia”, defi-
nido como la coexistencia simultdnea de un me-
canismo de taquicardia supraventricular y ventri-
cular, fue descrito inicialmente como un fendmeno
Infrecuente, generalmente asoclado a cardiopatia,
intoxicacién digitalica o sobrecarga hormonal'®.
Sin embargo en las dos ultimas décadas, casos
aislados®® y algunas series!®!* de pacientes sin
cardiopatia revisados de forma retrospectiva, han
comunicado con relativa frecuencia la asociacién
de taquicardia por reentrada intranodal (TRIN) y
Taquicardia Ventricular Idiopatica (TVI), especial-
mente la TVI con origen en el tracto de salida de
ventriculo derecho (VD). Presentamos €l caso de
una paciente de 70 afios, con historia de TRIN cli-
nicamente documentada, que tras ablaciéon eficaz

de la "via lenta”, presenta recurrencia de palpita-
ciones severamente sintomaticas, con documenta-
cién de extrasistolia ventricular (EV) de muy alta
densidad y TVI, localizada en la region del Seno de
Valsalva (SV) izquierdo.

CASO CLINICO

Paciente de 70 anos, hipertensa en tratamiento
con enalapril. Asintomatica desde el punto de vista
cardiologico y vida rigurosamente normal. Historia
de palpitaciones paroxisticas de inicio y fin brusco
de un ano de evolucién, de 5-10" de duraciéon y do-
cumentacién en urgencias, de un episodio prolon-
gado muy sintomatico, de taquicardia regular de
ORS estrecho con actividad auricular ligeramente
separada del complejo ORS, que se interrumpe
con adenosina 1v (Figura 1). El estudio electrofisio-
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Figura 1. ECG de supetrficie de una taquicardia regular de QRS estrecho, inducida durante el estudio electro-
fisiolégico, similar a la clinica. Las flechas marcan las deflexiones auriculares. Obsérvese como la actividad
auricular modifica de forma discreta el final del complejo ORS, y se encuentra ligeramente separadas del
mismo, dando lugar a una taquicardia de RP corto, aunque planteando diagnostico diferencial electrocardio-
grafico entre reentrada intranodal “relativamente” atipica, via accesoria y mecanismo auricular.
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Figura 2. Panel A. Registros intracavitarios de HIS, de catéter circular en auricula derecha (AD) y un registro
de seno coronario proximal (ABLd) durante taquicardia inducida. Durante la arritmia se aprecia relacién VA
1:1, deflexién A y V ligeramente separados en el tiempo vy el auriculograma en area de H, seno coronario y
registro 15-16 del catéter Halo, (proximo a zona de His) muestran inscripcion casi simultanea, sugiriendo una
salida auricular en un punto intermedio entre base y apex de triangulo de Koch. El intervalo AH>HA, aunque
éste tltimo es mayor que el observado en la forma comun de taquicardia intranodal y una activacién de AD
durante la taquicardia caudo-cefalica, con fusion de frentes de activacion Panel B. Mismos registros que en
panel A. Se muestra encarrilamiento desde apex de VD. El intervalo postestimulacién en VD menos el ciclo
de la taquicardia es > 115ms y el AVA (VA estimulado-VA de la taquicardia), es mayor de 85 ms. La secuencia
de activaciéon auricular retréograda durante la estimulacion ventricular es idéntica a la observada durante la
TRIN. No se aprecia fusién ventricular durante el encarrilamiento. La interrupcion de la estimulaciéon desde
VD, provoca una respuesta AV, “VAhV”, 1o que sugiere un mecanismo de taquicardia por reentrada intranodal.
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logico demuestra la presencia de una TRIN atipica
del tipo “lenta-lenta”, AH>HA pero intervalo HA de
120 ms (Figura 2), realizandose procedimiento de
ablacién con radiofrecuencia mediante abordaje
de la "via lenta”, que resulta eficaz, quedando sin
inducibilidad de la taquicardia clinica al final del
procedimiento tanto en situacion basal como bajo
isoproterenol.

Durante el seguimiento posterior en consulta, no
se evidencia recurrencia sugerente de TRIN, aun-
que un ano despues de la ablacion, la paciente
refiere percepcion de palpitaciones paroxisticas,
distintas de las previas, principalmente de esfuer-
70, pero también en reposo, asocladas a sintomas
severos de mareo, dolor toracico e intolerancia a
los esfuerzos, documentandose en el ECG una EV
muy frecuente con imagen de Bloqueo Completo
de Rama Derecha y gje inferior, que sugeria un
origen superior en ventriculo izquierdo (Figura
3A). En el Holter de 24 horas, se comprobd6 una EV
monomorfa de muy alta densidad (>30% de los

latidos), con frecuentes fases de bltrigeminismo
v dobletes pero sin evidencia de TV repetitiva o
sostenida. Ante estos datos se decidi6 tratamiento
medico, inicialmente con betabloqueantes (ateno-
lol y carvedilol) que la paciente no tolerd¢ por as-
tenia intensa e hipotension y posteriormente con
amiodarona oral, que se interrumpiod por bradicar-
dia sintomatica. Con verapamil oral, se consiguid
mejoria parcial de los sintomas, aunque dadas las
numerosas visitas a urgencias por dolor toracico
y disnea, en presencia de la EV, se ingresé para
estudio y tratamiento.

Durante dicho ingreso se realizd una ergometria
que fue clinicamente positiva para dolor toracico
durante el gjercicio y en la que eléctricamente se
apreciaba su EV basal que aumento durante la fase
de recuperacién, con frecuentes dobletes, triple-
tes y rachas de TV repetitiva (Figura 3B). El eco-
cardiograma mostré una funcion sistélica de ven-
triculo 1zquierdo (VI) normal y una “rodilla septal”
sin gradiente significativo. Las coronarias fueron
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Figura 3. Panel izquierdo. ECG de superficie donde se muestra el bigeminismo clinico que la paciente pre-
sentaba de forma sostenida en los trazados. La morfologia muestran un patrén de bloqueo de rama derecha
y eje inferior, con R alta dominante en V1 e indice R/S en precordiales derechas elevado, lo cual junto con
otros criterios (ver texto) sugiere no solo un origen izquierdo, sino posibilidad de inicio en el Seno de Valsal-
va izquierdo. Panel derecho. Durante el gjercicio y en la fase de recuperacioén, la paciente incrementaba su
carga arritmica presentando rachas repetitivas y no sostenidas de taquicardia ventricular. Obsérvese en este
registro ademas de los latidos clinicos, otros con morfologia de bloqueo rama izda y transiciéon mas tardia en
precordiales, que podian plantear dudas sobre un origen en lado derecho u otros origenes izquierdos.

anglograficamente normales y el estudio con re-
sonancia magnética resultd rigurosamente normal
para ambos ventriculos, en cuanto a morfologia y
funcidn, sin areas de hipoperfusion, necrosis o fi-
brosis miocardica. Con estos datos se decidio rea-
lizar evaluacion electrofisioldgica.

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

En el momento del estudio, bajo sedacion ligera 'y
sin farmacos antiarritmicos, la paciente presentaba
de forma espontanea bigeminismo ventricular mo-
nomorfo continuo similar ala clinica (Figura 3A). E1
analisis de la morfologia del complejo QRS de los
EV mostraba:

1. Transicién muy precoz de la onda R en precor
diales (RaltaenV1).

2. Patron 1S en ! (onda S de gran amplitud).

3. Indice R/S (relacién amplitud de la onda R vs S
enV1 oV2) >0,3.

4. Indice R/QORS (duracién onda R vs duracién del
QRS) >0,5.

5. Transicién en precordiales durante la EV mas
precoz que durante ritmo sinusal (V1 vsV4).

6. Ausencia de onda S en'V6.

Teniendo presentes las posibles limitaciones de
los algoritmos en el ECG, todos estos criterios no
solo apoyaban un inicio en el lado 1zquierdo de los
EV, sino que sugerian fuertemente un origen de la
arritmia en las cuspides adrticas, concretamente
en el SV izquierdo!*?2. El origen en el SV derecho,
ademas de por los criterios expuestos previamen-
te, en principio fue excluido por:

1. Ausencia de onda R relativamente alta en .

2. Patron de bloqueo de rama derecha presente
desde V1 (transicion muy precoz).

3. Relacion en la amplitud de la onda R en deriva-
ciones inferiores (R III/I) >0,9172%24,

Siguiendo los criterios ECG publicados, razona-
blemente se podia descartar origen en la unién
entre los SV derecho e izquierdo?%, Aunque con
estos criterios electrocardiograficos, no se podia
descartar con total seguridad un posible origen
en regién epicardica izquierda (area vena cardia-
ca anterior o el “Summit” ventricular izquierdo), el
estudio se dirigi6 mnicialmente a explorar tanto los
tractos de salida de VD como de VI, asi como la
raiz adrtica, especificamente los SV.
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Figura 4. Cartografia de activacién de la extrasistolia espontanea en regiéon del tracto de salida de ventriculo
derecho (TSVD). Se muestran 6 derivaciones de superficie asi como los registros bipolar y monopolar del
catéter de ablacién. Se puede observar como los registros obtenidos en el tracto derecho tanto en una zona
superior subpulmonar como en una vertiente mas inferior, cercana al area suprahisiana (mas proxima al Seno
de Valsalva derecho), eran tardios o coincidentes con el inicio del ORS.
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Figura 5. Cartografia de activaciéon de la extrasistolia espontanea en la regién del Seno del Valsalva izquierdo.
Se muestran 6 derivaciones de superficie asi como los registros bipolar y monopolar del catéter de ablaciéon
y la posicion fluoroscopica en vision oblicua anterior derecha e izquierda del catéter explorador. El registro
obtenido en este punto del seno de Valsalva izquierdo muestra una precocidad de 30 ms con respecto al inicio
del ORS y la aplicacién de radiofrecuencia en este punto con suficiente energia suprimio precozmente y de
forma estable la extrasistolia ventricular.
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Figura 6. Visién fluoroscopica en proyeccion oblicua anterior derecha e izquierda de la posicion del catéeter
de ablacién con respecto al aspecto angiografico de la raiz adrtica y coronariografia izquierda realizada 48
horas despuées del procedimiento de ablacion. Las flechas marcan el lugar aproximado donde se consiguio la
eficacia de la radiofrecuencia en suprimir la extrasistolia ventricular.

Mediante puncién de ambas venas femorales, se
avanzaron dos catéteres cuadripolares hasta apex
de VD vy otro para registro de His, y un tercer ca-
téter deflectable tetrapolar de tipo convencional
de 4 mm (Marinr, Medtronic Inc) para mapeo. La
estimulacion ventricular programada (continua y
con extraestimulos), no mostrd inducibilidad de TV
tanto en situacion basal como bajo isoproterenol y
la cartografia de activacion de la EV espontanea
confirmé que los electrogramas del tracto de sa-
lida de VD, tanto en su porcidén superior como en
su vertlente mas inferior, cercana al area del His
(proxima al SV derecho), eran tardios o coinciden-
tes con el inicio del ORS (Figura 4). Por este motivo,
se decidi6 realizar mapeo y cartografia de activa-
cion del lado izquierdo, en este caso apoyados ex-
clusivamente en guia fluoroscopica (cateterismo
previo). Mediante acceso arterial retroadrtico, se
avanzo un catéter no irrigado de 4 mm para ma-
peo del tracto de salida de VI inicialmente, siendo
una zona ‘“tardia” durante la cartografia de activa-
cién, por lo que a continuacion se pasod a explorar
la raiz adrtica y los SV. Mediante movimientos len-
tos del catéter, y visualizacion continua en diferen-

tes proyecciones radiolégicas, se realizd explora-
cién minuciosa de los senos adrticos, excluyendo
en principio aquellos registros con electrograma
auricular amplio (SV no coronario). Los registros
del SV izquierdo mostraron una activacién mas
precoz (Figura 5) que los del SV derecho, por lo
que el mapeo se dirigio especificamente sobre el
SV 1zquierdo, realizando movimientos ligeros con
diferentes giros hasta alcanzar estabilidad de los
electrogramas en esta area. Se realizaron un total
de 5 aplicaciones de radiofrecuencia, con limite
maximo de temperatura de 55° y con control ma-
nual de potencia, comenzando en 5 W. Las cuatro
primeras aplicaciones tuvieron eficacia transitoria
durante la aplicacién, pero fue en la tltima, con pa-
rametros estables de 35 W/55° donde se alcanzo
eficacia sostenida, tanto basalmente como bajo
isoproterenol (Figura 5). El procedimiento trans-
currid sin complicaciones y durante la monitoriza-
cibén electrocardiografica continua, en las 72 horas
siguientes no hubo recurrencia de la EV clinica.

El control ecocardiografico antes del alta, mostrd
ausencia de alteracién a nivel valvular adrtico y
la coronariografia de control a las 48 h, no revel6
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anormalidad alguna (Figura 6). Después de 6 me-
ses, la paciente no ha vuelto a tener recurrencia
arritmica significativa en el seguimiento clinico y
en un Holter de control se han contabilizado un
total de 435 EV (0,3% de los latidos) de diferente
morfologia a la sometida a ablacién.

COMENTARIO

Aunque inicialmente el fenémeno de la “doble
taquicardia” fue descrito como algo excepcional,
los datos publicados en los ultimos afios reflejan
que la asoclacién de dos 0 mas mecanismos de
taquicardia en un mismo paciente, puede ser re-
lativamente frecuente, teniendo su importancia no
sdlo en el resultado clinico final sino en el modo
de planificar y llevar a cabo el estudio electrofi-
siologico, y evaluar si la eliminacién de un subs-
trato pudiera suprimir el otro mecanismo arritmi-
co. Especialmente relevante ha sido la asociacion
en pacientes con TVI de un mecanismo de TRIN
bien espontanea o inducida durante el estudio
electrofisiolégico, con una incidencia que oscila
entre el 6-9% para TRIN espontanea'!!'? y entre
el 15%-21% para TRIN inducida'®!?, En pacientes
con solo TRIN clinicamente documentada remi-
tidos para ablacién, la presencia de TVI presenta
a pesar de una amplia oscilacién, una frecuencia
menor!%!? alcanzando el 4% en la serie mas am-
plia®. Conviene sin embargo, tener en cuenta la
naturaleza retrospectiva de estos datos, y aunque
parece que un potencial mecanismo de TRIN esta
presente con relativa frecuencia en pacientes con
TVI espontanea, desconocemos si lo contrario es
verdad, ya que no sabemos cual es la prevalencia
real de TVI en la poblacion general, que pudiera
reforzar dicha asociacion.

Cuando se revisan los datos publicados, la aso-
ciacion entre TRIN y TVI, estas ultimas suelen ori-
ginarse con mayor frecuencia en el tracto de salida
de VD (85%) siendo las localizadas en VI menos
frecuentes!®!®, Esta asociacién relativamente fre-
cuente plantea dos cuestiones iniciales:

1) Si existe alguna asociacién desde el punto
de vista electrofisiologico entre ambos me-
canismos.

2) Si el abordaje inicial de un substrato pudiera
suprimir el segundo.

En cuanto a la primera cuestién, dado el meca-
nismo electrofisioldgico de ambas taquicardias,
la eticlogia de la asociacién resulta muy incierta,
v sujeta a discusion, ya que la mayoria de las TVI
son resultado de una actividad automatica depen-
diente de AMPc, mientras que la TRIN, es una ta-
quicardia reentrante en las cercanias del tejido no-

dal AV. Algunos estudios han especulado con una
hipotesis embrioldgica comun entre TRIN y TVI, al
describir la presencia de tejidos y/o miocitos es-
pecializados con propiedades nodales en los trac-
tos de salida ventriculares, en los anillos AV y en
el septo fibroso!?27%, La segunda cuestién resulta
de gran relevancia clinica, y los datos publicados,
sugieren que la abolicion de un substrato no suele
suprimir el segundo substrato, si éste es relevante
bien porque se haya documentado clinicamente
0 porque sea facilmente inducible, siendo la nor-
ma el tratamiento de los dos mecanismos arritmi-
cos!™3, En este sentido, es importante plantear la
estrategia del estudio electrofisioldgico y si ambos
substratos pueden ser abordados o no en el mis-
mo procedimiento. De modo general en los datos
publicados, la ablacién en un mismo procedimien-
to de las dos arritmias es poco frecuente, salvo en
los casos excepcionales de que ambas taquicar
dias estén presentes de forma simultanea durante
el estudio electrofisioldgico. En nuestro caso, entre
la ablacién de la TRIN inicial y el comienzo de pal-
pltaciones recurrentes, aparentemente de distinta
naturaleza a las primarias y la documentaciéon de
la TVI, transcurrieron varios meses, lo cual esta en
sintonia con los datos publicados en la serie mas
amplia de TRIN clinica y demostracion posterior
de TVI, donde en muy pocos casos se realizo la
ablacién simultanea de ambos substratos'®.

Como se ha comentado previamente, las TVI del
tracto de salida VD son en numeros absolutos las
mas frecuentemente asociadas con un mecanismo
de reentrada intranodal, siendo las de origen 1z-
quierdo menos frecuentes!®!®, Sin embargo la lo-
calizacion en VI, no solo en el tracto de salida sino
en diversas zonas menos habituales en los proce-
dimientos de ablacién y con anatomias no del todo
bien definidas (SV, epicardio de VI, regién mitro-
adrtica) puede constituir un reto clinico y elec-
trofisiolégico, especialmente en la zona de los SV
dada la proximidad de los ostiums de las arterias
coronarias. La localizacién izquierda descrita de
las TVI asociadas a TRIN en los datos publicados?!
muestran un origen ventricular en el septo y anillo
mitral superior, y un caso aislado en el tracto de
salida de V1?, no describiéndose en la literatura la
asociacion, con origen en los SV como en el caso
de nuestra paciente.

En nuestro caso, la sospecha del origen de la
arritmia se realizé inicialmente apoyandonos en el
aspecto ECG de las rachas de TV y EV documen-
tadas, que sugerian origen no solo en VI, sino muy
probablemente en el SV izquierdo, confirmado
posteriormente durante el estudio electrofisiologi-
co mediante la cartografia de activacion. En cuan-
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to al procedimiento de ablacién, se realizd en este
caso sin navegador, aunque apoyados en las ima-
genes de la coronariografia realizada previamen-
te para tener una localizacion aproximada de los
ostlum coronarios y con manipulacion cuidadosa
del catéter en torno al SV izquierdo. Siguiendo las
recomendaciones de otros autores!t, y con objeto
de evitar complicaciones en el tejido valvular'®, se
realizaron las aplicaciones de radiofrecuencia em-

pleando un control manual de potencia y aumento
gradual de la misma, con limite maximo de 35 wa-
tios y 55 grados de temperatura, parametros que
consliguleron eficacia mantenida en la quinta apli-
caciéon de radiofrecuencia en nuestro caso, confir-
mandose posteriormente la ausencia de complica-
ciones locales tanto a nivel valvular como a nivel
coronarlio, mediante ecocardiograma y coronario-
grafia de control.
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Ablacion de taquicardia auricular desde el
seno aortico no coronarlio

Roberto Matia, Antonio Hernadndez Madrid, Eduardo Franco, Daniel Rodriguez, José Luis

Zamorano,Javier Moreno
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INTRODUCCION

La ablacién con catéter desde la raiz adrtica se ha
empleado en los Ultimos afios para el tratamiento
de algunos tipos de taquicardias supraventricula-
res y ventriculares!'?. Presentamos el caso de una
taquicardia auricular focal tratada mediante abla-
cion desde el seno de Valsalva adrtico no coronario.

CASO CLINICO

Mujer de 74 afios sin cardiopatia estructural con
historia de taquicardias paroxisticas supraventricu-
lares, por lo que es remitida para ablacion. Tras do-
ble puncién venosa femoral derecha introdujimos
en la auricula derecha catéter Orbiter de 20 polos
para registro de auricula derecha y seno coronario
y cateter de ablacién irrigado nicialmente situa-
do en la auricula derecha. Mediante estimulacion
desde la auricula derecha alta se indujo de manera
reproducible la taquicardia clinica de la paciente
(figura 1). El mapeo de activacion de la auricula
derecha con sistema NavX mostro la mayor preco-
cidad en la regién septal-alta de la auricula dere-
cha, por detras y craneal al lugar de registro de la
deflexion Hisiana (figura 2). Tras puncién de la ar-
teria femoral derecha realizamos mapeo de la raiz
adrtica que mostré la mayor precocidad a nivel del

I avR
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seno de Valsalva no coronario (SVNC), en un punto
delaraiz ad¢rtica adyacente al mas precoz de la au-
ricula derecha (figuras 3 y 4). La aplicacion de ra-
diofrecuencia a ese nivel (40 W, 48°C) interrumpid
la taquicardia. Durante la aplicacién no se obser-
varon ritmos nodales ni se produjeron cambios en
la conduccion nodal. Posteriormente la taquicardia
no resultd inducible.

DISCUSION

El primer caso de ablaciéon de taquicardia auri-
cular desde el SVNC fue descrito por Tada H. y
cols. en 2004°, Desde entonces varios trabajos han
comunicado una prevalencia de taquicardias au-
riculares originadas en los senos de Valsalva de
entre el 4 y el 13% de las tratadas con ablacién,
con un predominio en mujeres*. En la mayoria de
las ocasiones se originan en el seno de SVNC?®, ha-
biéndose descrito también casos tratados median-
te ablacién desde el seno de Valsalva izquierdo®.
Tedricamente no existe miocardio auricular en el
SVNC. No conocemos si la ablacién de estas ta-
quicardias desde el SVNC se produce por la mo-
dificaciéon del sustrato situado en el propio seno o
por la trasferencia de energia a la parte alta del
septo Interauricular. D" Avila y cols. observaron en
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Figura 1: ECC de doce derivaciones en el que se observa la taquicardia clinica de la paciente. Se aprecia
una onda P positiva en LILIII y en precordiales negativa en V1, isoeléctrica en V2 y ya positiva en V3 (flechas).



70 Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

Figura 2. A: catéter de ablacion en His (en rojo) y catéter tipo Orbiter de 20 polos con registros de auricula
derecha en azul (dipolo 19-20 en auricula septal alta) y seno coronario en verde (dipolo 5-6 en ostium de seno
coronario). B: catéter de ablacion en el lugar de mayor precocidad en la auricula derecha en su regién septal
superior. Se observa un patron QS en la derivacion monopolar.

Figura 3. A: catéter de ablacion en el seno de Valsalva no coronario (en 10jo). Se observa un electrograma
auricular de buena amplitud con una relacién A/V >1. La precocidad con respecto al ostium del seno corona-
rio es igual al registro auricular mas precoz de auricula derecha. Se observa un patréon QS en la derivacion
monopolar. B: enlentecimiento e interrupcion de la taquicardia durante la ablacién en la region posterior del
SEno no coronario.

un modelo experimental in vivo que la aplicacién  de dificil acceso mediante cateterismo transeptal’.
de radiofrecuencia en el SVNC producia lesiones En nuestro caso sin embargo, como en el de otros
en el septo interauricular izquierdo entre el suelo  comunicados, la terminacion rapida durante los
de la fosa oval y la valvula mitral, que es un lugar
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Figura 4. Mapa de activacién con sistema NavX de la auricula derecha, con la anatomia de la raiz aértica, so-
breimpuesta en transparencia en proyecciéon oblicua anterior derecha (A) e izquierda (B). Se observa que la
regién de activacion mas precoz de la auricula derecha esta enfrentada a la regién posterior de la raiz adrtica
donde se encuentra el seno de Valsalva no coronario y el punto efectivo de ablacion (bola roja). El lugar de

registro del His se ha marcado con una bola amarilla.

primeros segundos de aplicaciéon sugiere un ori-
gen superficial en el SVNC.

E1 SVNC es el situado mas posterior e inferior de
los tres senos adrticos. Debido a su mayor proxi-
midad al miocardio auricular se observa durante
el mapeo con el catéter de ablacion una relacion
entre el auriculograma y el ventriculograma >1.
Esta relacién es <1 cuando el catéter esta locali-
zado en los senos de Valsalva derecho o izquierdo,
debido a su mayor proximidad con el miocardio
ventricular.

La localizacién del foco se encontraba en nuestro
caso en la region mas posterior de la raiz adrtica,
que es el lugar de ablacién mas frecuente de este
tipo de taquicardias. En la serie de Wang Z y cols.,
de los 19 casos en los que se realizo ablacién de
taquicardia auricular en la raiz aodrtica, 16 estaban
en esta localizacion y 3 en un punto algo mas ante-
rior, en la unién entre el SVNC y el seno derecho®,

Debemos sospechar esta localizacion si durante
el mapeo de activaciéon la regidn mas precoz es la
region septal alta (region perinodal) de la auricula
derecha. Algunos autores recomiendan, como fue
nuestro proceder en este caso, realizar el mapeo
del SVNC tras observar la mayor precocidad de
la activacién auricular derecha en la regién peri-
nodal®. No se han observado, en diferentes series,
alteraciones en la conduccién nodal incluso con
periodos largos de seguimiento tras el abordaje
adrtico9. Ademas la ablacion desde el SVNC ofre-

ce una excelente estabilidad del catéter, en con-
traposicién con la que se obtiene durante ablaciéon
de la region superoseptal mediante un abordaje
femoral®. Otros autores sin embargo prefieren ma-
pear la region del anillo mitral y la unién mitroadrti-
ca antes de intentar el abordaje adrtico®. Aunque la
morfologia de la onda P es variable en las taquicar-
dias auriculares originadas en la proximidad del
SVNC, lo mas frecuente es la descripcion de ondas
P Dbifasicas (negativo/positivas) en V1 y V28919 1,a
presencia de positividad en [ vy aVL podria favore-
cer un origen en el seno de Valsalva derecho®.

En cuanto al tipo de catéter a emplear en la abla-
cién en la raiz adrtica, el catéter irrigado tiene la
ventaja de disminuir el riesgo de formacién de
trombos, por lo que fue el que empleamos en este
caso.

CONCLUSION

Presentamos el caso de una taquicardia auricular
tratada mediante ablacién desde el seno de Valsal-
va adrtico no coronario. En presencia de una taqui-
cardia auricular focal con activacion mas precoz
en la regiéon septal alta de la auricula derecha de-
bemos pensar en este abordaje, ya que nos pue-
de ofrecer una alternativa de tratamiento segura y
eficaz.



Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

BIBLIOGRAFIA

Suleiman M, Asirvatham SJ. Ablation above the semilunar valves:
when, why, and how? Part I. Heart Rhythm 2008; 5:1485-1492.
Suleiman VM, Asirvatham SJ. Ablation above the semilunar valves:
when, why, and how? Part II. Heart Rhythm 2008; 5:1625-1630.
Tada H, Naito S, Miyazaki A, Oshima S, Nogami A, Taniguchi K.
Successful catheter ablation of atrial tachycardia originating near
the atrioventricular node from the noncoronary sinus of Valsalva.
Pacing Clin Electrophysiol 2004; 27:1440-1443.

Rillig A, Meyerfeldt U, Birkemeyer R, Jung W. Ablation within the
sinus of Valsalva for treatment of supraventricular and ventricular
tachycardias: what is known so far? Europace 2009; 11:1142-1150.
Rillig A, Meyerfeldt U, Birkemeyer R, Treusch F Kunze M, Brasch
M et al. Catheter ablation within the sinus of Valsalva--a safe and
effective approach for treatment of atrial and ventricular tachycar-
dias. Heart Rhythm 2008; 5:1265-1272.

Wang Z, Liu T, Shehata M, Liang, Jin Z, Liang M et al. Electrophy-
siological characteristics of focal atrial tachycardia surrounding
the aortic coronary cusps. Circ Arrhythm Electrophysiol 2011;
4:902-908.

1.

d'Avila A, Thiagalingam A, Holmvang G, Houghtaling C, Ruskin JN,
Reddy VY. What is the most appropriate energy source for aortic
cusp ablation? A comparison of standard RE, cooled-tip RF and cr-
yothermal ablation. ] Interv Card Electrophysiol 2006; 16:31-38.
Das S, Neuzil P Albert CM, d'Avila A, Mansour M, Mela T et al.
Catheter ablation of peri-AV nodal atrial tachycardia from the
noncoronary cusp of the aortic valve. ] Cardiovasc Electrophysiol
2008; 19:231-237.

Beukema RJ, Smit JJ, Adiyaman A, Van CL, Delnoy PP, Ramdat Mi-
sier AR et al. Ablation of focal atrial tachycardia from the non-coro-
nary aortic cusp: case series and review of the literature. Europa-
ce 2015; 17:953-961.

. Ouyang E Ma ], Ho SY, Bansch D, Schmidt B, Ernst S et al. Focal

atrial tachycardia originating from the non-coronary aortic sinus:
electrophysiological characteristics and catheter ablation. ] Am
Coll Cardiol 2006; 48:122-131



73

Ablacion exitosa de taquicardia ventricular
en paciente con miocardiopatia dilatada no
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PRESENTACION DEL CASO

Varén de 31 afios, diagnosticado de miocardiopa-
tla dilatada de origen hipdxico en la infancia, con
disfuncién ventricular moderada que acude a Ur-
gencias por palpitaciones. Se objetiva taquicardia
de ORS ancho a 2201pm, compatible con taqui-
cardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS),
con morfologia de bloqueo de rama derecha y eje
superior derecho, con buena tolerancia hemodina-
mica (Figura 1). Tras la administracion de procai-
namida 1v, que no es eficaz, se realiza cardiover-

sion eléctrica, con salida en ritmo sinusal.

Se implantd un DAI monocameral en prevencion
secundaria y posteriormente se realizé un estudio

electrofisiolégico.

Se realizé mapa de voltaje con estimulacion ven-
tricular derecha observandose una regiéon de es-
cara con actividad fraccionada y retardada en re-
gion posterior basal de VI. (Figura 2). Mediante un
protocolo de estimulacion programada se indujo la
taquicardia ventricular, muy similar a la esponta-
nea (BRDHH vy eje superior). Se maped en region
posterior encontrando un punto con actividad muy
precoz (192ms), donde el encarrilamiento tenia un
ciclo de retorno casl idéntico (334ms) a la longitud
de ciclo de la taquicardia (318ms) y ademas mos-
traba fusién oculta (Figura 3). Ademas durante el

encarrilamiento, el intervalo de tiempo desde es-
picula hasta inicio de QRS era exacto al intervalo
de tiempo desde el EGM local hasta el inicio de
ORS en taquicardia (Figura 4).

De esta forma, se cumplian todos los criterios
que demostraban que el catéter se encontraba en
la zona protegida o critica del circuito de la taqui-
cardia, por lo que se procedio¢ a realizar ablacion
en dicho punto, cortandose la taquicardia a los po-
cos segundos de aplicacion (Figura 5), con impo-

Figura 2. Mapa de voltaje. Escara con actividad
fraccionada y retardada en regién posterior basal
del ventriculo izquierdo.
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Figura 1. ECG de 12 derivaciones. Taquicardia de QRS ancho con morfologia de rama derecha y eje superior

derecho compatible con taquicardia ventricular..
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Figura 3. Maniobra de encarrilamiento de la taquicardia con fusién oculta y ciclo de retorno casi idéntico a la

longitud de ciclo (LD) de la taquicardia.

Figura 4. Maniobra de encarrilamiento de la taquicardia. Intervalo de tiempo durante el encarrilamiento des-
de espicula hasta QRS (S-ORS) exacto al intervalo de tiempo desde el EGM hasta el inicio de QRS en taqui-

cardia (E-QORS).

sibilidad de induccidén posterior ni espontanea ni
con estimulacién programada.

Durante el seguimiento, no se han registrado re-
cidivas tras el procedimiento y el paciente se en-
cuentra estable en tratamiento con dosis bajas de
betabloqueante.

Durante taquicardia ventricular, el circuito reen-
trante mas frecuentemente encontrado en las se-
ries de cartografia quirtirgica es el modelo de fi-
gura de «8», en el que la propagaciéon del frente
de despolarizaciéon eléctrica se produce a traves
de una zona central de conduccion lenta, separada
del miocardio circundante por areas anatémica y/o

funcionalmente inactivas y conectada con €l me-
diante una zona de entrada y otra de salida’.

Los principales componentes del circuito de re-
entrada, segun el modelo anatdmico, son los que
se Indican en la figura 6. El istmo central es la via
comun del circuito y es elemento esencial para la
reentrada. Su actividad no puede apreciarse me-
diante ECG de superficie pero si mediante regis-
tros intracardiacos, que habitualmente muestran
potenciales multicomponentes como reflejo de
la conduccioén lenta. El inicio del QRS se produce
después de que el frente de onda emerja del istmo
en el lugar de salida y la activaciéon difunda por
los ventriculos. Los bucles externos son laminas
de miocardio que circundan la cicatriz y conducen
el impulso haciendo que vuelva al circuito por el
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Figura 5. Cese de la taquicardia tras ablaciéon en la zona protegida o critica del circuito.

lugar de entrada. Los circuitos complejos tienen
ademas lugares bystander, es decir, lugares de
conduccion lenta dentro de la cicatriz que no par-
ticipan en el circuito?.

Los mapas intracardiacos son esenciales para de-
finir el circuito, 1dentificar las partes criticas y ser-
vir de guia para la ablacion, que debe dirigirse a
la zona central de conduccién lenta, que constituye
un istmo eléctrico susceptible de interrupcion.

Para cartografia y ablacion es determinante la
respuesta de la TV al encarrilamiento. El encarri-
lamiento de una taquicardia ventricular mediante
estimulacion continua ventricular con una longitud
de ciclo ligeramente inferior a la de la taquicardia
se expresa en el electrocardiograma mediante
complejos ORS de fusion de la taquicardia y de la
despolarizacion dependiente directamente de la
estimulacion®. Se debe analizar los siguientes pa-
rametros:

- Fusién del QRS. El encarrilamiento sin un cambio
apreciable de la morfologia del QRS se deno-
mina encarrilamiento con fusién oculta, e indica
que el estimulo se esta aplicando en localizacio-
nes viables dentro de la cicatriz, generandose un
frente de activaciéon que utiliza la misma salida
del circuito que la TV. Esto puede deberse a un
estimulo originado en el istmo o en lugar bystan-
der conectado con este.

- El intervalo desde el estimulo al QRS (S-ORS) es
un indicador del tiempo de conduccion desde el
lugar donde estamos estimulando hasta la sali-
da del circuito. Un intervalo electrograma-QRS
(E-ORS) durante la taquicardia igual al intervalo
estimulo-ORS (S-ORS) durante el encarrilamien-
to seria un marcador de posicionamiento del
catéter de ablacién en el circuito y no en areas
“espectadoras pasivas’. La estimulacion que se
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Figura 6. Componentes de un circuito de reen-
trada. Propagacion del frente de despolarizacion
eléctrica a travées de una zona central de conduc-
cién lenta, conectada con el miocardio circundan-
te mediante una zona de entrada y otra de salida.
Ilustracién adaptada de Begofia Benito et al?.

realiza en lugares bystander obtiene un intervalo
S-ORS mas largo que el E-QORS durante la TV.

- El ciclo de retorno o primer intervalo postestimu-
lacion (medido desde el ultimo estimulo con en-
carrilamiento de la TV hasta la siguiente despo-
larizacion registrada en el mismo catéter) debe
ser igual a la duracién del ciclo de la taquicardia
(con un margen de 30ms) si la estimulacion se
realiza en cualquier lugar del circuito de reentra-
da. La estimulacion en lugares alejados del cir-
cuito o en lugares bystander daria lugar a ciclos
de retorno mas largos.

El lugar idéneo para la ablacion se caracteriza
por la presencia de encarrilamiento con fusién
oculta, v en el que el intervalo S-ORS sea igual al
E-ORS. Ademas, €l ciclo de retorno debe ser igual
a la duracién del ciclo de la taquicardia (ablacién
en el istmo protegido del circuito de la taquicardia,
Figura 7). La estimulacion en un lugar considerado
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Figura 7. Estimulaciéon en la zona de salida del circuito de reentrada, mostrando encarrilamiento con fusion
oculta, ciclo de retorno igual a la LC de la taquicardia (380ms), y un intervalo E-QORS durante la taquicardia
igual al intervalo S-QORS (70ms). llustracién adaptada de Stevenson WG et al’.
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Figura 8. Estimulacion en un bystander en un paciente con una taquicardia ventricular con longitud de ciclo
(LC) de 490ms. Los tres primeros estimulos muestran encarrilamiento con fusién oculta aunque con un ciclo
de retorno de 570ms (que excede a la LC de la TV en 80ms). llustracién adaptada de Stevenson WG et al*.

Figura 9. Estimulacién en un bucle externo en paclente con TVS con LC de 510ms. Estimulacion a 450ms,
encarrilando la taquicardia con fusién, debido a activacion antidrémica y ortodrémica en el circuito. El ciclo
de retorno en esta ocasion se aproxima a la LC de la taquicardia (510ms). [lustracién adaptada de Stevenson
WG et al*.

bystander produciria fusién oculta, ya que la salida En conclusién, se muestra un caso clinico en el
es la misma que en taquicardia, pero presentaria que se llevaron a cabo las maniobras clasicas de
una diferencia S-ORS — E-QRS y un ciclo de retorno  encarrilamiento y mapeo en taquicardia ventricu-
mas prolongado (Figura 8). Si ésta se produjera en  lar, conduciendo a la ablacién exitosa de la misma
un bucle externo, podriamos obtener un ciclo de

retorno similar a la longitud de ciclo de la taquicar-

dia pero con fusién evidente (Figura 9).
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Estimulacion auricular en el haz de Bachmann

R. Barba Pichardo, ]. Venegas Gamero, P. Morifia Vazquez ] M. Fernandez Gémez, ]. Morgado Garcia

de Polavieja

Hospital Universitario Juan Ramon Jiménez. Huelva

INTRODUCCION

La estimulacién auricular, en los llamados sitios
alternativos a la orejuela (septo auricular bajo, alto,
incluso biauricular), fracasé para el control de los
paroxismos de fibrilacion auricular, pero fue pro-
bada la mayoria de las veces de forma indiscrimi-
nada y sobre todo, sin tener en cuenta la presencia
o no de trastornos en la conduccién interauricular.
Sabemos que estos, son predictores de taquiarrit-
mias auriculares!®, ademas de que pueden inter-
ferir con el llenado ventricular izquierdo?. La co-
rreccién de dichos trastornos. jPodria evitar los
paroxismos de taquiarritmias auriculares?

CASO CLINICO

Mujer de 74 afios, con historia de hipertensién ar-
terial, diabetes mellitus II y dislipémia.

A finales de 2011, acudi6 a Urgencias del hospital
con palpitaciones, objetivandose fibrilacién auri-
cular con respuesta ventricular rapida a 175 latidos
por minutos (lpm) y fallo ventricular izquierdo, por
lo que precis¢ cardioversion eléctrica de urgencia.

1D 12. FA sin Control QRS fing

La Figura 1 muestra el ECG en rimo sinusal, con
frecuencia media a 601pm y con una morfologia de
la onda P, especialmente en D3, tipica de bloqueo
avanzado del haz de Bachmann'.

El ecocardiograma mostraba una ligera hipertro-
fia ventricular izquierda concéntrica (13mm), au-
ricula izquierda de 48 mm, diametro telediastolico
de ventriculo izquierdo (VI) de 47 mm, insuficiencia
mitral ligera y funcién sistélica de VI conservada,
sin alteraciones de la contractilidad segmentaria.

Se indico tratamiento con anticoagulacion oral,
[ECA, diureticos, amiodarona, antidiabeticos ora-
les y estatina.

Durante el siguiente afio, acudié en dos ocasio-
nes a Urgencias, por nuevos episodios de fibrila-
cién auricular con respuesta ventricular rapida mal
tolerada, acompafiada en una ocasién de un nuevo
episodio de fallo ventricular izquierdo, precisando
en ambas ocasiones, cardioversion eléctrica. A fi-
nales del ano, se retird la amiodarona por hiper-
tiroidismo que fue sustituida por flecainida oral a
dosis de 100mg cada 12 horas que también, fue
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Figura 1. ECG en ritmo sinusal a 61 Ipm. La morfologia +/- de la onda P en D3, es tipica del denominado blo-

queo avanzado del haz de Bachmann.
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Figura 3. El registro de la actividad auricular, a nivel del techo auricular derecho, haz de Bachmann muestra
potenciales fraccionados. La estimulacién a este nivel, hace desaparecer la imagen del bloqueo del haz de
Bachmann y reduce la duracién de la onda P

preciso suspender por intolerancia (mareos, ma- fusién de 150mg iv. flecainda i.v. que se mostrd
lestar general, inapetencia), iniciandose tratamien-  ineficaz para la reversion a ritmo sinusal.

to con sotalol 160 mg, dos veces al dia. La paciente fue remitida por su cardiélogo a la Uni-

Tres meses después, acudié a nuevamente a dad de Arritmias y Marcapasos, con la indicaciéon
Urgencias con fibrilacién auricular rapida, preci- de implante de marcapasos y ablacién del nodo AV,
sando nueva cardioversion eléctrica, tras una per- opcién de tratamiento que la paciente acepto.



Estimulacién auricular en el haz de Bachmann

79

En nuestra practica habitual, cuando se indica
marcapasos y ablacion del nodo AV, preferimos di-
ferir una técnica de otra. Procedemos primero al
implante del marcapasos y cuando nos asegura-
mos que dicho procedimiento no cursa con pro-
blemas (sangrados, hematomas, desplazamientos
de cables, etc..) procedemos a la ablacién de nodo
AV, lo que se lleva a cabo en un plazo aproximado
de 10-15 dias tras el implante.

En este caso, programamos la estrategia de im-
plante del marcapasos para estimulacién en His y
dado que la paciente tenia un bloqueo avanzado
de Bachmann, probariamos si la estimulacién a di-
cho nivel podia corregir dicho bloqueo, en cuyo
caso dejarfamos una estimulacion permanente au-
ricular a dicho nivel.

Tras conseguir el implante en el haz de His
(Figura 2),procedimos al implante en el haz de
Bachmann. Para su localizacién obtuvimos regis-
tros bi y monoplares a través del cable empleado
para la estimulacién definitiva, cuya guia prefor
mamos manualmente en ‘T’ y, mediante posicion
radiologica de OAI, mapeamos en el techo de la
auricula derecha. En esta zona, es frecuente en-
contrar potenciales fraccionados, donde estimu-
lando, se puede hacer desaparecer el bloqueo del
haz de Bachmann, con normalizacién de la morfo-
logia de la onda P, a la vez que se reduce su dura-
cién, como sucedio en este caso (Figura 3) una vez
fijado el cable en la zona seleccionada.

La paciente finalmente quedd, con marcapasos
Medtronic Ensura DR MRI con cable auricular im-
plantado en el haz de Bachmann y ventricular en
el haz de His, figura 4, ya que rechazo la ablacion
del nodo AV, siendo dada de alta con el marcapa-
sos programado en AAl a 70 impulsos por minuto y
reconocimiento de taquiarritmias auriculares (TA/
FA) por encima de 171 lpm, manteniéndose el tra-
tamiento con sotalol, la antocoagulacién y el resto
del tratamiento ya descrito previamente.

Acudio a revisiéon a los dos meses del implante,
encontrandose asintomatica. En ese momento, la
interogacion del generador informé de un por-
centaje de estimulaciéon auricular del 98% y de 0
episodios de TA/FA. Los parametros eléctricos de
deteccion y estimulacion, asi como impedancias
eran correctos.

La paciente prefirid6 postponer la ablacion del
nodo AV. Transcurridos cuatro meses (seis tras el
implante) en una nueva revision, se mantenia asin-
tomatica y en ritmo sinusal. Los datos interrogados
mostraban un 99 % de estimulacién auricular y dos
episodios autolimitados de TA/FA (menos de 1 mi-
nuto de duraciéon), por lo que se decidid postpo-

Figura 4. Radioscopia en proyeccién OAI, mos-
trando la posicién final de los cables en haz de
Bachmann y His.

ner la ablacién del nodo AV, manteniendo la misma
programacion del dispositivo.

Al ano del implante, se mantiene sin episodios cli-
nicos de arritmias auriculares, registrandose col-
gajos de TA/FA de muy corta duracion y un 99%
de estimulacion auricular, ante lo que se ha retra-
sado "sine die”la ablacion de nodo AV.

COMENTARIO

En este caso, la estimulacién auricular, se ha mos-
trado eficaz para el control de los paroxismos sinto-
maticos de fibrilacion auricular, en nuestra pacien-
te, que presentaba un bloqueo avanzado del haz
de Bachmann, que se corrigié con la estimulacion
a dicho nivel. El bloqueo del haz de Bachmann in-
crementa el tiempo de conduccidn interauricular
y deshomogeiniza la refractariedad, facilitando la
aparicion de arritmias. El retraso en la sistole auri-
cular acompanante puede, también, interferir con
el llenado ventricular izquierdo, repercutiendo ne-
gativamente en su funcionamiento, ocasionando €l
llamado sindrome de disfuncién electromecanica
auricular®®,

¢En esta paciente, ha sido la estimulacién auricu-
lar la responsable de la reduccién de la frecuencia
de los paroxismos de fibrilacion auricular? O quiza
¢La correccion del bloqueo de Bachmann ha rever
tido las circunstancias eléctricas y mecanicas, que
facilitaban la apariciéon de dicha arritmia?
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Problemas de acceso vascular en pacientes
portadores de dispositivos de estimulacion
cardiaca implantables. Presentacion de un caso
y revision de la literatura

Angel L. Miracle!, Miguel Morales?

IServicio de Cardiologia. “Servicio de Radiologia. Hospital Universitario Rey Juan Carlos. Mdstoles. Madrid. Espana

INTRODUCCION

La adicién de nuevos cables a dispositivos de
estimulacién cardiaca implantables (DECI) es un
procedimiento con frecuencia creciente y que su-
puso el 1,8% de la actividad relacionada con esti-
mulaciéon cardiaca en el ultimo registro espafiol.
Los motivos mas frecuentes son el deterioro/infec-
cion de cables previos, la necesidad de mejora del
modo de estimulacién a bi o tricameral o la necesi-
dad de nuevos cables para desfibrilacion. Al incre-
mento de estas indicaciones contribuye la mayor
longevidad de los pacientes portadores de DECI
junto con la expansiéon de las indicaciones para
desfibriladores automaticos implantables (DAI) y
resincronizadores.

En consecuencia necesitamos con mas frecuen-
cla volver a canalizar accesos vasculares con ca-
bles en su interior, lo que en ocasiones se complica
por el desarrollo de obstrucciones vasculares. Pre-
sentamos de forma ilustrativa un caso de estenosis
venosa subclavia evidenciada durante una revision
quirargica de un DAl-resincronizador, resuelto
mediante venoplastia percutanea, y revisamos la
experiencia acumulada en la literatura al respecto
asi como sobre posibles abordajes alternativos.

CASO CLINICO

Varén de 69 afios con antecedentes de diabetes,
EPOC con insuficiencia respiratoria crénica, dis-
funcién sistélica moderada (FEVI 38 % por Simpson
biplano) de etiologia isquémica (revascularizacion
quirirgica previa), en situacién de insuficiencia
cardiaca crénica con predominio derecho, en cla-
se funcional III, un ORS de 150 ms con imagen de
BCRD y un ritmo en el momento de la primera
valoracion de flutter auricular comun con conduc-
cion AV rapida. Inicialmente se indico la ablacién

Correspondencia

Angel L. Miracle Blanco.

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Rey Juan Carlos.
C/ Gladiolo s/n. Moéstoles. Madrid.
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del istmo cavo-tricuspideo tras lo que se puso de
manifiesto una disfuncién sinusal con un ritmo de
escape de la unién AV a 40lpm, con ocasionales
salvas de TVMNS de hasta 8 latidos en la monitori-
zacion (Figura 1). Este ritmo fue peor tolerado que
el flutter auricular, condicionando su reingreso
por insuficiencia cardiaca. Se decidio realizar un
estudio electrofisiolégico para evaluar la conduc-
cion AV y estimar la eventual necesidad de esti-
mulacién ventricular crénica asi como para com-
pletar la estratificacion prondstica por el hallazgo
de TVMNS. El estudio mostrd un HV de 60ms y un
punto de Wenckebach a 600 ms. Mediante estimu-
lacion desde apex de VD con tren de 400ms y 2
extraestimulos a 220 y 200 ms se indujo una TVMS
sincopal que requirié cardioversion eléctrica.

Con estos hallazgos se indic6 el implante de un
DAI tricameral Medtronic Maximo II CRT-D, con un
electrodo Attain Ability Plus en una rama epicardi-
ca lateral del VI (Figura 2).

A los 3 meses del implante en una revision ru-
tinaria del dispositivo se detectd una pérdida de
captura del cable de VD, con el resto de parame-
tros eléctricos estables y sin desplazamiento apre-
ciable en la radiograffa de térax. Se realizé una
revisién quirurgica con la sospecha de microdis-
locacién vs disfuncién del cable (que se descart6
en su analisis posterior). Durante los intentos de
manipulacion del cable, se encontrd una gran re-
sistencia a la movilizacion a nivel proximal, permi-
tiendo uUnicamente movimientos de retirada pero
no de nuevo avance del mismo, lo que obligd a su
explante. Se intentd recuperar el acceso vascular
mediante nuevas punciones subclavias, sin conse-
guir el avance de una guia.

La venografia con inyeccion de contraste desde
vena basilica, mostrd una oclusién subclavia a nivel
de la linea medioclavicular (Figura 3) por lo que
se Intenté también sin éxito realizar una puncion
subclavia proximal a la oclusion, guiada por esco-
pla. Finalmente se decidio realizar una venoplastia
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Figura 1. A. Marcada disfuncién sinusal tras la ablacién de flutter auricular, con ritmo de escape de la unién AV
a 401lpm con conduccién retrégada, BCRD y necrosis anterior. B. Racha de TVMNS documentada en Holter.

Figura 2. DAl-resincronizador con cables de fijacién activa en orejuela derecha, apex de VD y cable Attain
Ability Plus en rama epicardica lateral de VI.
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Figura 3. Venografia con oclusién subclavia (flecha), y circulacion colateral hacia yugular interna y subclavia

proximal.

sobre la oclusiéon con la colaboracion del radidlogo
intevencionista.

A traves de una puncion de vena basilica izquier-
da guiada con ecografia se avanzd una guia cur
va de Terumo y un catéter multipropésito de 4 F
que se progreso hasta la vena subclavia izquierda
consigulendo cruzar la estenosis. Posteriormente
se realiz6 intercambio por guia tipo Amplatz y se
progresaron balones tipo Passeo 35 de Biotronik
de 8 x 40 mm realizando angioplastia a presion no-
minal de | minuto de duracién. En la flebografia de
control desde el introductor se identifico una este-
nosis residual por lo que se realizd otro inflado con
un nuevo balén tipo Passeo 35 de 10 x 40 mm, con
aceptable resultado morfolégico. (Figura 4). Una
vez recanalizada la oclusion pudimos realizar una
puncion venosa subclavia y avanzar una guia vas-
cular, que permitio el implante de un nuevo cable
de desfibrilacion en VD,

La evolucioén inicial del paciente fue buena desta-
cando como Unica complicacién el desarrollo de
un hematoma en el bolsillo del generador que fue
manejado de forma conservadora. Como compli-
cacién diferida a las 6 semanas el paciente con-
sultd por aparicion de signos inflamatorios en el
bolsillo del generador. Se descart¢ infeccién siste-
mica mediante hemocultivos y el ecocardiograma
transesofagico no mostrd alteraciones, pero por la
progresion de los signos inflamatorios y ante un

alto grado de sospecha clinica de infeccién local,
se decidio revision quirurgica que confirmo conte-
nido purulento (con crecimiento posterior de Sta-
phylococcus epidermidis), por lo que se explantéd
todo el sistema. Tras un ciclo antibiético con Vanco-
micina de 10 dias, se implanté un DAI bicameral en
el lado opuesto, siendo la evolucién del paciente
satisfactoria hasta el momento.

OBSTRUCCION VENOSA EN
ESTIMULACION CARDIACA

Es dificil estimar la magnitud de este problema,
por la falta de homogeneidad en los casos comu-
nicados en cuanto a la definicién de obstruccion
venosa y al momento de su evaluacion. En series
clasicas de venografias realizadas a pacientes
portadores de marcapasos en el momento del re-
cambio del generador, la tasa de oclusion vascular
oscilaba del 15 al 22% v entre el 39 y el 68% si
se incluyen los casos con grados de estenosis mas
que moderadas?®. En series contemporaneas que
incluyen desfibriladores, la incidencia de estenosis
venosa oscila entre el 25 y el 33% en el momento
del recambio de generador (con hasta el 9% de
accesos ocluidos)®'2,

En dos series de pacientes sometidos a extrac-
cion del cable se demostro un significativo aumen-
to en la incidencia de obstrucciéon vascular en los
casos en los que la indicacion del explante era la
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Figura 4. Venoplastia subclavia. Se aprecia una muesca sobre el balén de angioplastia (A, B) en relacion con
componente fibrotico de la obstruccion. Finalmente se consigue la apertura del vaso (C) con desapariciéon
de la muesca sobre el balén. Venografia tras la angioplastia que muestra la repermeabilizacion del vaso, con

persistencia de estenosis residual.

infeccion (13% vs 32% v 11% vs 32 % respectiva-
mente)!!"2, Otros factores predictores de obstruc-
cién propuestos, aunque de forma menos consis-
tente son: el uso previo de marcapasos transitorio,
el upgrade de marcapasos a DA el uso de mul-
tiples cables, la disfuncion ventricular, los cables
bibobina de desfibrilacién, los antecedentes de
trombosis venosa, o la fibrilacién auricular.

Cabe destacar el caracter asintomatico, de la
obstruccion venosa, en la inmensa mayoria de los
casos, lo que hace pensar en una instauracién pro-
gresiva de la obstruccién/estenosis lo que permite
el desarrollo de circulacion colateral. Se ha pro-
puesto la fibrosis como mecanismo de la obstruc-
ci6n, que se inicia con el depdsito de fibrina sobre
el cable a las pocas horas del implante, lo que fa-
cilitaria su adhesién a la intima vascular'®. También
se ha propuesto el papel inflamatorio de la friccién
cronica del cable sobre el endotelio, que induciria
una respuesta de fibrosis y trombosis. En una se-
rie autdpsica de 11 casos se describi6 la falta de
predileccién de la reaccion fibrética sobre el cable
por ninguna localizacién del mismo, asi como la au-
sencia de una relacién cronolégica reconocible !,

Tabla I. Alternativas a considerar ante la
necesidad de implante de nuevos cables en
pacientes con estenosis venosa del eje axilo-
subclavio

Puncién proximal a la estenosis

Abandono del sistema e implante completo
contralateral

Abandono del sistema e implante completo
femoral/iliaco

Acceso vascular alternativo y tunelizacion hasta
bolsillo previo

Sistemas de extracciéon de electrodos

Acceso ""desde dentro hacia fuera”

Venoplastia percutanea

ACCESOS VASCULARES ALTERNATIVOS

Cuando nos enfrentamos a un upgrade de un
DECI y prevemos o, en el peor de los casos, nos
encontramos con un problema de acceso vascular,
disponemos de varias alternativas. (Tabla I)

En primer lugar, destaca por su sencillez e inme-
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diatez el abandono de los cables previos, seguido
del implante de un sistema completo en posicion
contralateral. Como contrapartida, esta estrategia
tiene el agotamiento de accesos vasculares que
pueden ser necesarios en el futuro para estas u
otras indicaciones (catéteres de dialisis, reservo-
rios para quimioterapia...) y un incremento en el
coste en los casos en los que se abandonan cables
normofuncionantes. En los casos en los que se de-
cide abandonar los cables, existe cierta preocu-
pacion en cuanto a los riesgos que este material
implantado pueda suponer a largo plazo. La inci-
dencia comunicada de complicaciones es muy va-
riable, siendo baja en la serie mas amplia'® (5,5 %,
incluyendo 1,8 % de infecciones), aunque otros au-
tores han encontrado hasta 20%'°® (migraciéon de
cable, erosion cutanea, estimulacion pectoral) y un
11% de infecciones en una poblacién pediatrical’,
La presencia de cables abandonados se conside-
ra una contraindicacién para la realizacién de re-
sonancla magnetica, pero en un trabajo reciente
en 19 pacientes en el que se optd por explantar
transitoriamente el generador durante la explora-
cion (dejando por tanto los cables transitoriamente
abandonados), con posterior reimplante, no hubo
ninguna complicaciéon y los cables funcionaron con
normalidad®®,

Sl se opta por la estrategia previa y se encuen-
tra también en el lado contralateral problemas de
acceso vascular, puede emplearse una via alter-
nativa como el implante femoral o iliaco. Se han
descrito implantes con éxito por esta via desde
1980'°, incluso de desfibriladores tricamerales?
pero cuenta con desventajas (aparte de la falta de
familiaridad con el procedimiento) como una ma-
yor tasa de dislocacion de los cables (de hasta el
21% en auriculares y 7% en ventriculares)?!-%2,

Los cables funcionantes pueden aprovecharse si
se consigue implantar el nuevo cable a traves de
una via alternativa que permita salvar la estenosis,
y posteriormente se tuneliza dicho cable hasta el
bolsillo del generador. Esta practica no es excep-
cional en nuestro medio, y se ha comunicado su
uso para la via yugular interna®, puncién supracla-
vicular de la subclavia?* y para el acceso subclavio
desde el lado contralateral®®. La tunelizacién de
los cables tiene el inconveniente de que quedan
en posicion superficial, siendo mas susceptibles a
traumatismos y erosiéon cutanea.

En otros casos, la necesidad del implante de un
nuevo cable viene dada por la extracciéon de otro
deteriorado. Si en el procedimiento se detecta la
presencia de obstruccién venosa, puede apro-
vecharse el conducto creado por el sistema de
extraccion (vaina de contratraccién, vaina con ra-

diofrecuencia o laser) para reutilizar el acceso,
avanzando una guia vascular. A través de la guia
se podra avanzar posteriormente un introductor
pelable corto en casos de obstrucciones proxima-
les o largo (como los catéteres guia empleados en
resincronizacion cardiaca) para avanzar el nuevo
cable en obstrucciones distales®?¢, Merece una
mencion especial los sistemas de extraccién de
electrodos con laser?. El conducto creado por es-
tas herramientas a través de la oclusién vascular
se ha mostrado tan util para el avance de nuevos
cables que han llegado a extraerse por este motivo
cables normofuncionantes sélo con la intencién de
crear un canal a través de la obstruccion vascular®.
Basandose en el mismo principio, se ha utilizado
un cable funcionante como guia para crear este
conducto, sin necesidad de su explante®!. A pesar
de lo atractivo de estas técnicas, no hay que des-
preciar el riesgo de complicaciones graves (1,9 %)
e incluso mortalidad (0,8%) que conllevan®,

Mencionaremos también por su originalidad la
técnica descrita por Elayi y cols. para obtener un
acceso vascular en pacientes con obstruccion vas-
cular bilateral®. Consiste en la introduccién por
via femoral de un sistema de tipo catéter/dilatador/
aguja como el empleado para la punciéon transep-
tal, con el objetivo de realizar una puncion desde
el interior del vaso a nivel de la oclusién, dirigien-
do la aguja a traves de los tejidos blandos hasta la
plel en la region subclavicular, con la ayuda pos-
terior de dilatadores rigidos progresivos. De esta
forma fueron capaces de implantar 8 dispositivos
(3 de ellos biventriculares).

Por ultimo revisaremos la técnica que empleamos
en nuestro caso, recuperando el acceso vascular
mediante una venoplastia percutanea. Hay series
publicadas con esta técnica desde 2005, con alta
tasa de éxito, tanto por via anterégrada como retro-
grada®-. El grupo maés activo es el de Worley, con
una experiencia comunicada de 373 pacientes.
Su experiencia inicial le permitié describir 4 tipos
distintos de obstrucciones: inaparentes (facilmente
cruzadas con la guia pero en las que el introduc-
tor pasa con dificultad), aparentes (parece oclui-
da pero la guia cruza con facilidad), resistentes a
la guia (requieren manipulaciéon de la misma con
catéter de soporte o contraste para cruzar la obs-
trucciodn) y refractarias ala guia (requieren asisten-
cia mecanica para cruzar)®,

Su técnica consiste en una puncién venosa cen-
tral distal a la oclusién, avanzando una guia en ]
y sobre ésta un introductor de 5 FE A continuacién
se intercambia por una guia hidrofilica de 0,035".
Para proporcionar soporte adicional para €l cru-
ce de la guia se intercambia el introductor por un
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catéter hidrofilico de angiografia vertebral de 5 E
Una vez cruzada la obstrucciéon se asegura la po-
siciéon intravascular de la guia comprobando que
progresa hasta la cava inferior o hasta el ventriculo
derecho, valorando en proyecciones radioldgicas
ortogonales su proximidad con los cables. Tras
ello, se intercambia de nuevo la guia por una Am-
platz super-stiff, avanzando sobre ella un balén ‘no
compliante” de 6 mm x 40 mm hasta la unién entre
la vena cava superior con la auricula derecha. Se
realizan inflados hasta la presion nominal del balon
hasta eliminar la “cintura” de la obstruccion. A con-
tinuaciéon se realiza dilataciones sucesivas ‘“‘cabe-
za-cola” de forma que en cada inflado el extremo
distal del balén quede en la posicion del extremo
proximal en el inflado previo, hasta alcanzar el bol-
sillo del generador. S1 no se consigue eliminar ini-
cialmente la “cintura” de la estenosis, puede em-
plearse un baldn de kevlar que permite inflados
hasta 30 atmosferas, o realizar una venoplastia for-
zada (avanzar una segunda guia adyacente al ba-
16n, con un efecto similar a los balones de corte). E1
autor enfatiza que el objetivo de la angioplastia no
es asegurar la permeabilidad del vaso a largo pla-
7O en paclentes asintomaticos a este respecto, sino
unicamente permitir el implante de los cables de-
seados. Con esta técnica se ha comunicado unos
excelentes resultados, permitiendo completar el
implante en 371 de 373 casos desde 1999%,

No se describe entre las complicaciones del pro-
cedimiento el dafio sobre cables previos, sobre los
que se realiza la venoplastia, ni siquiera en casos
en los que se llega a implantar un stent®. Los re-

sultados del grupo de Worley se han reproducido
en otros centros, demostrando ademas una mayor
probabilidad de éxito y menor duracién del pro-
cedimiento en comparacién con otras estrategias
alternativas®.

DISCUSION

La dificultad en el acceso vascular para procedi-
mientos en portadores de DECI es un problema
con incidencia creciente. Existen varias estrate-
glas para solucionar estos problemas, pero no se
puede realizar recomendaciones generales por la
enorme variedad de escenarios clinicos posibles.
Para anticiparse a este problema y poder planear
la mejor estrategla es altamente recomendable
realizar una venografia antes de cualquier proce-
dimiento relacionado con revisién o implante de
nuevos cables. Los implantadores deben estar fa-
miliarizados con las distintas posibilidades de ac-
ceso vascular alternativo y formarse en su uso o
anticipar la posible colaboracion de otros especia-
listas como cardidlogos, radidlogos intervencionis-
tas o cirujanos cardiacos.

El caso clinico presentado ilustra también uno de
los inconvenientes de este tipo de procedimientos,
como es el incremento del riesgo de infeccién. Si
bien en nuestro paciente confluian practicamen-
te todos los factores de riesgo conocidos para la
infeccién del dispositivo, es muy probable que in-
fluyera la prolongada duracion del procedimiento
v la necesidad de manipular un punto de acceso
vascular alternativo.
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Terapia de Resincronizacion cardiaca: Cuando
parece que no hay salida
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Fontenla, Fernando Arribas-Ynsurriaga, Maria LépezGil
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RESUMEN

La terapia de resincronizacién cardiaca (TRC) es
actualmente una estrategia fundamental dentro del
tratamiento sintomatico de un subgrupo de pa-
cientes con insuficiencia cardiaca (IC), que ha de-
mostrado mejorar los sintomas, la calidad de vida
y reducir los ingresos hospitalarios'?, por lo que se
instaura cada vez mas como una estrategia clave
en el tratamiento de algunos pacientes con disfun-
cioén sistolica del ventriculo izquierdo sintomatica.
Sin embargo, las complicaciones relacionadas
con el implante de estos dispositivos, son mas fre-
cuentes que las de cualquier otro dispositivo de
estimulacion o desfibrilador automatico implanta-
ble (DAI), lo que supone un serio problema en la
practica clinica®. Presentamos un caso de TRC en
el que acontecen algunas de estas complicaciones
asi como la estrategia empleada para mantener la
resincronizacion en la paciente.

CASO CLINICO

Mujer de 54 afios de edad, en seguimiento en la
unidad de insuficiencia cardiaca de nuestro centro
con el diagnostico de miocardiopatia dilatada idio-
patica, desde 2004. En el debut clinico presentaba
una clase funcional III/IV de la NYHA, con una frac-
cién de eyecciéon del ventriculo izquierdo (FEVI)
de 31%, asincronia ventricular en el ecocardio-
grama transtoracico y bloqueo completo de rama
1zquierda del haz de His (BCRIHH). En marzo de
2008, por persistencia en clase funcional (CF) lll y
deterioro de la funcién sistélica (FEVI: 22 %) a pe-
sar de tratamiento médico éptimo, se le implantd
un DAI-TRC, via subclavia izquierda con genera-
dor subcutaneo pectoral izquierdo.

Al mes del implante se detectd desplazamiento
del cable auricular y captura frénica con el cable
de ventriculo izquierdo, por lo que se recoloco el
cable de auricula derecha (AD), vy el de ventriculo

1zquierdo (VI).
A los tres meses del implante ingres6 por de-

Correspondencia

Lena del Pilar Castro Figueroa

Unidad de Arritmias y EEF. Hospital 12 de Octubre.
Avda Coérdoba s/n, 28041 Madrid.

Email: lenna_castro@hotmail.com

hiscencia de la herida, con exposiciéon del dis-
positivo, realizando la extraccion de todo el siste-
ma. Cuatro meses después se implantd un nuevo
DAI-TRC completo, por via subclavia izquierda,
con generador subpectoral izquierdo. En el segui-
miento se constatdé mejoria clinica, con CF II/IV y
FEVIdel 30%.

En 2011, se detectaron interferencias significati-
vas en el electrograma distal del cable de VD por
deterioro del aislante. Por oclusién del eje subcla-
vio 1zquierdo, se Implantd un nuevo cable de es-
timulacién-desfibrilacién con acceso venoso sub-
clavio derecho vy tunelizacién subcutanea hasta el
generador subpectoral izquierdo.

En 2013, coincidiendo con deterioro de la clase
funcional y de FEVI hasta 22 %, se detecto eleva-
cion del umbral de estimulacion auricular y pér
dida intermitente de deteccién junto a “ruido” en
el canal auricular que producia cambios de modo,
provocando una reducciéon de la estimulacion bi-
ventricular al 70%. En diciembre de ese afio, se
extrajo el cable auricular y se implantd un nuevo
cable mediante acceso subclavio derecho, con tu-
nelizacion hasta el generador subpectoral izquier-
do (Figura 1A).

Tres meses después, se detectd pérdida de de-
teccién y captura del cable de AD, comprobandose
el desplazamiento del cable hasta la vena subcla-
via derecha (Figura 1B), persistiendo el deterioro
de la funcién sistolica del VI (FEVI: 20 %).

Tras discutir con la paciente las dificultades para
someterse a un nuevo procedimiento, se optd por
desactivar el cable auricular y programar el dis-
positivo en modo de estimulacion ventricular iz-
quierda disparado por la deteccidén del VD (VVT).
El ECG con estimulacién en VVT mostro un ligero
estrechamiento del ORS respecto al basal (Figu-
ra 2), consecuencia del adelantamiento de la ac-
tivacion del VI confirmada en el ecocardiograma
transtoracico.

A los 6 meses de seguimiento se demostrd me-
joria en la funcién ventricular (FEVI: 38%) y de la
clase funcional (CF I/IV), por lo que se mantuvo
esta modalidad de estimulacion.
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Figura 1. A: Radiografia de térax tras el implante de un nuevo cable auricular por via subclavia derecha con
tunelizacién al generador subpectoral izquierdo. Puede apreciase un cable de estimulacion-desfibrilacion
de doble bobina abandonado en €l apex del VD, otro cable de estimulacion-desfibrilacién monobobina fun-
cionante, fijado en la regiéon septal del VD, tunelizado desde subclavia derecha al generador subpectoral
izquierdo y el cable del VI en una vena posterior del seno coronario implantado por subclavia izquierda. B:
Radiografia de térax que muestra el cable auricular retirado hasta el nivel de la vena subclavia derecha.

DISCUSION

Los pacientes portadores de dispositivos de TRC
presentan mas complicaciones que los portadores
de dispositivos mono y bicamerales, pues suelen
encontrarse en estadios mas avanzados de en-
fermedad cardiaca, a lo que se une el riesgo de
Implantar mas cables en un procedimiento mas
complejo.

El riesgo anual publicado de infeccién de estos
dispositivos es del 1-3%?*. La infeccién de cual-
quier dispositivo de estimulacién cardiaca conlleva
una importante morbi-mortalidad y suele precisar
el explante completo del sistema®.

La reintervencién es uno de los factores de ries-
go de infeccién con mas "“peso’” estadistico (Odds
ratio de 15.02)8.

La estimulaciéon del VI desencadenada por la de-
teccién del VD (VVT) en dispositivos de resincroni-
zacion fue diseflada originalmente para mantener
la resincronizacién en los pacientes con fibrilacion
auricular (FA) con conduccion AV propia’.

La eficacia de esta funcién no ha sido demostrada
en estudios clinicos. Ademas, el adelantamiento de
la activacion del VI producido por esta estimulacion
desencadenada por la deteccién de la sefial del
VD es tardia para lo que se considera mas eficaz,
ya que la mayor parte de estudios muestran que el

mejor resultado se obtiene con estimulacién simul-
tanea de ambos ventriculos o con el adelantamien-
to del VI8 Sin embargo, también se ha descrito a
un grupo de paclentes superrespondedores que
muestran fusién entre la activacién espontanea de
la rama derecha y la estimulada del VI°1°.

En nuestra paciente, con un intervalo PR normal
y conduccion indemne por la rama derecha, este
modo de estimulacion permiti¢ adelantar la activa-
cién del VI manteniendo la sincronfa AV en ausen-
cia de sefial eléctrica auricular, obteniendo un es-
trechamiento en la duracién del QRS y una mejoria
significativa de la funcién contractil del VI y de la
clase funcional.

CONCLUSIONES

En un dispositivo para TRC, la programacion de
la estimulacién de VI disparada por la detecciéon
de VD en una paciente en ritmo sinusal sin cable
auricular, permitié mantener la sincronia AV y la
resincronizacion ventricular de forma eficaz.

Esta programacion puede ser una alternativa vali-
da frente a la reintervencién para mantener la TRC
en casos de desplazamiento o disfuncién del cable
auricular.
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Figura 2. A: Electrocardiograma basal con ritmo sinusal y bloqueo completo de rama izquierda del Haz de His,
con una anchura del QRS de 1589 ms. B. Electrocardiograma tras la estimulaciéon en modo VVT, que muestra
un discreto estrechamiento del ORS con respecto al basal (149 ms) con un cambio en la polaridad de las de-
rivaciones del plano frontal, con 1S en I y aVL que indican la presencia de estimulacién ventricular izquierda.
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Importancia del analisis del canal de

marcas para complementar la informacion
proporcionada por ECG de superficie en
paciente con hallazgos inesperados durante el
implante de un dispositivo TRC

Teresa Oloriz, Naiara Calvo, Maruan Chabbar, Ana Marcén, Antonio Asso, Isabel Calvo

Unidad de Arritmias, Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza

INTRODUCCION

Los trastornos en la conduccion eléctrica intra-
cardiaca, especialmente el bloqueo de la rama
izquierda, pueden producir asincronias en la con-
traccion mecanica del ventriculo de notables con-
secuencias hemodinamicas. La terapia de resin-
cronizacion cardiaca (TRC) pretende reestablecer
la sincronia de la contraccién ventricular al adelan-
tar la despolarizacién de las areas cuya activacion
seria originalmente tardia como consecuencia de
la patologia eléctrica o estructural subyacente, y
ha demostrado reducir la mortalidad y las hospita-
lizaciones debidas a insuficiencia cardiaca en pa-
cientes con disfunciéon ventricular izquierda'?.

Ocasionalmente, una gran dilatacién del ventricu-
lo en estos pacientes puede retrasar en tal medida
la propagacion del impulso eléctrico que, al inte-
ractuar con ciertos algoritmos, dificulta la interpre-
tacion de los registros durante el implante.

Se presenta el caso de un paciente portador de
marcapasos VDD por bloqueo AV avanzado y fi-
brilacién auricular permanente, en el que se rea-
liz6 una actualizacién a desfibrilador biventricular.
El ecocardiograma y la radiografia de térax mos-
traban dilatacién severa del ventriculo izquierdo y
gran cardiomegalia, lo que caus¢ dificultades en la
Interpretacién de las mediciones intraoperatorias
de los parametros del dispositivo.

CASO CLINICO

Varén de 63 aflos de edad con antecedentes de
tabaquismo y brondquitis crénica, hipercolesterole-
mia, diabetes mellitus tipo 2 y miocardiopatia di-
latada no isquémica de larga evolucién. Portador
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de marcapasos VDD por bloqueo auriculoventri-
cular de segundo grado sintomatico desde hace
16 anos. Fibrilacion auricular permanente desde
hace 10 afios.

Ingres6 en nuestro centro por insuficiencia car-
diaca refractaria con hipertension pulmonar e
Insuficiencia renal prerenal. El ecocardiograma
realizado mostré un ventriculo izquierdo (VI) muy
dilatado, con diametro telediastélico de 8 cm, mo-
vimiento septal paraddjico, siendo los segmentos
que mejor contraian los posteriores basales, los la-
terales medios y basales y los anteriores basales,
con una FEVI severamente deprimida. Regurgita-
cién mitral moderada. Cavidades derechas muy
dilatadas con ventriculo derecho normocontractil.
Hipertensién arterial pulmonar moderada.

Se decidi¢ actualizacion a dispositivo desfibrila-
dor biventricular, Boston Scientific modelo Inogen
X4. El procedimiento se realizé sin incidencias y
se implanto6 el cable izquierdo en una vena lateral.

Intraoperatoriamente, durante la realizacion del
test de captura del cable izquierdo estimulando
en modo VVI a 90Ilpm (665ms) se observd una
aparente captura del ventriculo izquierdo a 65lpm
(920ms) (figura 1). ;Como se explica este trazado?

Para su interpretacion se presentan los electro-
gramas Intracavitarios y el canal de marcas que
proporciona el dispositivo durante el test de um-
bral (Figura 2).

Como puede observarse y probablemente debi-
do ala severa cardiomegalia que presentaba el pa-
ciente (Figura 3), el retraso de la conduccion car-
diaca es tan prolongado (255 ms) que sobrepasa €l
periodo refractario programado del VD (250 ms).
Durante el test de captura de VI, la deteccién del
frente de onda, con un intervalo superior al limite
del periodo refractario, hace que la frecuencia de
estimulacion se resetee desde la sefial detectada,
de modo que la captura efectiva no es a 901pm,
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Figura 1. Test de captura cable izquierdo, electrocardiograma de superficie (derivaciones perifericas, 50mm/s)

realizado a 90 Ipm, efectivo a 65 lpm.

Figura 2. Test de umbral de ventriculo izquierdo. Electrogramas intracavitarios y canal de marcas, registros del
dispositivo. Inicialmente, hay captura efectiva a 90 lpm vy el canal de marcas sefiala [RVS] porque la deteccién
del frente de onda cae todavia en los tltimos 40 ms del periodo refractario de VD (250 ms) y, por tanto, no se
modifica la frecuencia de estimulacién programada. Tras los primeros latidos, la estimulacion se reduce ines-

peradamente a 65 lpm (ver explicacion en texto).

sino a 651pm (255+665= 920ms, 651pm). En los
primeros latidos del test de umbral, con captura
efectiva a 90 Ipm, el canal de marcas senala [RVS]
porque la deteccién del frente de onda se produce
todavia en los ultimos 40ms del periodo refracta-
rio del VD (250 ms) v, por tanto, no se modifica la
frecuencia de estimulacion programada.

DISCUSION

Los pacientes subsidiarios de TRC presentan
asincronia inter e intraventricular que favorece la
disfuncién y dilatacion del ventriculo izquierdo®. La
peculiaridad del caso que presentamos consiste
en un retraso de tal magnitud entre la activacion de
pared lateral del VI y el apex del VD que sobrepasa
el intervalo programado como periodo refractario
tras estimulacion del ventriculo izquierdo. En la
programaciéon definitiva probablemente no huble-
ra tenido repercusion al tratarse de estimulacion bi-
ventricular, salvo en el caso de programar estimu-

lacion unica de VI o, quizas, sl se programara muy
anticipada la estimulacion izquierda o derecha.

En este caso, la primera opcién diagnostica fue
un fallo de captura del VI con umbral inestable,
aunque el analisis detenido del ECG de superficie
nos reveld que la captura era constante aunque a
frecuencia inferior a la programada. Fue la obser-
vacion precisa de los canales de marcas del dispo-
sitivo cardiaco v la revision de los periodos refrac-
tarios establecidos, lo que nos permiti¢ establecer
el diagnostico certero®.

Ya sea Introperatoriamente o en el seguimiento
posterior de los dispositivos, su correcto funcio-
namiento y la optimizacién en su programacion
son fundamentales para conseguir el beneficio
de la TRC. La utilizaciéon de automatismos en las
mediciones no debe despreocuparnos respecto
al control; pues aunque utiles, se debe verificar
su comportamiento ya que no es infrecuente una
informacién inadecuada o a veces incompresible.
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Figura 3. Radiografia de térax. Marcada cardiomegalia. Cable de marcapasos previo, cable de desfibrilaciéon
en ventriculo derecho y cable cuadripolar en ramo lateral basal del seno coronario.

Configuracion Taqui ventricular

FV  220min™ ATP 414, 41J, 410x6
Para antibradicardia/TRC

Modo wwi

Limite inferior de frec. 80 min™

Periodo refract. VD (PRVD) 230 - 250 ms

Periodo refract. VI (PRVI) 250 ms

Camara estim. Ventricular BivV

Compensacion VI 30 ms

Salida de estimulacion
Ventricular derecha 40V@05ms
Ventricular izquierda 35V@10ms
Sensibilidad
Auricular AGC 0,25 mV
Ventricular derecha AGC 05 mV
Ventricular izquierda AGC 15 mV
Configuracion electrodos (estimul./detec.)
Auricular Bipolar/Off
Ventricular derecha Bipolar
VI (Estimulacion) AnilVI2>>VD
VI (Deteccién) PuntV11>>AnilVI3

Figura 4. Programacién del dispositivo: parametros antibradicardia.
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